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~ber  die pathologisch-anatomischen Veriinderungen des Gehirns 
nach CO-Vergiftung liegt eine zicmlich umfangreiche IAteratur vor. 

Dcr auff~lligste Befund diirfte wohl die sehr h~ufig, insbesondere 
bei F~llen, die erst nach einigen Tagen odor Wochen infolge der In- 
toxikation ad exitum kommen, gefundene doppelseitig-symmetrische 
Erweichung der mittlcrcn Glieder des Linsenkernes -- innerer Teil 
des Putamen -- sein. So fanden sich in 23 im Friedrichst~idter Kranken- 
haus zu Dresden zur Sektion gelangten FMlen von CO-Vergiftung 
12 mal (53,3%) typisch gclegene Erweichungshcrde. Allc 12 F~lle waren 
~lter als 2 Tage. Ferner sah auch K o l i s k o  1) in allen protrahiert ver- 
laufendcn Vergiftungen dasselbe Bild. S t o l p e r  2) kommt zu folgender 
Auffassung tiber die bei CO-Vergfftung gcfundenen Gehirnerweichungcn : 
,,Es gibt einc Form yon Gehirnerweichung, die stets an eincr bestimmten 
Ste]le und stets so symmetrisch auftritt ,  dal~ man, wo man sie findet, 
an eine Vergiftung, und zun~chst an eine solche mit Kohlenoxyd denkcn 
muB. Alle diesc Erweichungen sind gefunden in einem beschr~inkten 
Gebiet, symmetrisch in beiden Hemisph~ren des GroBhirns, das im 
Thalamus opticus und corpus striatum gclegen ist. Aber bemerkenswerter- 
weise sah man immer die beidcn inneren Glieder des nucleus lcntfformis 
crgriffen, wi~hrcnd das dritte, ~u~ere Glied das Putamen, intakt  erschien. 
Diese so schroffe Markierung benachbarter Gebiete bei pathologischen 
Ver~nderungen ist dadurch bedingt, dab sich hier zwei Gef~i~versorgungs- 
gebiete bertihren, yon denen das eine infolge seiner Einrichtung und 
Anordnung frtiher als das andere auf allgemeine Sch~idigungen reagiert. 
Bei der Kohlendunstvergiftung hat man dicse krankhafte Erschcinung 

1) 85, S. 10. 
2) 148a. 
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n i c h t  so e v i d e n t  g e s e h e n ,  aber durch Analogie hat  P o e l c h e n  yon 
der Phosphorvergiftung her den mehr als wahrscheinlichen Schlul3 
ableiten.kSnnen, dab sich die Encephalomalazie an eine primiire 
Gefi~Berkrankung anschliel~t." Ob es sich tats~chlich um eine primiire 
Gefi~llerkrankung handelt, wird im folgenden auseinandergesetzt werden. 

Diese Erweichung kennen wir auch bei Phosphorvergiftung. Aller. 
dings tr i t t  sie hier verhi~ltnismi~13ig selten auf und ist bis jetzt  nur ein- 
seitig beobachtet worden [ P o e l c h e n l ) ,  Ro tky2 ) ] .  

Ebenso kommt sie vor bei der sog. W i l s o n s c h e n  Krankheita), der 
Pseudosklerose W e s t p h a l - S t r u e m p e l l  und der Paralysis agitans. 
Von S t r u e m p e l l 4 ) ,  de  Josse l inS) ,  Cass ie re r~)  u . a . m .  Warum 
gerade bei den zuletzt erw~tlmten 3 Erkrankungen auch hier die Linsen- 
kerne mit Vorliebe befallen werden, wissen wir nicht. 

Bei der Phosphor- und CO-Vergiftung meint Poe lchenT) ,  liege es 
an der Art der Gefi~Bverteilung. Er  versucht, an der Hand einer Phos- 
phorvergiftung, bei der sich ein Erweichungsherd in der linken inneren 
Kapsel befand, diesen aus der dutch Phosphor hervorgerufenen fettigen 
Entar tung der Intima-Gef~Bzellen zu erkl~tren und schlieBt daraus weiter, 
dab wohl bei der CO-Vergiftung etwas Ahnliches stattfinden miisse. 
I)enn auch hier hat er eine sehr starke Verfettung, bzw. Verkalkung 
der zum Linsenkern ffihrenden Arterien nachweisen kSnnen. Als 
Stfitzen fiir seine Annahme ftihrt er die Arbeiten von H e u b n e r  und 
D u r e t  s) 9) an. Diese u n d e r  haben festgestellt, dafl die die Linsen- 
kerne versorgenden Arterien erstens Endarterien sind wie alle Gehim- 
arterien und zweitens aul~erdem eine verh~ltnism~Big gr6Bere Streeke 
von 4--5 cm zu durehlaufen haben ohne vasa vasorum, ehe sie sieh 
in Kapillaren auflSsen, w~hrend die anderen Schlagadem nur einen Weg 
yon 2--3 cm bis zu ihrem Kapilli~rwerden zuriicklegen miissen. Infolge- 
dessen k6rme, glaubt Poelchen, der sehiidigende EinfluB des CO gerade 
an diesen Gef~tBen sich zuerst bemerkbar machen und nachher durch 
Sch~ligung bzw. nachfolgende ZerstSrung der Gefi~Bw~nde die Nekrose 
der zu versorgenden Lirmenkernabschnitte herbeiftihren. 

In diesem Zusammenhang ist noch eine Arbeit von S hi  m a m u r a  1~ 
zu erw~haen. Er  untersuchte haupts~chlieh die Blutversorgung der 
Oculomotoriuskerne, da h~ufig Erkrankungen dieser Kerne bei chro- 

J 

~) 114. 
2) 126. 
a) 174. 
4) 165/166. 
s) 70. 
6) 16. 
7) 114, S. 28ff. 
s) und 9) zitiert nach 114. 

lo) 141. 
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nischem Alkoholismus auftreten. Dabei land er, dab das vorzugsweise 
Befallensein der Oculomotoriuskerne bei gewissen Giftwirkungen yon 
der ungiinstigen Gef~13versorgung abhgngig ist. 

FLier st613t man auf einen gewissen Widerspruch, der eine gibt die 
Linsenkerne, der andere die Oculomotoriuskerne als die am schlech- 
testen mit Blut versorgten Gehirnbezirke an. 

Jedenfalls treten Augenmuskell~hmungen bei Alkoholikern lange 
n i ch t  in der tti~ufigkeit auf wie Encephalomalacien nach CO-Vergif- 
tungen. Dafiir, dab auch die IAnsenkerne eher gesch~digt werden als 
die Oculomotoriuskerne, scheint mir der Umstand zu sprechen, dab die 
Erweichungsherde bei CO-Vergiftung in jedem Alter --  also auch im 
Kindesalter -- vorkommen. Bei diesen kann man jedoch nicht eine 
erworbene verminderte Widerstandsf~higkeit dieser Bezirke annehmen, 
wie ffir die Polioencephalitis h~morrhagica der Alkoholiker. Soviel 
ich aus der Literatur ersehe, ist auch erst ein einziger Fall yon Augen- 
muskell~hmung nach CO-Vergiftung beobachtet worden. K n a p pl)*). 

Als weiteren Beweis fiir die besondere Iqeigung des Linsenkernes 
zu erkranken, mSchte ich noch einmal an die Befunde bei der W i l s o n -  
schen Krankheit ,  Pseudoslderose und z. T. auch bei Paralysis agitans 
(~ril2neiTl. 

Die ]31utversorgung des vorderen Tells, des Kniees der inneren 
Kapsel und der daran angrenzenden Linsenkerne schildert in einer aus- 
fiihrlichen Arbeit K o l i s k o  2) u. a. beschreibt er den Verlauf der langen 
und kurzen Zentralarterien, deren Versorgungsgebiet in dem Kopf des 
Schweifkerns, dem vorderen Schenkel der in~eren Kapsel und in dem 
vorderen Teil des ~uBeren Linsenkerns gelegen ist, jedoch nur in dem 
inneren und tmteren Teile dieses Gebietes. I)as auffaUendste ist der 
riickw~rtige Verlauf dieser Gef~Be, er wird aus der Entwicldung des 
Gehirns erkl~rt. Nun kann dieser Verlauf dadurch zum Verh~ngnis 
werden, dab das nach vorne getriebene Blur in einem sehr spitzen Winkel 
zuriick- und weiterstr6men muB. Hier kSnnen also bei St6rtmgen des 
Kreislaufs zuerst Sch~digungen entstehen . . . . .  ja man k6nnte, ~hnlich 
wie C h a r c o t  eine der Zentralarterien der fossa S y l v i i "  ,,die A_rterie 
der Hirnblutungen ;cad ~ o z ~ , "  genannt hat, jene riickl~ufigen Arterien 
als die ArterieD der ]~_rrterweichung xar" ~ o z ~  bezeichnen, wenigstens 
wenn man yon der embolischen Entstehung der Encephalomalacie 
absehen wiirde, so h~ufig finder sich diese Erweichtmg im Gebiete 
der riickl~ufigen Arterien. Nun sind in solchen F~llen fast immer 
Thromben oder Gef~Bentartungen zu linden." 

x) 7~, S. 229. 
*) A n m e r k u n g  bei  de r  K o r r e k t u r :  InneuererZeit ist einweiterer 

Fall verSffentlicht worden. A b e l s d o r f f ,  D. M. W. 1920 N. 8. Voriibergehende 
Erblindung mit Augenmuskellithmung nach CO-Vergiftung. 

~) 81, S. 191ft. 
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Dan~ heigt es weiter: ,,AuBer diesen langen Zentralarterien der art. 
cerebri ant. geht noch eine Unzahl sehr kurzer Zentralarterien yon der- 
selben ab, welche in der ganzen L~nge des GefaBstammes entspringen. 
Diese kurzen Gef~l~e besitzen offenbar aus demselben oben erw~hnten 
Grurde einen etwas riickw~rts gewendeten Verlauf und zeichnen sich 
durch ihre auBerordentl che Feinheit aus, es sind fast haarfeine Gef~Be. 
Auger von dem vorderen Stamm der Hirnarterie gehen solche feine Ge- 
f~l~e auch von dem Stamm der Carotis yon ihrer Teilungsstelle, von dem 
Anfangsstiicke der mittleren Hirnarterie und yon den Ursprungs- 
stellen der art. comm. post. und der choreoid, ant. ab. Alle diese kurzen 
augerordentlich engen Arteriolen dringen nach sehr kurzem Verlauf, 
ohne Anastomosen untereinander eingegangen zu sein, in die Hirn- 
substanz ein und in ihr Versorgungsgebiet der vorderen Abschnitte der 
beiden inneren Linsenkernglieder und der nach vorne daran grenzende 
Tefl der inneren Kapsel samt dem Knie."  

,,Die augerordentliche Zartheit dieser Arterien bei fast senkrechtem 
Abgange ist f/Jr das yon ihnen versorgte Gangliengebiet nicht ohne Be- 
deutung. So kommt es bei der Kohlenoxydvergiftung zu vollkommen 
symmetrisehen Erweichungen in dem Gebiet, welches diesen Arterien 
entspricht, und es kann wohl nicht zweifelhaft sein, dal~ das symme- 
trische Auftreten in diesem Gangliengebiet mit der Eigenart seiner 
Blutversorgung im Zusammenhang steht. Es finder sich in der Ta t  
an keiner anderen Stelle des Gehirns eine ~hnliche Art der Versorgung 
durch solche kurze und enge Zentralarterien. Ich hatte mehrmals 
Gelegenheit, bei der Obduktion von an Kohlenoxydgasvergiftung 
Verstorbenen, wenn erst einige Tage nach der Vergiftung.der Tod ein- 
getreten war, in dem erw~hnten Versorgungsgebiet jener Arteriolen 
vollkommen symmetrische Erweichung zu konstatieren und sind auch 
in der Literatur  ~hnliche Falle beschrieben." 

Aueh die Untersuchungen G o l d s t e i n s  1) fiber den Verlauf der 
Arterien in den Stammganglien stimmen im Grol~en und Ganzen mit  
den Befunden K o l i s k o s  iiberein. 

Die Mehrzahl der Autoren besch~ftigt sich haupts~ehlich mit der 
Frage: ,,Wodurch kommen diese Erweichungen zustande ? Ist  es eine 
primate EncephMitis, die durch die CO-Wirkung ausgelSst wird und 
weiterhin zur Nekrose bzw. Degeneration der betreffenden Gehirn- 
partie fiihrt oder t r i t t  zunachst durch die CO-Wirkung eine Gefi~Bver- 
~nderung bzw. eine Zerst6rung ein, die dann dutch Isch~mie oder 
Thrombose sekund~tr eine Erweichung der von ihnen versorgten Gehirn- 
abschnitte hervorruft  ?" 

K l e b s  2) 1865, der sich als erster eingehend mit der CO-Vergiftung 

1) 46, S. 375. 
~) ~[$, S. 450ff. 
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befaBte, kommt zu folgendem Ergebnis: ,,Die pathologischen Ver~n- 
derungen, welche durch CO-Intoxikation veranlaBt werden, sind dem- 
nach zweierlei Art;  erst solche, welche die Folge yon Gchiraver- 
i~nderungen sind und solehe, welche die groBen Driisen des Unterleibs 
und die Muskulatur betreffen. Die letzteren zeigen besonders deutlich 
ihren Charakter als Ern~hrungsstSrungen, wi~hrend die Ursache der 
letzteren zweifelhaft gelassen werden muB, bis die Erkrankungen der 
nerv6sen Zentralorgane, besonders der GroBhirnhemisph~ren, einer 
genaueren klinischen Analyse zugi~ngig geworden sind." Weiter unten 
nimmt er an, daB auch die Erweichungen im Gehirn Folgen der durch 
Erweiterung der Gcf~Be, Kreislaufst6rungen urid O-Mangel bcdingten 
Ern~hru~gsst6rungen sind und daB die den erweiterten und fiberdehntcn 
GefiiBen anliegenden Nervenelemente durch den yon diesen Gefi~Ben 
ausgehenden I)ruck geschiidigt werden k6nnen. 

S i m o n  1) 1868, gibt zu, dab man unter bestimmten Verh~ltnissen 
eine fettige Degeneration der kleinea Gehirngef~Be annehmen k6nne 
und daB in/olge dieser Veri~nderungen sich sparer Ern~hrungsst6rungen 
in Form yon Erweichungen einstellten. 

H u g u e n i n  ~) 1880, erkl~rt auf Grund eigener Untersuchungen, 
dab die Erweiehungsherde bei CO-Vergiftung zur Nekrose geh6ren 
mad mit Encephalitis nichts zu tun haben. 

P o e l c h e n  a) hat  sich zweimal -- 1882 und 86 -- mit der Frage 
nach der Art und Entstehung der Gehirnaffektion n:,ther besch~ftigt. 
Er erkl~rt sich die Encephalomalacie -- infolge des schfi~tigenden Ein- 
flusses des CO-H~moglobins -- dutch die Verfettung und ZerreiBung 
der Int ima und Adventitia und der daraus folgenden VerschlieBung der 
ern~threnden Gef~Be entstanden. Er  sagt allerdings: ,,Leider kormte 
ich in den Erweichungsherden nichts mehr yon GefaBen entdecken." 

Bei seiner zweiten Arbeit l~Bt er die Frage offen, was primer erkrankt, 
die Gefiil~ oder die :Nervensubstanz; am wahrscheinlichsten findet 
er jedoch, dab die Erweichungen auf Grund eines Gefi~Bverschlusses 
entstehen und zwar in der Weise, dab die kleinen Arterien und die 
KapiUaren dureh die Wanderkrankungen (fettige Entartung, Verkalkung) 
ihres Lumens verlustig gehen, ,,wie z. B. fiir die Kranzarterien des 
Herzerm nachgewiesen". Doch fiihrt er aus, dab betreffs dieser t)unkte 
jedenfalls noeh eingehende Untersuchungen notwendig seien. 

L e s s e r 4) 1886, hiflt den dutch CO- Vergiftung bedingten Er weichungs- 
prozeB in einem yon ihm mikroskopisch untersuchten Falle fiir Ence- 
phalitis hiimorrhagica acuta partialis. Er land dabei K6rnchenzellen, 
die Gef~Be waren anscheinend unveriindert. 

1) 144, S. 277ff. 
2) Zit. n. 142, S. 125. 
a) S. 113, 114. 
4) 87, S. 145. 
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S e h e i d i n g  1) 1888, uad mit ihm t t e i n e e k e ,  fassen die CO-Ver- 
giftung als Fermentintoxikation auf (Zerfall der roten BlutkSrperehen, 
da die bei CO -Vergiftung erhobenen Befunde mit denen bei Fermentin- 
toxikationen iibereinstimmten). Nach S c h e i d i n g  entsteht  die rote 
Hepat isa t ion der Lunge durch Blutextravasate. Die Erweichungs- 
und Zerfallsherde im Gehrrn sind Folgen von Thrombosen. 

B e e k e r  2) 1889, faBt die fettige Degeneration der Gef~Be als das 
Prim~re auf, dieser folge die Encephalomalacie. Sie entstehe entweder 
dureh Isch~imie oder H~morrhagien; welche Ursache h~ufiger sei, 
kSnne man nicht entscheiden. 

L a n e e r e a u x  a) 1890, nimmt eine Obliteration der Gef~Be durch die 
in die Adventitia extravasierten roten BlutkSrperchen an. Ihm schlieflt 
sieh im grofien und ganzen B o u l l o e h e  an. 

K o c h  4) 1892, kommt auf Grund eines Vergleiches mit der Arbeit 
yon F u e r s t n e r  5) -- dieser konnte bei Hunden, denen er intravenSs 
01. phosphorat, injizierte, Hirnh/imorrhagien erzeugen -- zu dem SchluB, 
da neben den Blutaustri t ten noch keine Erweiehung vorhanden war, 
dab die Wanderkrankung der Gef~Be zuerst erfolgt und die Enee- 
phalomalacie sich daran anschlieBt. 

Jedoch steht diese Annahme im Widerspruch mit den von ihm er- 
hobenen Befunden. Dean er selbst land in zwei Fiillen typiseh gelegene 
Erweiehungsherde, konnte jedoch an den diese t terde versorgenden Ge- 
f~Ben auBer einer minimalen Triibung nichts Krankhaftes nachweisen. 

G e p p e r t  e) 1892, vertr i t t  auf Grund seiner Tierexperimente die 
Ansicht, dab CO eine spezifische Wirkung auf die Nervenzentra hat. 

K o l i s k o  7) 1893, ~uBert sich dahin, dab seines Eraehtens naeh die 
durch CO bedingte gewaltige Ausdehnung der Gef~Be und nicht die 
Wirkung des CO-H~imoglobins gerade in dem Gebiet der Linsenkerne 
ein Versiegen des Kreislaufs herbeifiihrt und zur Thrombose Veranlassung 
gibt. Diese konnte er ja auch innerhalb der Erweiehungsherde naehweisen. 

Naeh O p p e n h e i m  s) 1897, diirfte ein Teil der als Kohlenoxydgas- 
erweichungen gesehilderten F~lle der Encephalitis eingereiht werden *). 

S a c h s  9) 1900, ~iuBert sieh zusammenfassend dahin, daft zun/iehst 
das Blur durch Eingehen mit CO in eine feste ehemische Verbindung 

~) 134. 
z) 4, S. 542. 
s) Zit. n. 142, S. 125. 
~) 80, S. 48ff. 
6) 43, S. 830. 
6) 44, S. 418. 
7) 81, S. 191. 
8) u. 7) zit. n. 142, S. 125. 

*) Bruns 7) sieht sie als disseminierte Encephalomyelitiden an. 
9) 129. 
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nicht mchr imstande ist, seine normalen •unktionen zu erftillen. Bei 
geringerer CO-Einwirkung treten nur einige vasomotorische StSrungen 
auf. :Diesen kSnnen sich jedoch bci gesteigertcr CO-Zufuhr Alterationen 
des fibrigen Organismus, haupts~chlich des Zentralnervensystems, 
anschlieBen, die bci 1/ingerer Dauer zur Verfettung und Nekrose der 
betreffenden Teile ffihren. Da das Gchirn nach E h r l i e h  am besten mit 
Blut versorgt wird, so wird es infolgedessen auch gegen CO-haltiges 
Blut am besten und empfindlichsten reagieren miissen. 

R u n e b e r g l )  und K o b e r t ~ )  1902 halten das CO ffir ein spezifisch 
wirkendes Nervengift, das zun/~chst auf das Zentralnervensystem 
einwirkt und erst sekund/ir Gefigfiver~nderungen usw. hervorruft.  

S i b e l i u s  a) 1903, kommt auf Grund eingehender Untersuchungen 
zu dem Ergebnis . . . . .  das CO sowohl in den Gef~13en, als in den Nerven- 
elementen direkt Verfinderungen hervorrufen kann, in der nervSsen 
Substanz sowohl diffuse als herdfSrmige. Bci progressiver Entwicklung 
der Gef~13ver/~nderungen kSnnen dieselben destruktive oder wand- 
verdickende :Formen annehmen, welche dann sekund/gr isch/imische 
Ver/gnderungen hervorrufer~ kSnnen. Vereinzelt kann man auch durch 
Blutungen verursachte GewebszerstSrungen bcobachten, obgleich stets 
nur yon geringen Dimensionen." 

,,Wir haben also, wcnn wir yon den letztgenannten immerhin 
seltenen Befunden absehen, vor uns eine Encephalitis und zwar eine 
solche mit multiplen Krankheitsherden, sowohl in den Linsenkernen 
als in der Rinde. Dazu noch legale Encephslomalacien, welche sekund~tr 
infolge yon Gefii/3erkrankungen entstanden sind". 

Demnach stellt sich S. also hauptsgchlich die Erweichung infolge 
direkter Einwirkung des CO auf die Nervenzellen des Gehirns vor und 
ri~umt der durch Gef~l?~rkrankungen entstchenden Isch~mie mit nach- 
folgender Degeneration des Gewebes eine sehr viel weniger fiihrende 
Stellung ein. 

H e d v ~ n  4) 1903, land bei einem Fall, der 11/2 Monatc nach einer 
schweren CO-Vergiftung gcstorben war, zahlreiche kleinc H/imorrhagien 
in den weichen Hirnh/iuten, namentlich im Riickenmark und seinen 
H/iuten. An einigen Stellen hat ten sich aus dicsen Blutungcn grSl3ere 
Erweichungsherde entwickelt, ebcnfalls bestanden Thromben in den 
kleinen Gef~l~en des linken Sehhiigels. Ob H. diese Thromben als prim/ir 
oder sekuadiir entstanden annimmt, geht aus der Stelle nicht hervor. 

W a c h h o l z  5) 1906 kommt auf Grund von Tierversuchen zu folgenden 
Ergebnissen: Das CO erweitert die BlutgefiiBe, fiihrt rasches Sinken 

1) u. 2) zit. n. 142, S. 136.. 
a) 142, S. 136ff. 
*) 79, S. 878. 
~) Zit. n. 17, S. 6. 
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des Blutdruckes, Blutstase und Thrombenbildung herbei, die im weiteren 
Verlauf Embolie mit nachfolgenden Erweichungsherden in den 
Organen des Zentralaervensystems, Nekrose des Herzmuskels uad massige 
Pleuraexsudate veranlassen k6nnen. 

Chiar i  1) und C a y e t  ~) 1910, sehen auI Grund ihrer Untersuchungen 
die GefM3erkrankungen als das prim~re an. 

Auch H e r z o g  a) scheint in de r  Gef~erkrankung das Primate zu 
sehen. Nach seiner Ansicht wird durch die Quellung und Zerst6rung 
des Endothels infolge der entstehendenUnebenheiten der Gefgl~wand 
der Boden fiir die Thromben vorbereitet, die dann ihrerseits die Er- 
weiehungen in der Umgebung des thromb~sierten Gef~Bes verursachen. 
Finder nun dieser Vorgang bei mehrerel~ benachbarten Gefgl3ea ~tatt, 
so entsteht allm~hlich ein ZusammenflieBen der einzelnen Herde, so 
dab am Ende nut ein groBer Herd zu bemerken ist. Die Blutungen er- 
klErt er Ms Folge yon Stauungen. Die sehr oft nun an den Gef~l~en, 
die den naittleren Teil der Linsenkerne versorgen, wahrgenommene 
starke Verkalkung fiihrt er neben der besonderen Neigung der Linsen- 
kerngef~Be zu verkalken auf einen spezifischen Einflul3 des CO zuriick. 

Die Hauptvertreter der isch~mischen Theorie sind L a n c e r e a u x,  
K o l i s k o  (1893), Chiar i  und t t e r z o g ;  diederentziindlichen Lesse r ,  
O p p e n h e i m ,  S ibe l iu s ,  l~unebe rg  und K o b e r t .  

Beide Annahmen sttitzen sich auf gute Griinde und Tatsachen. 
Diejenigen Autoren, die zungchst die Sch~digung bzw. ZerstSrung 
der GefEBe als das Hauptmoment betrachten, gehen yon der Wirkung 
des CO aus, die sie in den iibrigen Organen des K6rpers beobachtet haben. 
So ruff z. B. das CO an der gesamten Muskulatur, Herzen, Leber, Nieren 
und Gef~l~en eine ausgedehnte Verfettung hervor. Nun liegt der Schlul3 
nahe, auch bei den Gef~Ben des Gehirns, welche die Erweichungsherde 
zu versorgen haben, an eine mehr oder weniger starke fet$ige Entartung 
zu denken. Diese kSnnte daim zu Isch~mie bzw. zu Thrombosen fiihren 
und so die Erweichung bes%immter Hirnteile bedingen. Die Griinde, 
warum gerade die Linsenkenle fast ausschliel~lieh betroffen werden, 
sind bereits oben eingehend auseinandergesetzt. 

In der Tat finder man bei ngherer Untersuchung bei denjenigen 
Gehirnarterien, welehe die inneren Teile des JAnsenkerns versorgen, 
eine z. T. ziemlich erhebliehe Verfettung (Poe l ehen ,  Sibel ius) ,  
so dal~ man geneigt ~ein kgnnte, diese Verfettung Ms alas Primate aul- 
zufassen. Neben dieser sieht man noch gltere und jiingere Blutungen in 
die z. T. zerstSrten und abgehobenen Lamellen der Intima, Endothel- 
zellen liegen in den Lumina der Gefgl3e, mehr oder weniger groBe Blut- 
austritte machen sich iibera|l bemerkbar. (Klebs,  S i m o n ,  Sibel ius) .  

1) u. ~) 20. 
3) 67, b. S. 558. 
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Weitere Beitr~ge zu der Frage, wie solche Erweichungsherde ent- 
stehen kSnnen, liefern die Arbeiten yon K o l i s k o ,  H e d v d n  und 
C h i a r i - C a y e t .  Alle koImten Thromben in den kleinen Arterien und 
Kapillaren nachweisen; sie bestanden aus homogen oder fi~dig ge- 
ronnenem Fibrin. C a y e t  land nirgends Blutungen in die Gef~B- 
w~nde. ~berdies sail er auch in seinem Falle eine beginnende fettige 
Degeneration der Gehirnsubstanz. Die Thrombenbildung in den Lin- 
senkernen l~Bt sich ja durch die eigentfimliehe Lage der sie versorgen-  
den Gef~Be erld~tren. In dem Falle yon C a y e t  land aul3erdem eine 
Bluttransfusion intra vitam stat t ;  nun k6nnte  man ja vermuten, dal3 
die verschiedenartige Blutmischung den Anlal~ zur Thrombenbildtmg 
gegeben habe. Unter Hinweis auf die bereits vor der Transfusion 
bestandenen tetanischen Kr~mpfe wird dies jedoch abgelehnt. 

Auch K o l i s k o  und C h i a r i  bezeichnen die Thromben als das Primgre. 
DaB eine gewisse M6glichkeit zur leichteren Bildung yon Thromben 

bei CO-Vergiftung besteht, k6nnte man auch aus der Monographie yon 
S i e b e n h a a r  und L e h m a n n  1) folgern, l-Iier ist die Rede yon ,,einer 
auff~llig leichten und schnellen Gerinnungsf~higkeit" des Blutes CO- 
Vergifteter; . . .  nach G d r a r d  ist es sogar eine beinah konstante Er- 
scheinung, dal~ sich in dem aus der Vene hervordringenden Blur (bei 
venae sectio) kleine Gerinnsel l i n d e n " . . .  /)ann heil~t es weiter: , , . . .  
schon F r i e d r i c h  t t o f m a n n  nennt das Blut d i c k . . . "  Aus den schon 
obe,  angeffihrten Grfinden wird natiirlicb zun~chst im Gehirn das Gebiet 
des Linsenkernes die Folgen dieser beschleunigten Gerinnbarkeit auf- 
weisen miissen. Allerdings wird in neuerer Zeit diese Eigenschaft des 
CO,haltigen Blutes in Abrede gestel!t [Sachs2)]. 

Der oben auseinandergesetzten Auffassung steht folgende gegen- 
fiber, dab das CO erst direkt auf das Gehirn einwirkt und in zweiter 
Linie die Gef~l~e und den fibrigen Organismus sch~digt. 

Zur Unterstiitzung wird nachstehendes angefiihrt: L e s s e r  a) und 
K o c h  a) haben bei CO-Vergiftung Verfettung der die Linsenkerne ver- 
sorgenden Gef~Be nicht nachweisen k6nnen, woh] aber Erweichungs- 
herde in diesen Gebieten. So berichtet auch C r a m e r  5) fiber einen Fall 
von emer 7Ij~hrigen Frau, die bis zu ihrem Unfall --  einer CO -Vergiftung 
--  geistig vollkommen ffisch war. Nach dem Unfall t ra ten eigentiim- 
liche Geistesst6rungen auf. Einen Monat spgter starb die Frau. Die 
Gehirnsektion ergab makroskopisch keine gr6beren L~sionen, dagegen 
fanden sich mikroskopisch zahlreiche schwere Ver~nderungen des Markes 
und der Rinde. Gef~Bver~nderungen wurden ebenfalls fes tges te l l t ,  

1) 143, S. 35. 
2) 129, S. 88. 
3) 8~, S. 144. 
4) 80, S. 47. 
~) 24. 
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die z. T. auf arteriosklerotische Veriinderungen, z. T. aber auch auf die 
spezifische Wirkung des CO zurfiekgeffihrt wurden. 

Auch Sibe l ius  sehlieBt sieh vollst~ndig der zweiten Theorie an; 
geht sogar so weir, daB er sagt, die ischi~mische Hypothese sei fiir ilm 
nicht beweisend, da es bisher keinem Autor gelungen sei, T h r o m b e n  
nachzuweisen. Jedenfalls ist ihm die Arbeit Ko l i skos  unbekannt 
geblieben. Irrfolgedessen lehnt er die Annahme yon Bernhard*)  ab, 
dab die ursprfinglich vorh~ndenen Thromben zerfielen, dutch den 
Blutstrom weggesehwemmt wfirden und daher nicht nachgewiesen 
werden kSnnten, ziemlich kurzer Hand ab. 

Zu den soeben ausfiihrlich besprochenen Ansichter~; primate oder 
sekund/~re Erweiehung, kommt noch eine dritte g~nzlich andere Anschau- 
ung. In seiner letzten Arbeit fiber diesen Gegenstand vertritt n~mlich 
Ko l i sko  2) eine~ teilweise wesentlich veri~nderten Standpunkt. Er 
stellt jetzt das mechanische Verhalten dec Gewebe als allein ausschlag- 
gebendes Moment in den Vordergrund seiner Ausftihrungen. Zur Be- 
griindung gibt er folgendes an. 

Die An~misierung dieser Gebiete, -- d. h. des mittleren Gliedes 
des Linsenkernes beiderseits -- bej akuten Yergiftungsfi~llen und die 
naehfolgende Nekrotisierung sprechen ffir ein Versagen des Kreislaufs, 
das durch die ungiinstige mechanische Blutversorgung bedingt sein 
dfirfte. Dazu kommt noeh die Verminderung des Seitendrueks in der 
durch das Gift aufs h6chste erweiterten Carotis, ihre Sehli~ngelung und 
die dadurch bediagte Verschiebung tier Arterienursprungsstellen und die 
durch Gefi~131ghmung bedingte 6demat6se Hirnschwellung. 

Ich selbst stere reich auf folgenden Standpunkt: Das durch die 
Blutbahn dem Gehirn und dem iibrigen Organismus zugeffihrte CO 
wirkt zungchst nur auf die roten BlutkSrperehen, indem es dem H~tmo- 
globin durch Eingehen in CO-Hb. die M6glichkeit nimmt, semen Sauer- 
stoff abzuspalten und so den Stoffwechsel aufrecht zu erhalten. Dadureh 
werden dann zuerst die empfindlichsten Teile des K6rpers, die Nerven- 
zellen des Gehirns, gesch~digt. Der Beginn einer solehen Schi~digung 
zeigt sich durch Auftreten von Kopfschmerzen und Ohnmachten an. 

Nun bewirkt ja das Einatmen yon CO bzw, Leuchtgas eine intensive 
Hyperi~mie der Organe, insbesondere des Kopfes. Es tritt aul~erdem 
bei li~ngerer Eiawirkung des Gases eine L~hmung der Gefi~i~muskulatur 
ein, die Gef~Be werden erweitert und gedehnt. Dadurch wird natiirlieh 

rein mechaniseh -- ein Druck auf die umgebende Nervensubstanz 
ausgefibt, es kommt zu weiteren Sch~digungen. Neben dieser in.dSrekten 
und mechanischeD Wirkung hat das CO aber noeh eine spezifische 
~hnlich wie die der Narkotica, nur in verst~rktem MaBe. 

1) Zit n. 142, S. 126. 
2) 82, S. lff. 
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DaB dutch die Giftwirkung als erste die Gehirnzellen absterben, 
dab also eine primate Nekrose der Gehirnzellen vorliegt -- scheint 
mir auch hldirekt folgendes aus Aschoff  1) fiber experimentelle Unter- 
bindung zu beweisen: ,, . .  Unter den menschlichen Orgardsmen ist das 
Gehirn am empfindlichsten. Es wird fast momentan abget6tet, die 
Nieren nach etwa eiaer Stunde, ebenso der ])arm, w~hrend ~ul3ere 
K6rperteile weir li~nger der Blutzufuhr entbehren kSnnen, Muskulatur 
drei Stunden, Haut, Knochen und Bindegewebe noeh l~nger . . . "  
Demnaeh miissen aueh die Blutgef~Be eine ziemliche Widerstands- 
fghigkeit besitzen. 

Gehen also die Gehirnzellen bei vollstgndiger Blutsperre fast sofort 
zu Grunde, so ist m.E.  in dieser ttinsicht eine gewisse _~hnliehkeit 
zwischen CO-haltigem Blut und einer vollst~ndigen Ausschaltung des 
Blutkreislaufs vorhanden. An Stelle des nicht kreisenden Blutes tritt 
hier eia mit Gift beladenes und zur Ern~hrung unbrauehbares der End- 
erfolg wird sehlieBlich der gleiche sein. 

Im Gehirn entwickelt sich bei li~nger andauernder Wirkung des 
CO als erstes eine Reizungsencephalitis. Zu ihrer Entstehung m6chte 
ich die Worte Oppenheims~)  anfi ihren: . . .  ,,Ebenso wie zum Wesen 
der akuten Myelitis keineswegs notwendig Hyperi~mie, die Blutung, die 
Zellinfiltration usw. geh6ren, sondern der Zerfall, die Nekrobiose das 
Hauptelement bildet, ebenso kommt eine entziindliche Herderkrankung 
des Gehirns vor, bei welcher der Zerfall der nerv6sen Elemente und die 
massenhafte Entwicklung yon KSrnchenzellen das Wesen des t)rozesses 
ausmachen . . . .  Von der Encephalomalacie unterscheidet sich dieser 
Prozeg nut dadurch, dab die Gef~13obturation fehlt und alle Bedingungen 
ffir das Zustaadekommen der letzteren, Vitium cordis, Arteriosklerosis 
usw. vermil3t werden." 

Andererseits kann aber auch eine regelrechte Entziindung des Ge- 
hirns vorkommen, also Hyper~mie, Blutungen ir~ die Umgebung, Zell- 
wueherung und Zellinfiltratioaen (Cramer,  Sibelius).  Auch in den 
Fi~llen V, VII, VIII meiner Arbeit findet sich bereits makroskopisch 
eine h~morrhagisehe Encephalitis. 

Dieser z. T. dureh die Hyper~mie mit hervorgerufene Zustand 
kann ,och weiterhin verschlimmert werden. Ferner tritt noch als 
sch~digendes Moment die Verlangsa.mung des Blutstromes infolge 
der Dehnung und Erweiterung der GefgBe hinzu. Dureh sie ist besonders 
in den Linsenkerngef~Ben unter Umstgnden eine Thrombenbildung 
ermSglieht. Es kaan sogar bei bestehender Arteriosklerose zu Gef~B- 
zerreigungen kommen und so die Entstehung gr6Berer Erweichungsherde 
begiinstigen. Dem Befunde an der Leiche nach zu urteilen, was das 

1) 2~, S. 494, Bd. I. 
~) 10~, S. 30. 
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Prim~re, was das Sekund~re gewesen ist, wird natiirllch ohne weiteres 
nicht entschieden werden kSnnen. 

Ich meine aber, dab man an der Hand der aufgez~hlten Tatsachen 
zu dem Schlusse kommea mull, dab das CO als erstes die Zellen des 
Gehirns angreift und erst sparer in den Gef~i~en und den iibrigen Or- 
ganen des K6rpers Ver~nderungen hervorruft. 

DaB manche Untersucher Thromben in den LinsenkemgefM~en ge- 
funden habcn, K o l i s k o  u. a., cteht nicht in Widerspruch mit meinen 
Ausfiihrungen. Es kSnncn sich eben diese Thromben bei der eintretenden 
(agonalen) Stase bilden und so nachher, wenn Erweichungsherde ge- 
funden werden, den Anschein erweeken, als ob durch sie jene Enecphalo- 
malacien veranlaBt seien. Denkbar ist es ja auch, dab die Thromben, die 
sich durch die Sch~digung der Gef~Be bilden kSnnen [Herzogl)],  
bei unter Umst~nden wieder normal einsetzendem Blutkreislauf die 
schon vorher vorhandenen Erweichungsherde, noch vergr6I~ern und sich 
so die manchmal bei der Sektion gefundenen ziemlich groBen Herde 
erkl~ren lasscn. Jedenfalls mSehte ich an der Ansicht festhalten: primer 
Nekrose der Nervenelemcnte, sekund~r Gef~i~ver~nderungen bzw. 
Thrombose. 

Als Beweis hierfiir m6chte ich noch cinmal kurz den Fall yon Cra mer  
anfiihrcn. 

Offenbar handelt es sich hier um eine diffuse aku~ Encephalitis. 
Die Vergiftung war in diesem Fall nicht schwer genug, um das typische 
Bfld hervorzubringcn. So sehen wir nur das Anfangsstadium, Encepha- 
litis und geringe GefM~ver~nderungen. Das Gift mug verhMtnismM~ig 
lange eingewirkt haben, da es auch zu Gef~l~ver~nderungen kam. 
JedenfaUs kSnnen diese nicht allzu stark gewesen sein, denn die Blut- 
versorgung hat doch ungestSrt weiter stattgefunden. Anders verhMt es 
sich dagegen mit den Nervenelementen; hier hat offenbar die Wirkung 
des CO geniigt, um ziemlich erhebliche ZerstSrungen auftreten zu lassen 
(Lichtung und Schwund der Fasern in den tangentialen Schiehten und 
im supraradi~ren Faserwerk, zahlreiche KSrnchenzellen, Atrophie der 
Ganglienzellen in allen Stadien). 

Warum fast nur die inneren Glieder des Linsenkerns vonder  Erwei- 
c hung betroffen werden, ist bereits oben eingehend dargelegt worden. 
E s werden dutch die Dehnung und Schl~ngelung, sowie das (~dem des 
Gehirns ~lie Arteriolen, welche direkt yon der Carot. int., art. cereb, reed., 
art. comm. post. und choreoidea senkrecht abgehen, yon ihrer Abzwei- 
gungsstelle abgeknickt und durch das 0dem zusammengeprel3t, Das- 
selbe widerf~hrt den Venen. So entsteht eine An~tmie dieser Gehirn- 
abschnitte, der sich bei l~ngerer Dauer eine an~mische Erweichung an- 
schlieBt. 

1) 6~, b. S. 558. 
Archiv filr Psu Bd. 64. 11 
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den seheinbaren Widerspruch, dab in dem einen Teil der F~lle 
eine h~morrhagische, in dem anderen jedoch eine angmische Erweichung 
gefunden wird, gibt es folgende Erk/i~rungsmSglichkeit. 

Das CO wirkt auf den einzelnen Menschen ganz verschieden giftig 
S toe rmerZ) .  Im ersten Fall mug nun der oben geschilderte Vorgang 
nicht so rasch stattfinden. Es wird also bei der dutch das CO gesteigerten 
Blutzufuhr eine ziemlich erhebliche Menge Blur in das Gehirn und auch 
noch in die kleinen Arterien und Capillaren eingepreBt. Von dort kann die 
Blutmasse vielleicht noch in die kleinen Venen kommen. Diese werden 
aber durch den welter wachsenden I)ruck an ihren Einmiindungs- 
stellen eher abgeschniirt als die stgrkerwandigen Arteriolen, es mug 
also zu einer l~berdrehung und Undichtwerden bzw. Zerreil3en ihrer 
Gef~Bw~nde durch das erheblich gesteigerte Blutvolumen kommen. 
Infolgedessen bilden sicb -- durch die spezifisehe Wirkung des CO auf die 
Gef~Bw~nde begiinstigt -- Extravasate.  Wahrscheinlich entsteht auch 
ein Teil dieser Blutaustritte erst durch das nachfolgende fettige Entar ten 
der Gef~13e infolge der CO-Wirkung. 

Im zweiten Fall fir.det die Verlegung dieser ldeinen Gefgl3e derartig 
schnell infolge der Gef/~131ahmung und Delmung statt, dab es fiberhaupt 
gar nicht erst zu einer Hyper~mie kommt. Dem Versiegen des Kreis- 
laufs folgt hier die ischi~mische Erweichung. 

Als weiteren Beweis fiir die iNeigung gerade des Linsenkernes zuerst 
zu erweichen, will ich den ersten der yon G r u b e r  und W e r n e r  2) mit- 
geteilten beiden F~lle yon einseitiger Carotisunterbindung und Jugu- 
laris-comm, anfiihren, der mit dem Tode endete. 

Dem Patienten ging es zun~chst soweit ganz gut, am folgenden 
Tage stellten sich jedoch eine L~hmung der reehten Seite, Fieber und 
Benommenheit ein, am Abend sturb der Patient. 

Die LeichenerSffnung ergab: ..... Eine Anomalie der Gef~l~e des 
Circulus arteriosus W i l l i s i i  an der Hirnbasis lag nicht vor. Lokale 
Arteriosklerose dieser Gef~$e fund sich nicht. Am Grol~hirn land sich 
im Bereich der linken Kapselzone und der linken Stammganghen ein 
weiBliches trtibes Aussehen ohne B l u t a u s t r i t t e . . . "  

Je nach der Einwirkung und Dauer des CO gestaltet sich der Zustand 
der Patienten versehieden. Sind sie nur kurze Zeit dem CO ausgesetzt 
gewesen, erholen sie sich im allgemeinen ziemlich rasch, ohne irgend- 
welehen dauernden Schaden zu erleiden. Standen sie jedoch li~ngere 
Zeit unter der Giftwirkung, so erholen sich die Patienten scheinbar 
zun~chst vollstiindig, --  es kommt zu dem sog. ,,freien Interwall" - -  
dan~ aber erfolgt in der Mehrzahl dieser Fi~lle der Exitus unter folgen- 
den haupts~chliehsten Erseheinungen: geistig: Stupor, Demenz, akute 

1) 148, S. 390ff. 
3) 48, S. 1184. 
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Verrficktheit ; kSrperlich : Atrophien, Marasmus, Li~hmungen 1). Schliel]- 
lich kann die Vergiftung so intensiv sein, dab ihr die Patienten unmittel- 
bar oder nur einige Zeit sp~ter erliegen, ohne das Bewu~tsein wieder- 
erlangt zu haben. 

An drei Fi~llen hat  nun G n a u c k  ~) das allm~ihliche Entstehen von 
einer solchen Erweichung gezeigt. Im erste• Fall, der etwa 10 Stunden 
nach der Vergiftung zum Exitus kam, land sich ein blutiges 0dem beider- 
seits im vorderen Abschnitt der Capsula interna. Der zweite Fall 
ergab nach 48 Stunden in der vorderen H~lfte des Linsenkernes beider- 
seits h~morrhagische t terde und einen nicht auffallenden Blutreichtum. 
96 Stunden nach erfolgter Vergiftung kam der dritte Fall zur Sektion, 
es zeigte sich hierbei das Gehirn eher an~misch. B~ derseits in der inneren 
Kapsel lagen Erweichungsherde mit punktfSrmigen Blutungen. Mikros- 
kopische Untersuchungen dieser F~tlle sind nicht vorhanden. 

Ein weiterer, fast immer vorhandener Befund ist die Hyper~mie 
des Gehirns. Unter 60 F~|len land S i m o n  3) 48real Hyper~mie und 
zwar m 14 F~llen war sie au~erordentlich stark. Nur 4 Fi~lle gingen mi~ 
An~mie einher. Herr Geh.-Rat S c h m o r l  sah bei 18 von ihm selbst 
obduzierten CO-Vergiftungen in den verschiedenen Reserve-Lazaretten 
in jedem Fall eine mehr oder weniger ausgesprochene Hyper~mie. 
In  den hier vorliegenden F~llen liel3 sich nur be, i einem Fall --  bei dem 
die Vergiftung bereits 3 Monate zuriicklag !Fall 12) -- eine Hyper~mie des 
gesamten Gehirns nicht mehr nachweisen. 

Diese Hyper~mie steht in vollem Einklang mit den Tierversuchen. 
Klebs~),  A c k e r m a n n S ) ,  Auch L e t h e b y  e) stellte stets bei VSgeln, 
die er mit CO vergiftet hatte,  ,,Blutergui~" ins H i m  bzw. in die tt irnh~ute 
lest. 

~ber  die Griinde der in manchen F~llen auftretenden An~nfie herrscht 
bis jetzt  noch keine Einigkeit. S i m o n  7) und K o c h  s) zogen zu ihrer 
Erkli~rtmg einen Tierversuch yon K l e b s  9) heram Dieser beobachtete 
bei einer schon mehffach mit CO behandelten Fledermaus, dab die 
Gefi~l~e der FlUghaut von Beginn des Versuches sehr welt waren trod bei 
CO-Zufiihrung allmi~hlich e~ger wurden. Er fafit dieses Engerwerden 
nicht als Kontraktion auf, sondern glaubt, dal~ die durch friihere Ver- 
suche gel~hmten Gef~l~e sich entleeren, indem die t terzaktion geschw~cht 

1) 45, 76, 144 u. a. 
-~) 45, S. 407. 
a) 144, S. 273. 
4) 76, S. 483ff. 
5) 1, S. 461. 
6) Zit n. 144, S. 270. 
7) 144, S. 273. 
s) 80, S. 44. 
9) ~6, S. 4. 

11" 
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~ r d .  Einen Grund ffir das Verhalten der GefaBe vermag er nicht 
anzugeben. Eine ahnliehe Beobachtung erwahnt er von Kaninchen:  
die Ohren erblassen, wahrend andere GefaBabschnitte starker geffillt 
sind. Ffir zwei der yon ibm angeffihrten Falle mit  Anamie vermute t  
S i m o n ,  da es sich um i~ltere Individuen handelte, 50 und 56 Jahre,  
dab etwas ~ml iches  bei diesen beiden vorgegangen sei, wie bei dem 
K l e b s s c h e n  Versuch. Ffir die beiden anderen Falle vermag er keine 
Erklarung zu geben, er meint, es handele sich hier um Ausnahmen. 
Nach K o c h  liegt bei der auftretenden Anamie eine tterzaktions- 
schwachung vor infolge O-Mangels der Kranzarterien. 

Z i e l e r  1) schreibt folgendes: . . . . .  Da es sich hier aber fast  nur um 
Personen handelt, die ganz schnell der vergif tung erlegen waren, so 
kSnnten wir wohl annehmen, dal~ der Tod eingetreten ist, bevor es zu 
weiteren Veranderungen hat  kommen kSnnen." 

Auch B e e k e r  2) ist sich fiber die Entstehung der Anamie im unklaren. 
S a c h s  a) erwahnt  zwar die An~mie, auBert sich aber sehr zurfick- 
haltend:  ,,In seltenen Fallen ist die Gehirnsubstanz als blab angegeben 
( S i m o n ,  P o e l e h e n ) ,  was wohl in F~llen mit  langem Verlauf und 
sekundaren Ver~nderungen vorkommen kann."  Man sieht, es ist das 
gerade Gegenteil der Ansicht Z i e l e r s .  

Ffir dicse Anamie gibt es m. A. folgende Erkl~mngsmSglichkeiten. 
Durch das Einatmen von CO wird eine erhebliche Erweiterung der 
GefaBe verursaeht.  Es mul3 also zu einer der Sti~rke der CO-Eiawirkung 
entsprechenden Blutdrucksenkung - -  diese laBt sich ja auch an nicht 
tSdlieh verlaufenen Vergiftungen noch eine zeitlang nachweisen a) - -  
und damit  zu einer mehr oder weniger starken allgemeiaen Blutleere 
kommen. Hiervon werden natfirlich auch die Kranzarterien des Her- 
zens betroffen und cs kann so zum Herzstillstand kommen, da dem 
I-Ierzen selbst nicht mehr genfigend und schon z. T. CO-haltiges Blur 
zugeffihrt wird. 

Wie wir schon oben gcsehen haben, wirkt CO auf die einzelaen 
Menschen ganz verschieden. Es ist nun mSglich, dab bei denjenSgen 
Fallen, welche eine Anamie aufweisen, die Widerstandsf~higkeit gegen 
CO derartig gering ist, dab sie bereits nach wenigen Augenblieken der 
Vergiftung erliegen. 

Auf diese Annahme scheiat der yon K l e b s  5) angcfiihrte Fall Be  y e r  
zu passen. Dort  betr i t t  ein junger gesunder Mann ein mit  Kohlen- 
dunst erfiilltes Zimmer und fallt sofort to t  um. Die Sektion ergab eine 
re]ative An~mie samtlicher Organe, auch des Gehirns. 

1) 169, S. 26. 
"-) 4, S. 542. 
3) 129, S. 51. 
4) 176, S. 678. 
~) 76, S. 23. 
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Vielleicht wirkt das CO aueh noch spezifisch auf das Myokard 
bzw. das Reizleitungssystem. (L iebmannl ) ,  Zondek2). Denn L. 
fand bei einer CO-u die vorher vollstandig gesund gewesen 
war, eine sehwere interstitielle und parenehymatSse Myokarditis, 
besonders am linken Ventrikel. 

~ber die bei CO-Vergiftung auftretenden Gehirnveranderungen 
k6nnen wit uns zusammenfassend folgendermal3en aul~ern. Das erste ist 
die intensive Hyper~mie ; ihr schliel3t sich hi manehen ]~allen eine ebenso 
starke hamorrhagisehe Encephalitis an (Fall 5, 7, 8). Diese ist dann 
am ausgepragtesten iI~ den mittleren Abschnitten des Linsenkernes 
bzw. der inneren Kapsel nachzuweisen (Fall 8). Wie diese Blutaustritte 
zustande kommen, ist noch unldar. Wir linden sie ja auch bei Sepsis, 
pernizifser Anamie, Salvarsan- mid Phosphorvergiftung. Bei der CO- 
und P-Vergiftung lassen sich in langer verlaufenden Fallen ZerreiBungen 
der Gefi~Be und erhebliche Verfettung ihrer Wande -- insbesondere 
der HaargefaBe und Intimazellen der grSBeren GefaBe -- fest- 
stellen, In anderen Fallen jedoch mul3 man ein durch die Gift- 
wirkung bedingtes Undiehtwerden der GefgBe annehmen, so dab die 
BlutkSrperehen per diapedesin ausgepreSt werden. Hier im 1. ]~alle 
wirkt also das Gift naehweisbar seh~digend auf die Gef~Bwande ein und 
kalm zu einer Hamorrhagie per rhexin fiihren. Das dritte sind die 
Erweichungen im Linsenkern. Die versehiedenen Theorien fiber ihre 
Entstehung babe ich bereits ausfiihrlich behandelt. Im allgemeinen 
maehen diese Erweiehungsherde -- falls die Patieaten die Ver- 
giftung fiberstehen -- keine geistigen StSrungen irgendwelcher Art 
(Kolisko).  

Nun wirkt aber das CO aueh noch auf andere Gehirnteile und dana 
kommt es zu ausgesprochenen geistigen StSrungen (akuter Wahnsinn, 
Demenz, Melancholie, Stupor). Diese Erscheinungen beobaehtet man 
jedoch nur in Fallen von langerer Krankheitsdauer, denen ein sogenann- 
tes ,,freies lmtervall" vorausgegangen ist. Diese Yeranderungen im 
Gehirn lassen sich jedoeh nur mikroskopiseh naehweisen. GrSBere 
Erweichungsherde und Blutungen in anderen Gehirnbezirken als in 
den Linsenkernen kommen seltener zur Beobachtung (Simon). 

l~ber den pathologisehen Befund bei Erkrankungen des Riicken- 
marks liegen bis jetzt noeh wenig Mitteilungen vor: GroB, v. Roki -  
t a n s k y ,  Posse l t ,  v. Soelder ,  H e d v d n ;  Schae f fe r ,  Sibel ius ,  

Von GroB s) stammt wohl die erste Aufzeichnung einer Rfieken- 
markssektion (1877) bei CO-Vergiftung, ,,Die Substanz zeigt unmittel- 
bar hinter dieser (Halsanschwellung) ein livides blaulich-rotes Aussehen, 

1) 90, S. 1192. 
2) 173, S. 678. 
a) 47, S. 15/16. 
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namentlich die weii3e Substanz; auf vielfachen Querschnitten treten 
reichlich feinste abspiilbare Blutpunkte hervor . . . .  " 

,,Die Zeichmmg der grauen Substanz ist normal, nur sieht man, 
namentlich yon den Vorderh6rnern aus, schmale Strahlen in die weiBe 
Substanz hereinragen, welche sich durch eine gr613ere Transparenz 
und ein durchscheinend graues Kolorit ziemlieh deutlich von der 
milchig weiBen Farbe der weil3en Substanz abheben. Weiter abwi~rts 
im Rfickenteil erscheint die ganze graue Substanz, vorzugsweise die der 
VorderhSrner, umlagert yon einem schmalen Saume jener transparenten, 
graurStlichen Substanz. Der ganze Querschnitt zeigt auch hier, wie 
welter abw~rts, einen livid bl~ulichen Schein." 

,,Dasselbe Verhalten zeigen die tiefsten Teile des Lendenmarks, 
nut  liegt hier die beschriebene Veritnderung der weiBen Substanz 
wesentlich um die HinterhSrner herum (Myelitis acuta)." 

v. R o k i t a n s k y  1) sah folgendes: Gehirn stark ger6tet. Die graue 
Substanz des Riickenmarks auffallend weich und von Blutpunkten 
durchsetzt: In Hals- lind Brustmark war sie stellenweise ,,zu einer 
auf den Durchschnitten grubig einsinkenden r6t l ich-grauen Pulpa 
erweiCht". Und zwar betraf diese Erweichung namentlich die Vorder- 
h6rner. 

P o s s e l t  ~) beobachtete hgmorrhagische Erweichung des Dorsal- 
marks -- 4.--6. Cervicalsegment -- bei gleiehzeitigen symmetrischen 
Erweichungsherden im Linsenkern und in der Brticke. 

Die mikroskopischen Untersuchungsergebnisse sind mir nicht zu- 
g~nglich gewesen. 

v. S o e l d e r  a) land das Riickenmark makroskopiseh unver~ndert. 
Die mikroskopische Untersuchung ergab Degeneration der Vorder- 
hornzellen im Cervical- und Dorsalmark, viel weniger im Lenden- und 
Sakralmark. Die Riickenmarkswurzeln waren normal. 

H e d v d n  4) beschreibt einen Fall, der nach freiem Interwall an 
Bronehopneumonie einging. Es lieBen sich degenerative und zirkulato- 
rische St6rungen im ganzen Nervensystem, vor allem aber im Riicken- 
mark, nachweisen. 

S c h a e f f e r  5) berichtet von Blutungen und Erweichungen im Hirn 
und Riickenmark. Dabei zeigten die Nervenfasern eine eigenartige 
Degeneration, indem sie bei der ~grbung nach M a r c h i  nicht einzelne 
schwarze Schollen enthielten, sondern in toto gef~rbt waren, was Seh. 
zun~chst darauf zuriickfiihrt, dal3 es sich hier nicht um Trennung der 

2) I16, S. 399. 
3) 145, S. 287. 
4) Zit n. M. M. W. 1903, S. 750. 
~) Zit. n. D. M. W. 1903, S. 200. V. 
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Faser  yon ihrer nutritorischen Ganglienzelle, sondern um Einwirkung 
eines Giftes auf den Gesamtverlauf der Faser handelt. 

Si b el i  u sl), stellte mikroskopisch folgendes lest (makroskopiseher 
Befund fehlt): ,,Mit P a l - P r ~ p a r a t e n  war kein deutlicher Faserausfall 
zu sehen, auf M a r c h i - P r ~ p a r a t e n  sah man neben einzelnen, mehr 
diffusen gespreizten Marksehollen relativ zahlreiche in den Pyramiden- 
bahnen, speziell in der rechten Pyramidensei tenstrangbahn."  

,,Die motorisehen Ganglienzellen Zeigten sich in mehreren H6hen 
normal. (Form erhalten, Kern und KernkSrperchen seharf). Dagegen 
~and sich ia ein paar HShen (aus dem untersten Cervical- und dem 0ber- 
sten Dorsalmark stammend) in den VorderhSrnern Gruppen von schwer 
alterierten groBen Ganglienzellen : Kern  verschwunden, Zelleib abgerun- 
det ."  

,,Die Gef~i]e des t~iickenmarks waren auffaUend gut erhalten. 
Von den Wurzeln wurde die cauda equina eingehend untersueht.  Sie 
zeigte auBer Sehwellung einzelner Achsenzylinder (auf van G i e s s o  n- 
pr~paraten) und schlechter F~rbung einiger Markseheiden (auf P a l -  
pri~paraten) nichts Auffi~Uiges." 

,,Die Pia war stellenweise ~hnlieh verdickt wie im Gehirn, nur  
schw~eher." 

Klinisch ist noeh je ein Fall von B e c k e t  2) und S t r u s b e r g 3 )  be- 
sehrieben. Es entwiekelten sieh im Anschlui] an eine CO-Vergiftung 
allm~hlich die typischen Zeichen einer multiplen Sklerose, bzw. einer 
tabesahnhchen Erkrankung. 

Die folgenden Krankengeschichten mit  ansehheBendem Sektions- 
protokoll und mikroskopischem Befund sind nach der Dauer der nach 
der Vergiftung iiberlebten Zeit geordnet. 

Tall  1. G. D., GieBermeister, 50 Jahre, Tod 4. XII. 1919 1/z3 Uhr nachm. 
Sekt. 5. XII. l0 Uhr vorm. Obducent: Dr. Veit. Klinische Diagnose: Tot ein- 
geliefert. Schlaganfal l  ? Kohlc no x ydve rg i f tung  .9 Krankengeschichte fchlt. 

K o h l e n o x y d v e r g i f t u n g .  Die p. m. angeste l l te  T a n n i n p r o b e  fiel  
pos i t iv  aus. 

0 d e m  der wcichen Hirnh/~ute. Ven6se I-[yper/~mie der Organe. 
H/~morrhagien in den Pleuren .  Athc rosk lc rose  m~Bigen Grades der 
Aortenklappen- ,  dcr Aor ta  und Coronarar ter ien .  Narbennie ren .  
Alte P leu rave rwachsungen .  Tonsi l l i t i s  fibrosa. Keine  Tuberkulose .  

Leiche eines groBen, kr~ftigen, gut gen/~hrten,/ilteren Mannes. Die sehr reich- 
lichen Totenflecken haben einen etwas hellen Farbenton, Totenstarre ist sehr 
ausgesproehcn . . . .  

Die Innenfl/~che der ha r t en  H i r n h a u t  ist g la t t ,  gl/~nzend und 
spiegelnd. Die weichen Hi rnh~u te ,  welche stel lcnweise le icht  milchig 
getrtib$, sind sulzig durch  reichliche F l i i s s i gke i t s ansammlung  und 

1) 142, S. 120ff. 
�9 2) 5, S. 571. 
a) 152, S. 1484. 
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ze igen  bei s t a r k  ge f i i l l t en  Gef~/]en e ine  he l l ro te  Farbe.  Die V e n t r i k e l ,  
d i e v o n e n t s p r e c h e n d e r W e i t e ,  e n t h a l t e n k l a r e n L i q u o r .  D a s G e h i r n ,  
besonder s  die groBen S t a m m g a n g l i e n ,  s i n d  frei  yon  H e r d e r k r a n -  
k u n g e n .  

Bei der  Sch i ide l sek t ion  e n t l e e r t  sich aus den  Gef~13en, besonders  
ans  dem S inus  l o n g i t u d i n a l i s  r e i ch l i eh  d u n k e l r o t e s  B lu r ,  n i r g e n d s  
B l u t g e r i n n s e l .  H i r n a r t e r i e n  o. B. 

Im Herzbeutel sind einige Kubikzentimeter klargelbe Fliissigkeit. Die Herz, 
beutelbl~tter shad glatt, gl~nzend und spiegelnd. Im parietalen Blatt fiber dem 
linken Ventrikel linden sich einige seharf begrenzte kleine runde Blutungen. (In. 
jektionen.) Das Herz, welches normal liegt, ist yon entspreehender Gr6/]e, wiegt 
300 g, Querdurehmesser 14 era; Kammern, Vorkammern und Herzohren sind leer: 
nirgends das geringste Gerinnsel. Die Aortenklappen sind ha ihren Anfangsteilen 
dureh aortenw~rts eingelagerte Massen etwas starr. Im Aortensegel der Mitralis 
linden sich reichlich gelbe Fleeken. Herzmuskeln braunrot, Foramen Ovale gg- 
sehlossen. In der Aorta fhaden sieh am Anfangstefle, besonders um die Abg~nge 
der Coronaarterien kleine getbe Flecken in der Intima . . . .  Die Coronaarterien 
sind durehgKngig, im Ramus descendens ein gelber Fleck, 

Die Lungen . . .  zeigen punktfSrmige Blutungen, die rechte mehr als die linke. 
Sie haben eine schwammige Konsistenz, auf der Schnittfl~che erseheint das Gewebe 
yon hellem Rot und etwas trocken, so dal3 sich nut miil3ig sehaumiger Salt ab- 
streifen l~13t Die Bronchien, deren Schleimhaut geschwollen und gerStet ist, ent- 
halten r6tliehen Schleim . . .  

Die lymphatischen Organe am Zungengrund sind stark entwickelt . . . .  Schild- 
driise - -  wiegt 20 g - -  mad Thymus bieten nichts Bemerkenswertes . . . .  Die Milz 
ist etwas vergrSl3ert, wiegt 250 g. Mal3e 14 : 9 : 4,5 em und yon derber Konsistenz. 
Auf der Sehnittfl~che erkennt man ha dem grauroten Parenehym deutliche Follikel 
und die besonders kr~itigen Trabekel. Die l~ebennieren haben eine breite lipoid- 
reiche Rinde. Die l~ieren, deren Kapsel leicht abziehbar, shad yon entspreehender 
GrSfle; die Konsistenz ist etwas vermehrt. An den Oberfl~chen erkennt man . . .  
einzelne flache etwas k6rnige Einziehungen. Auf den Schnittfl~ehen ist die Zeich- 
nung deutlich. Die Rinde erheblieh breit. Die Farbe der Organe ist eine gleieh- 
m~13ig hellrStliche . . . .  Der Magen ist stark gefiiIlt mit noeh ganz frischen Speise- 
massen, die Schleimhaut hat eme diftus hellrSt]iche Farbe. Die Diinndarmschlingen 
zeigen bereits bei der 0ffnung der BauchhShle eine gleiehmiil~ig rote F~rbung der 
Serosa. Ebenso zeigt die Sehleimhaut, besonders der oberen Teile, diese Farbe und 
einen blutig schleimigen Belag . . . .  Die Leber, deren OberfI~ehe glatt, ist yon 
entsprechender GrSfle und Konsistenz. Auf der Sehnittfl~iche ist das Gewebe braun- 
rot ohne deutliehe Zeiehnung . . . .  Pankreas o. B. 

Der Tod erfolgte etwa 24 Stunden nach der Vergiftung. 
Der mikroskopische Befund am Gehirn l~tl3t aul3er einer s ta rken  

Hyper~mie  u n d  einigen kleinen I ) iapedes isblutungen in  den perivaseu- 
l~ren L y m p h r a u m  und  leichter Verfe t tung der Ganglienzellen im  
Bereich der  mi t t l e ren  Linsenkerngl ieder  keine weiteren Ver~nderungen 
erkennen.  

t t e r z :  o .B . ,  L e b e r :  o .B . ,  N i e r e :  o .B . ,  N e b e n n i e r e :  o .B . ,  
P a n k r e a s :  o .B . ,  P e c t o r a l i s :  o .B. ,  L u n g e :  o . B .  

F a l l  2. A.R., 67J., Tabakarbeiterin, 17. IV. bis 18. IV. 1918. 333/1918. K l i n .  
D iagnose :  L e u c h t g a s v e r g i f t u n g .  

Anamnese: Soll nach Angaben der Verwandten Leuchtgas aus einem nach- 
1/issig gesehlossenen Hahn eingeatmet haben. 
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Befund: MittelgroBe magere Frau. 
17. IV. Kein ~dem, kein Exanthem. Pat. bei Aufnahme bewuBtlos, atmet 

oberfl/~chlieh. Herz: Nicht verbreiter t, TSne unrein, Puls klein, 10eriphere Arterio- 
sklerose. Linage: keine DiCmpfung, dilfus feuchte Rasselger~usche, etwas tief- 
stehende Grenzen. Abdomen: o. B. Nervensystem: Pupillen mittelweit, reagieren 
auf Licht. Reflexe normal. Reagiert nur etwaz auf derbe Reize. Urin: E --, Z --. 
Pat. bekommt stiind]ieh Sauerstoff. Antwortet auf alle Fragen richtig. Wie der 
Unfall passiert ist, weiB sie nicht. 

18. IV. Pat. verf~llt plStzlieh, Atmung sehr oberfl~chlieh, 
Puls klein. Ex. let. 

A. 1%. S N. 333/1918, Sektion: 19. IV. 18, 8Uhr vorm. Ob- ~ _  
duzent Geh. Rat Schmorl .  

S e k t i o n s d i a g n o s e :  K o h l e n o x y d v e r g i f t u n g .  S y m -  
met r i sche  E r w e i c h u n g s h e r d e  in  b e i d e n  L i n s e n k e r n e n .  
K a t a r r h a l i s c h e  P n e u m o n i e  in  be iden  Lungen .  

Sektionsbefund: Mittelgrol]e leidlich kri~ftig gebante, m~Big er- ! 
ni~hrte weiblicheLeiche. Im allgemeinen blasseHautfarbe ... .  Toten- Kurve zu Fall 2. 

starre ist erhalten. An den gul]eren Decken keine VerEnderungen. 
Die weichen Seh/Cdeldecken sind m/iBig blutreich, rot gef/Crbt. Die Schl/ifen- 

muskel yon dlmkelroter Farbe . . . .  
Im L/ingsblutleiter locker geronnenes Blut. 
Die harte Hirnhaut ist von miiBiger Spannung, ist eben durchscheinend, ihre 

Irmenfl~ehe ist spiegelnd. An der AuBenfli~che ihre Gef~Be nut wenig gefiillt. Die 
Windungen und Furehen des Gehirns yon gewShnlicher Breite. 

Die weichen HirnhEute an der Konvexitgt sind rosarot gefiirbt. :Die GefiiBe 
bis in die feineren Verzweigungen mit dunkelrotem, fltissigem Blur gefiillt. L/ings 
des grol]en Hirnspaltes sind die weichen Hirnhgute getriibt und etwaz verdickt, 
ebenso an der Hinterfl/iche des Gehirns. Die GefiiBe am Gehirngrunde sind zart- 
wandig, zusammengefallen. An den Nervenst/immen keine Ver/~nderungen. 

Daz Gehirn fiihlt sieh im allgemeinen etwas lest an. Die Seitenkammern des 
Gehirns etwas verdiekt erweitert mad enthalten etwa einen Teel6ffel wasserklarer, 
rStlichgefgrbter ~liissigkeit. Auskleidung zart, ebenso die Aderhautgeflechte, ihre 
Gef/ifle m/CBig gefiillt. 

Die weiBe S u b s t a n z  des (~roBhirns zeigt  e i n e n  t r o c k e n e n  Glanz  u n d  
i s t  re inweiB gef/~rbt, lgBt auf  der Schnit t f l /~ehe mgBig viel  a b sp i i l ba r e  
B l u t p u n k t e  h e r v o r t r e t e n .  Die R i n d e  is t  yon  gew6hn l i che r  Bre i te ,  
n i e h t  besonder s  v o r q u e l l e n d ,  g r a u r 6 t l i e h  gefgrbt .  Be im E i n s e h n e i d e n  
in  die groBen lXTervenknoten des GroBhirns  s t6Bt m a n  im Bere ich  des 
v o r d e r e n  A b s c h n i t t e s  be ider  L i n s e n k e r n e  u n d  im m i t t e l s t e n  Te i l  der- 
s e lben  auf  e tw~ k i r sehke rngroBe  etwas weiche S te l l en ,  die auf  der  
Sehnittfl /Cche etwas z u r i i e k s i n k e n  u n d  e in  l e i eh t  ge lb l i ehg raues  Aus-  
s e h e n d a r b i e t e n u n d f e u c h t e r s c h e i n e n .  S i e s i n d s c h a r f v o n d e r U m -  
g e b u n g  abgese tz t .  Diese Herde  e r s t r e e k e n  sich bis i n  die m i t t l e r e n  
A b s e h n i t t e  des L i n s e n k e r n e s  h ine in .  Sons t  an  de n  G r o B h i r n n e r v e n -  
k n o t e n  ke ine  V e r g n d e r u n g e n .  Die Z e i c h n u n g  is t  deu t l i ch .  Die Bri ieke 
i s t  ebenfa t l s  d e u t l i e h  geze i chne t ,  b l u t r e i e h ,  ebenso  das v e r l g n g e r t e  
Mark. ])as K l e i n h i r n  is t  wie das GroBhirn.  I n  den  B l u t l e i t e r n  am 
S e h g d e l g r u n d e  locker  g e r o n n e n e s ,  d u n k e l r o t e s  B l u t  . . . .  Das Herz ist 
verh/iltnism/CBig schlaff, die tt6h]en yon gew6hnlicher WeRe, enthalten dunkle 
Gerinnsel mad Speckhaut. Auf der Oberfl/Cche des Herzens m~iBig reiehlieh Fett- 
gewebe. Die H6hlen sind nieht erweitert. Die Muskulatur braunrot gefgrbt mit 
einem leichten Stich ins gelbliche, mattgl/inzend, beiderseits yon gewShnlieher 
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Dicke. Die Klappen und Auskleidung des Endokards vollst/indig zart. An den 
VorhSfen keine Ver:~ndertmgen. Die Kranzgef/~Be zeigen leichte Verdickungen an 
der Innenhaut, ebenso die groBe K6rperschlagader, in der Brust- und Bauchschlag- 
ader zeigt die Innenhaut auBerordentlich zahlreiche gclbweiBe Verdickungen, die 
vorwiegend um die Abgangsstellen dcr Gef/iBe angeordnc$ sind . . . .  Die Schild- 
driisc yon gewShnlicher Gr6Bc ist ziemlich schlaff, braunrot gef/irbt, m/iBig galler- 
Gig . . . .  Die Milz yon gewShnlicher GrSBe ist schlaff. Die Kapsel etwas verdickt 
auf der Schnittfli~che dunkelrot gef/irbt, ist nicht vorquellend, nicht abstreifbar. 
Milzb/ilkchcn cben erkennbar. Die I~ebcnnieren yon gewShn]icher Gr6Bc, die 
Rinde 1 mm brcit, gelb gef/irbt, die Marksubstanz grauweiB. Die Nicren sind ziem- 
lich klein, yon guter Konsistenz, die Oberfl/iche glatt, die Kapsel leicht abziehbar. 
An der Ober- und Schnittfl/iche tr i t t  eine dunkelrote Farbe hervor. Die Zeichnung 
ist deutlich. Am Nierenbeckcn und Harnleiter keine Verandcrungen . . . .  Die 
Lcber yon gewShn]icher Gr6Be, ziemlich schlaff; an der Obcrfl/iche bratmrot ge- 
f/irbt. Oberfl/iche g]att. Auf der Schnittfl/~che die gleiche Farbe wie auf der Ober- 
fl/ichc, es fhcBt viel dunkelrotes fltissiges Blur ab . . . .  Pankreas schlaff, grau ge- 
~/irbt, grobk6rnig . . . .  I m  W i r b e l k a n a l  die g e w S h n l i c h e  Menge k l a r e r  
F l t i s s i g k c i t .  Die h a r t e  H i r n h a u t f i i h l t s i c h z i e m l i c h p r a l l a n ,  bcson-  
ders  im Berc i ch  des B r u s t -  u n d  u n t e r c n  H a l s m a r k e s ,  es f i n d e r  s ich 
e ine  fcs te  Verwachs  ung  zwis the  n de n h a r t e  n u nd weiche  n H i r  n h a u t e  n. 
L e t z t e r e  v e r d i c k t ,  e twa  5 mm d i c k  u n d  ze igen  auf  de r  Schn i t t f l i~che  
e i n e w e i B e  Fa rbe .  S i c h a f t e n d e m l ~ i i c k e n m a r k a u B e r o r d c n t l i c h f e s t  
a n , l c t z t e r e s  i s t  z i e m l i c h  d e r b ,  z e i g t  au f  der  S c h n i t t f l a c h e  e ine  d e u t -  
l iche  Z e i c h n u n g ,  i s t  m/iBig b l u t r e i c h .  N i r g e n d s  f i n d e n  s ich  Erwei -  
c h u n g s h e r d e .  

Der Tod crfolgte 2 Tage nach der Vergiftung. 
Die Erweiehungsherde  s ind gegen die Umgebung  noeh n i c h t - g a n z  

scharf  abgese tz t .  Ih re  Ges ta l t  i s t  eif6rmig,  sic messen 7 m m  bzw. 5 m m  
in ih rem grSBten Durchmesser .  Der  ganze u m  die Herde  heruml iegende  
Bezirk  we iBt  eine sehr  s t a rke  H y p e r a m i e  s i imtl icher  Gef~tBe auf.  (~berall  
s ieht  m a n  zahlreiche KSrnchenzel len,  haup t sach l i ch  aus  den  Capi l laren 
aus t re ten ,  mi t  R ich tung  auf  die Erweichungsherde .  An  den GefaBen in 
de r  nahe ren  U m g e b u n g  der  geschadig ten  H i r n p a r t i e n  s ind  keine Ver- 
ande rungen  e rkennbar .  I m  Herde  selbst  l i nden  sich einige grSBere  
Blu tungen ,  bei  denen  m a n  jedoch ihren  Ursp rung  n ieh t  genau  bes t immen  
kann.  Neben  diesen s ind auch Diapedes i sb lu tungen  in die pe r ivascu la ren  
L y m p h r a u m e  und  ihre nahere  U m g e b u n g  vorhanden .  Dazu  k o m m e n  
noch Blu t  ungen,  die aus  ZerreiBungen kle inerer  GefaBe - -  es ha nde l t  
sich meis t  um kleinere  Venen oder  grSBere Capi l laren  - -  e n t s t a nde n  
sind. }tier zeigen die GefiiBe bere i ts  eine le ichte  Quellung der  Wi~nde, 
haup t sach l i ch  der  I n t i m a  und  Media.  Die Zel lkerne s ind n ich t  mehr  
gu t  f a rbbar ,  zum Tefl auch schon zers t6r t .  Der  Zelleib is t  gequol len 
und  glasig durchseheinend.  Auf  Sudanpr i~para ten  li~Bt sieh auch bere i ts  
eine le ichte  Ver fe t tung  der  I n t i m a  und  der  CapiUarendothehen nachwei-  
sen. Die E las t i ca  zeigt  sich auf  spezif ischen F i i rbungen  in den  GefaBen 
der  U m g e b u n g  des Herdes  unve rande r t .  I n  den  im ze r s t6 r t en  Gebie t  
l iegenden Gefi~Ben s ieht  m a n  die e las t ischen Fase rn  gequol len und  
zusammengebacken ,  eine Unte r sche idung  der  einzelnen Fase rn  i s t  
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nicht mehr mSglich. Infolge der Quellung hat sich die Elastica auch 
starker als normal gef~ltelt; zum Teil ist auch die Intima von ihr 
abgehoben und in das Lumen der Gef~i~e gedr~ngt. 

Die Nervenelemente sind im Erweichungsherd bereits ziemlich 
zerstSrt. Die Ganglienzellen weisen zerbr6ckelte Kerne auf und einen 
gesehrumpften Zelleib. Einige zeigen aueh Vakuolen, ihre Kerne sind 
kaum mehr erkennbar. Ihre Forts~tze sind gequollen, und die dreieckige 
Form hat sich kugelig umgewandelt. Sudanpri~parate lassen hier eine 
ausgedehntere Verfettung als an den Gefi~l~en erkennen. Das Fett sitzt 
haupts~chlich neben den Keraen, weniger an dem Rand der Ganglien- 
zellen. Pr~parate nach Weige r t ,  iibrigens ebenso Hi~matoxilin-Eosin- 
Pr~parate lassen schon makroskopiseh einen helleren Herd yon der oben 
erw~hnten GrSl~e erkennen. In der Umgebung der Erweichung zeigen 
sieh die Nervenelemente unversehrt; im Herde selbst ist nur noch 
ein Gewirr yon gequollenen und aufgefaserten Markscheiden zu er- 
kennen. Auch Weigert-Pr~parate lassen die an den Ganglienzellen 
vorgegangenen sehweren Ver~nderungen nachweisen. Auf Fettf~rbungen 
ist das ganze erweichte Gebiet mit grSl~eren und kleineren Fettropfen 
iibers~t, diese sind massenhaft in den Triimmern und Resten der Mark- 
seheiden and Achsenzylinder nachzuweisen. Ebenso sieht man in diesem 
Bezirk zahlreiche FettkSrnchenzellen. 

])as Riickenmark zeigt ebenso wie das Gehirn eine starke Blutfiille. 
Im Brustmark kann man zwei capill~re Rhexis-Blutungen wahrnehmen. 
Die eine liegt an der vorderen Grenze zwischen rechtem Vorderhorn 
und weiBer Substanz, die andere etwa in der Mitte des linken Vorder- 
horns. In den iibrigen Abschnitten -- soweit sie untersueht sind -- 
lassen sich keine weiteren Blutungen feststellen. Durch das ganze 
Rtickenmark hindurch li~l~t sich eine leichte Quellung und Verfetttmg 
der Markscheiden verfolgen, ebenso ist eine geringe Verfettung si~mtlicher 
Gef~l~e bemerkbar. Diese l~l~t folgende Anordnung erkennen. Die 
Intima ist mit feinsten FettrSpfchen, die nach dem Lumen zu angeordnet 
sind, ums~umt, w~thrend in anderen Schichten vereinzelt gr51~ere 
Fettropfen liegen. Die Capillaren sind unregelmi~i]ig von dieser Ver- 
fettung betroffen, sie weisen bald groBe, bald kleine, bald kleinste 
Fettkugeln auf. Im groBen und ganzen ist hier die Verfettung etwas 
grSBer als an den anderen Gef~Ben. KSrnchenzellen sind nicht in der 
Menge wie im Gehirn vorhanden, jedoch sind sie entschieden etwas 
vermehrt. 

Die Ganglienzellen weisen fast durchweg Sch~digungen auf. Auf 
Sudanpr~paraten erkenat man zuni~ehst eine Verfettung, die je nach 
dem Grade die versehiedensten Bilder aufweist. Einige Zellen sind nur 
]eicht verfettet, zeigen etwas Fett in der N~he des Kernes, w~hrend 
andere fast vollsti~ndig der Verfettung anheimgefallen sind. Es sind 
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fast alle ~berg~nge vertreten. H~matoxilin-Eosin-Pr~parate, ebenso 
F~rbungen naeh W e i g e r t  lassen tells schwer f~rbbare, tells zerstSrte 
Ganglienkerne dargestellt erseheinen. Neben den Zellen selbst sind aueh 
ihre Forts~tze geseh/~dig~, sie sind gequollen 0der geschrumpft. Das- 
selbe ist auch v o n d e r  Form einzelner Zellen zu sagen. Es zeigen sich 
hier i~hnliche Bilder wie im Gehirn. --  Degenerationen einzelner Bahnen 
sind auf Weiger t -Pr i~paraten nieht naehweisbar. 

Schilddriise : l~ormaler Kolloidgehalt, Hyperi~mie. Lunge : 0dem, 
Pneumonie (rote Hepatisation). Herz:  Verfettung mittleren Grades 
des Herzfleisches, keine Gefi~$veri~nderungen. Leber: Ausgedehnte 
groStropfige Verfettung des Leberparenchyms, Verfettung einzelner 
Gallengi~nge, Gefi~f~e normal. Milz: Stauung. Niere: Hyperi~mie der 
Capillaren, trfibe Sehwellung, sehr geringe Verfettung der Tubuli 
contorti in unmittelbarer Umgebung der Glomentl/, Verfettung einzelner 
Harnkani~lchen, teilweise Verfettung und Verdickung einzelner kleiner 
Gefi~Be. Nebenniere: Hyperi~mie, normaler Lipoidgehalt. 

) 'all  3. J.J. ,  53 J., Arbeiterin, 9. IV. 1918his 11. IV. 1918 Ex. let. 314/1918. 
Klin. Diagnose: Leuch tgasverg i f tung ,  Pneumonie.  

Anamnese: J. wird bewu$tlos eingeliefert. Die Toehter gibt an, da$ ihre 
Mutter schon li~ngere Zeit schlecht rieche, sich in tier Ktiche etwas auf Gas gew/~rmt 
habe und den Gerueh des ausstrfmenden Gases nicht bemerkt habe. Sie habe die 
ganze l~acht im Gasgeruch gelegen. 

Befund: l~iir ihr Alter noeh gut geni~hrte kriiftige Frau. Kein (}dem, kein 
Exanthem. 

9. IV. VSllige BewuBtlosigkeit. Besehleunigte Atmung, angestrengt. Gesicht 
stark gerStet. Zunge feucht, etwas belegt. Rachenorgane sti~rker gerStet. Thorax 

�9 normal gebaut. Lungengrenzen normal, tiberall groBblasiges, grobes l~asseln, unter- 
miseht mit Giemen. Cor: Grenzen nieht ver/~ndert, HerztSne yon Lungengeriiuschen 
iiberdeckt. Puls beschleunigt, leicht unregelm~llig. Abdomen: o.B. Blase geftillt, 
muB mit Katheter entleert werden. Urin: E --, Z --. l~ervensystem: Augen krampf- 
haft geschlossen, Pupillen rund klein, reagieren etwas auf Licht. Hirnnerven: o.B. 
Bauchdeckenreflexe fehlen. Patetlarreflexe normal. Kein Babinski. Geringe 
Spasmen der Muskulatur der Extremiti~ten. 

10. IV. Venaepuntio: 450 cem Blut; Coffein. 
10. IV. Unter zunehmendem LungenSdem und Herzinsuffizienz Exitus 

letalis. 
J. g., S. iN. 314/18. 

i ,- 

/ 
K~rve  zu Fal l  3. 

11. IV. 18. Obduzent: Geh. Rat Schmorl. 
Sekt ionsdiagnose:  Abgelaufene Kohlen-  

oxydgasvergi f tung.  Symmetr ische  Erwei- 
ehungsherde in beiden Linsenkernen.  Pneu-  
monie im l inken Unter lappen.  Bluti iber-  
fiillung der Unterleibsorgane.  Geringe Skle- 
rose der Bauchaor ta .  Magenkatar rh ,  A~rophie 
der Genitalien. 

Befund: Kleine kr~ftiggebaute weibliche Leiche . . . .  
Totenstarre erhalten . . . .  Im L~ngsblutleiter finden sich 
lockere Gerinnsel und fliissiges Blur. Die harte Hirn- 
haut ist nicht besonders stark gespannt, durchseheinend. 
Die Innenfl/iche selmig gl/~nzend. Die Windungen und 
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Furehen des Groghirns yon gewShnlieher Breite. Die Gef~Be der weiehen Hirn- 
h/~ute sind bis in die feineren Verzweigungen stark geftillt. Die weiehen Hirn- 
h/iute sind durchscheinend zart. An der Unterfl/~che des Gehirns sind die Schlag- 
aderiiste zartwandig. An den Nerven keine Veriinderungen. Die Gehirnkammern 
yon gewShnlieher Weite, enthalten die gew6hnliche Menge klare Fliissigkeit, die 
Auskleidung ist vollsti~ndig zart. 

Die weiBe S u b s t a n z  des GroBhi rns  i s t  t r o c k e n  g l a n z e n d  u n d  li~gt 
z i e m l i e h  z a h l r e i e h e ,  g r61 l t en te i l s  a b s t r e i f b a r e  B l u t p u n k t e  e r k e n n e n ,  
v e r e i n z e l t e  l a s s e n  s ieh  n i c h t  a b s t r e i f e n .  Die R i n d e  i s t  g r a u r S t l i e h  
g e f ~ r b t ,  e twas  v e r b r e i t e r t  und  q u i l l t  z i e m l i e h  s t a r k  vor.  

Be im  D u r e h s c h n e i d e n  der  grol~en I ~ e r v e n k n o t e n  ze ig t  s ich  auf  de r  
l i n k e n  Sei te  in  den  v o r d e r e n  A b s c h n i t t e n  des i n n e r e n  Gl iedes  des 
L i n s e n k e r n e s  e i n  e t w a  e r b s e n g r o t e r  g e l b e r  H e r d ,  de r  z i e m l i c h  s c h a r f  
u m s c h r i e b e n  is t .  I n  s e i n e r a  B e r e i e h  i s t  d ie  G e h i r n s u b s t a n z  in  e ine  
weiehe  g e l b r S t l i e h e  Masse v e r w a n d e l t ,  d ie  a u f  de r  Sehn i t t f l /~ehe  
z u r i i e k s i n k t .  E n t s p r e c h e n d i s t a u f d e r r e c h t e n S e i t e  e i n g u t k i r s c h -  
ke r  ngro  tier H e r d ,  de r  ebe n fa l l s  aus  weil3 l ic her  Gehi r  ns ubs t a n z  b e s t e h t ,  
s e h a r f  u m s c h r i e b e n  u n d  lg13t e ine  mehr  d u n k e l g r a u r o t e  F a r b e  er-  
k e n n e n .  D e r H e r d i s t a u f d a s  i n h e r e  G l i e d d e s  L i n s e n k e r n s  b e s c h r g n k t .  
S o n s t  an  den  ] % r v e n k n o t e n  des G e h i r n s  k e i n e  V e r ~ n d e r u n g e n  . . . .  
I n  d e n  B l u t l e i t e r n  l o e k e r e s  G e r i n n s e l  . . . .  Das He rz  i s t  yon  gewShn-  
l i c h e r  Gr f l l e  . . . .  Enth~lt dunkelrotes, nieht besonders auff~llig gef~rbtes Blur 
und teilweise aueh Gerinnsel. Die Muskulatur ist kr/~ftig, braunrot gef/~rbt, ohne 
Herderkrankungen . . . .  Die Schilddriise ist bratmrot gefgrbt, ziemlich seh]aff, auf 
der Sehnittfl/~che leieht gallertig . . . .  Die Milz wiegt 100 g, ist etwas sehlaff, die 
Kapsel gefgltelt und br/~un]ichrot gef/irbt, auf der Sehnittfl/~ehe quillt das Gewebe 
nieht vor, ist nieht abstreifbax, braunrot gef~rbt; Milzb~lkchen sind eben er- 
kelmbar. Von der Sehnittfl/iche f]ieBt nur wenig dunkelrotes fliissiges Blur ab. Die 
Nebennieren sind ziemlich grol3, derb. Die Nebennierenrinde ist gelb gefgrbt, 
ziemlieh breit, Marksubstanz reinweill gefiirbt. 

Die linke Niere wiegt 120 g, die rechte 100 g. Beide Nieren sind von m~Big 
fester Konsistenz, die Kapsel leicht abziehbar, die Oberfl~che glatt hellgraurot ge- 
f/s Auf Schnittfl~ehe ist die Rinde yon gewShnlieher Breite, hellgraurot gefKrbt, 
deutlieh gezeiehnet, 1/~13t wenig Blur hervortreten; die Marksubstanz ist etwas 
dunkler gef~rbt als die Rinde. Am Nierenbeeken keine Ver~nderungen. Die 
Nierenrinde hat eine Breite yon 0,6 cm. 

Die Leber wiegt 1650 g, sie zeigt eine mal3ig feste Konsistenz, die Oberfl/~che 
ist glatt, dunkelgraubraunrot gef/irbt. Auf der Schnittfl/iche die gleiche Farbe, 
hier und da treten etwas verwasehene dunkelrote Flecke hervor. Die Zeichnung 
ist deutlich. Von der Sehnittflaehe flieBt m~l~ig reiehlieh dunkelrotes, fltissiges 
Blur ab . . . .  

Der Tod erfolgte 21/2 (31/2) Tage nach der Vergiftung. 
Auch  bier  s ind  die  Erweiehungsherde  noch n ich t  ganz scharf  gegen 

die  Umgebung  abgese tz t .  Der  H e r d  l inks weist  5 ram, der  reehte  3 m m  
im Durchmesser  auf.  

Zungchs t  b e m e r k t  m a n  eine sehr  s t a rke  Hype r~mie  im Bereich der  
Herde ,  aUe Gef~Be s ind  s t ro t zend  gefiil l t .  13ber den  ganzen  Bezi rk  s ind 
zahlreiche KSrnehenzel len ,  d i e  meis t  aus  den  Capi l laren s t ammen ,  
ver te i l t .  Sie zeigen a l l e  in  R i c h t u n g  auf  den  Erweiehungsherd .  An  den 
Gef~Ben in de r  U m g e b u n g  der  geschgdig ten  H i r n p a r t i e  is t  n iehts  Pa tho -  
logisehes naehweisbar .  I m  Herde  selbst  zeigen die Gef~l~e das  sehon oben 
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ausffihrlich beschriebene anormale Aussehen. In dem vorliegenden 
FaUe kommt noch eine weitere Steigerung dazu. Diese maeht sich an 
einigen, haupts~chllch grSBeren, Gef~Ben in Form einer kleinzelligen 
Infiltration bemerkbar. Dazu zeigt die Elastica auBer den schon im 
vorhergehenden Falle beschriebenen Ver~nderungen noch fols 
Bild. Sie beginnt, an einigen Stellen bereits kleine, oft kaum wahr- 
nehmbare, tiefdunkelblaue KSrnchen aufzuweisen. Man sieht also hier 
bereits die beghmende Verkalkung. Auf Sudanpr~paraten l/~Bt sich eine 
Verfettung der Gef~Be nachweisen. Diese zeigt jedoch gegen den vorigen 
Fall insofern einen Fortschritt, als neben der Intima auch die Media 
yon der Verfettung betroffen wird. Das Fett ist als mittelgroBe und 
kleine Tropfen in den ZeUen erkennbar. Vereinzelt lassen sich auch im 
Erweichungsherde Gef~BzeITeiBungen mit Blutungen in die Umgebung 
nachweisen. Auch bier handelt es sich meistens um kleine Venen oder 
Capillaren. 

Von den Ganglienzellen ist zu erwKhnen, dab sie neben den bereits 
im vorhergehenden Fall beschriebenen Ver~nderungen folgendes dar- 
bieten. Einzelne Zellen sind etwa auf ein Drittel ihrer ursprtinglichen 
Gr6Be geschrumpft, ihre Forts~ttze verschwunden, ebenso der Kern. 
Um die Ganglienzelltriimmer legen sich H~ufehen yon 6--8 K6rnchen- 
zellen. Die Leiber und Kerne dieser Ganglienzellreste zeigen, soweit 
sie noch erkennbar sind, ab und zu tiefblaue kleine spitzige K6rnchen. 
Dagegen liegen andere Gangllenzellen wieder vollst~ndig aUein, allerdings 
sind diese bereits vollkommen zerst6rt. Die Zelle ist ganz homogen 
durchscheinend, Kern and 1)rotoplasma nicht mehr voneinander zu 
trennen, dazu l~Bt sie sich schlecht f~rben, so dab sie in manchen F~llen 
sich kaum noch yon ihrer Umgebung abhebt. Auf Weigert-Pr~paraten 
sieht man schon makroskopisch --/~hnlich wie bei Fall 2 -- eine Auf- 
hellung, die den Erweichungsbezirk angibt. Mikroskopisch l~Bt sich 
eine Rarefikation der nerv6sen Elemente deutlich zeigen, insbesondere 
erkennt man auch hier die fiberaus schweren Sch~digungen der Ganglien- 
zellen. Markscheiden sind nur noch in Bruchstficken zu sehen; Fett- 
farbung zeigt bier ein l~bersatsein mit Fett6pfchen. Dazu kommen 
noch zahlreiche K6rnchenzellen. 

L u n g e :  ttyper~mie, (~dem, Pneumonie. Herz:  Capill~re Hyper- 
/~mie, Verfettung der Media der mittleren und ldeineren Gef~Be, leichte 
Verfettung des Herzfleisches. Leber :  Verfettung des Parenchyms, 
capill~re Hyper~mie, keine Verfettung der Gef~Be. Milz: Chronische 
Stauung, Sklerose der Milzgef~l~e. Niere:  Trfibe Schwellung, Henlesche 
Schleifen, Schaltstficke und Harnkan~lchen stellenweise ziemlieh stark 
verfettet, tfyper~mie der Glomeruli und Capillaren. 

Fall 4. J. ~I., 26 J., Spritzerin, 20. II. bis 22. II. 20. S.N. 172/20. Klin. Dia- 
gnose: Gasvergiftung (?), Linsenkernerweichung. 
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Anamnese: In bewuBtlosem Zustand eingeliefert, soll vor 2 Tagen bewul3tlos 
in der Wohnung liegend aufgelunden worden sein, Verdacht auf Vergiftung. 

]3efund: Mittelgroi3, grazil gebaut, ausreichender Ern~hrungszustand. 
20. II .  Gesieht leicht eyanotiseh. VSllig bewul~tlos. Pupillen mittelweit, 

reagieren auf Licht, Konjunktivalreflex q-. Zunge feucht, etwas belegt, Gebil3 in 
gutem Zustand, Mund lest zusammengepreBt. Hals: Drfisen nicht palpabel, ganz 
leichte Struma. Mammae wenig entwickelt. Lungen: keine D~mpfung, einige 
bronchitische Gergusche fiber den Unterlappen. tterz: D~impfung nicht verbreitert, 
T6ne rein, Aktion regelmi~flig. Abdomen: o. ]3. Reflex: Patellar- und Achilles- 
sehnenreflex, Ful3sohlenreflex beiderseits q-, leiehte Steifigkeit der Extremit~ten. 
Magenspfilung: kein abnormer Inhalt. L~l~t unter sich. 

21. II. Noeh bewuBtlos. Extremit~ten zeitweise steif, zeitweise erschlafft, 
Kornealreflex + .  Im Blut spektroskopisch CO-tt~moglobin nicht nachwcisbar. 

22. II. Ohne wesentliehe J~mderung des  Zustandes 
vorm. 10 Uhr Exitus letalis. ] 

J. M., 26 J., Spritzerin. 22. II.  20. 23. II.  Sektion. , f i , "~  / / s i -  
S. N. 172/20. Obduzent: Frl. P i l l i ng .  ~ 2 ~ s  

S e k t i o n s d i a g n o s e :  S y m m e t r i s c h e  E r w e i -  
c h u n g s h e r d e  in  b c i d e n  L i n s e n k e r n e n ,  H y p e r -  - - , ~ - , f  
i~mie des G e h i r n s ,  L e u c h t g a s v e r g i f t u n g ;  p a r e n -  ~ _ ~ * *  
c h y m a t S s e  D e g e n e r a t i o n  der  ~qieren, L i p o i d -  
a r m e  N e b e n n i e r e n ,  ] 3 r o n c h o p n e u m o n i e  in  
b e i d e n  M i t t e l l a p p e n ,  e i t r i g e  B r o n c h i t i s ,  f i b r i -  K u r v e  zu Fall4. 
n6se P l e u r i t i s ,  S t r u m a  co l l o ide s ,  V e r w a e h s u n g  
der  L e b e r  m i t  d e m  Zwerch fe l l ,  H y p e r ~ m i e  der  L e b e r ,  vo l le  Blase .  

] 3 e f u n d : . . .  h a r t e  t t i r n h a u t  m~Big g e s p a n n t ,  s ehn ig  g l ~ n z e n d ,  in  
den  L ~ n g s b l u t l e i t e r n  f l f iss iges  ]31ut. Weiche  H ~ u t e  z a r t ,  ohne  Bel~ge ,  
d u r c h s i c h t i g .  G e f ~ 1 3 e d e r H i r n b a s i s z a r t ,  k e i n e T h r o m b e n .  Gro f lh i rn -  
get~13e bis in  die  f e i n s t e n  V e r z w c i g u n g e  n s t a r  k geff i l l t .  I n d e n  Z e n t r a l -  
g a n g l i e n  i s t  d ie  Z e i c h n u n g  d u r c h w e g  d e u t l i c h ,  bis auf  das  mi$ t l e r c  
Gl ied  des L i n s e n k e r n e s  b e i d e r s e i t s  - -  ~uf leres  Gl ied  des G lobus  p a l l i -  
dus  - - ;  h ie r  i s t  das  Gewebe in  e twa  K i r s c h k e r n g r S l ~ e  in  e ine  he l lb r i~un-  
l i che  Masse v e r w a n d e l t ,  die auf  der  S c h n i t t f l ~ c h e  e twas  z u r f i c k s i n k t .  
D i e s e H e r d e s i n d g e g e n d i e U m g e b u n g s c h a r f a b g e s e t z t .  S o n s t f i n d e n  
s ich  z a h l r e i e h e  g u t  a b s p f i l b a r e  ] 3 1 u t p u n k t e  . . . .  R f i c k e n m a r k :  weiBe 
u n d  g r a u e  S u b s t a n z  g u t  u n t e r s c h e i d b a r  . . . .  Herz normalgrol3, Fleisch 
blaB, Papillarmuskeln blaB, Klappen keine Auflagerungen, schliel3en gut. Kranz- 
gef~13-Innenhaut zart . . . .  Schilddrfise vergr613ert, gallertig, jeder Lappen klein- 
apfelgrol~ . . . .  Milz normal groin, Pulpa leicht abstreifbar, Nebennicren lipoidarm. 
Nieren: Kapsel leicht abziehbar, sehr starke Durchblutung, Markstrahlen deutlich 
sichtbar, yon leicht weifilicher Farbe . . . .  Leber: starke Verwachsurtg mit dem 
Zwerchfell, sehr blutreich, L~ppchenzeichnung mttBig deutlich . . . .  

Der Tod effolgte 21/2 (41/2) Tage nach der Vergifttmg. 
I m  groBen und  ganzen b ie te t  dieser Fa l l  dasselbe Bfld wie de r  

vorhergehende.  Der  Durchmesser  der  Herde  betr~tgt hier  5 mm. Hie r  i s t  
die Anh~ufung yon KSrnchenzel len  um die gesch~digten Ganglienzel len 
noch deu t l i che r .  Die Gef~13e weisen hier  n ich t  so wei tgehende  Ver~n- 
derungen  auf. Man e rkenn t  eine kleinzell ige In f i l t r a t ion  mad Ver fe t tung  
der  Media  u n d  In t ima .  J edoch  s ind  diese noch n ich t  so ausgesprochen  
wie im vorhergehenden  Fal l .  Ebenso  zeigt  die Media  der  im H e r d  
hegenden  Gef~l~e Quellung u n d  Verminderung  ihrer  elastischex~ Fase rn ,  
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Dagegen sind Einlagertmgen von kleinen dunkelblauen K S r n e m  in die 
Media n icht  erkennbar.  

Der mikroskopische Beftmd am Ri ickenmark zeigt groBe l~berein- 
s t immungen mit  dem des Falles 2. AuBerdem sind aber hier im 
Ri ickenmark in verschiedenen H6hen Blutungen wahrnehmbar ,  die 
durch  ZerreiBung yon Capillaren ents tanden sind. Diese Blutungen 
sind folgendermaBen lokalisiert. Die eine - -  beide sind etwa gleich grog 
50- -60 /x  - -  liegt an der vorderen rechten Grenze zwischen weiBer und  
grauer  Substanz,  w~hrend die andere e twa in dem Ubergang  vom 
Vorder- zum Hinterhorn  links ihren Sitz hat.  Niere : Capill~re Hyper~mie,  
trfibe Schwellung, m~Bige Veffe t tung der gewundenen Harnkan~lchen 
und  Glomeruli, beghmende der B o w m a n s c h e n  Kapsel.  

l~all 5. A. G., 33 J., Verk~uferin, 3. IX. eingeliefert, 6. IX. 19 Ex. let. 
K l i n . D i a g n o s e :  A k u t e E n c e p h a l i t i s  n a c h G a s v e r g i f t u n g .  Broncho-  

pne u monie.  
Anamnese: Eingeliefer~ wegen Gasvergfftung. 
4. IX. Befund: Kr/~ftiges gut gen~hr~s M~dchen. Haut: Feucht, Puls klein, 

weich. Sensorium tief benommen. Ab und zu tonische Kri~mpfe in den Armen. 
Spasmen. Augen pendeln hin und her, Pupillen eng, reagieren nicht auf Licht. 

Mundorgane: o . B .  Lungen geringe Bronchitis. Cor, 
Abdomen: o. B. Selmenreflexe lebhaft, Babinski + .  
Retentio urinae. Sauerstoff, Coffein. 

5. IX. Am Morgen keine ~nderung des Befindens. 
Am Abend Koma. 0ber den Lungen Bronchopneumonie. 
Trachealrasseln, Cheyne-Stokesches Atmen. 

-,. / ~  j / k  6. IX. Exitus let. 
" " Sektion 8. IX. 19. S. N. 750/19. Obduzent: Dr. /2- , ~-'*" J Schul tz .  

I 
I S e k t i o n s d i a g n o s e :  t t ~ m o r r h a g i s c h e  E n c e -  

/ ! phal i t i s  nach  L e u c h t g a s v e r g i f t u n g .  S y m m e -  
g I 

t r i sche  E r w e i c h u n g s h e r d e  in be iden  L insen -  
I I kernen.  Mul t ip le  k a t a r r h a l i s c h e  P n e u m o n i e n  

, . �9 in be iden  Lungen .  Bronchi t i s .  Trachei t i s .  
\-v' T u b e r k u l o s e  im r e c h t e n  S p i t z e n b r o n c h u s .  Be-  

g i n n e n d e  Pleur i t i s .  Geringe K o l l o i d s t r u m a .  
K u r v e  z u  F a l l 5 .  T h y m u s  pers is tens .  M a g e n k a t a r r h .  P a r e n e h y -  

matSse  D e g e n e r a t i o n  der  Leber  und  des H e r z -  
fleisches. Ger inger  Mi lz tumor .  Ger inge p a r e n -  

c h y m a t S s e  D e g e n e r a t i o n  d e r N i e r e n .  Ascar is  i m D a r m .  Offens for -  
a m e n  ovale. 

Kleine weibliche Leiche von schlankem KSrperbau und ziemlieh mangelhaftem 
Ern~hrtmgszustand. Haut blafl mit leicht gelblichem Faxbton. Totenflecke in 
den abhttngigen Paxtien. Fettgewebe gering entwickelt. Muskeln wenig entwickelt, 
von dtmkelroter Faxbe . . . .  Harte Hirnhaut, Irmenfl~che glatt and spiegelnd. 
Blutleiter mit fliissigem Blur und Gerinnseln gefiillt. Weiche H~ute zaxt und durch- 
scheinend, bis in die mittleren Gef~Be gefiillt. Gef~fle der Hirnbasis zart. GroB- 
hirnwindungen gut ausgepr~gt. Auf  der Schn i t t f l~che  des Ba lkens ,  des 
S t a b k r a n z e s  und  der  Z e n t r a l g a n g l i e n  zahl re iehe  k le ins tc  B ! u t p u n k t e  
yon  d u n k e l r o t e r F a r b e ,  welche sich n ieh t  d u r c h A b s t r e i f e n  e n t f e r n e n  
lassen.  Geh i rnhSh len  zar t ,  mi t  k la re r  F l t i ss igkei t  geftillt. I n  dem 
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mi t t l e r en  Abschn i t t  beider L insenkerne  an s y m m e t r i s e h e n  Stel len 
~e ein e twa erbsengrol3er graugelbl ieher ,  weieher,  auf  der Sehni t t -  
flgche etwas e ins inkender  Herd. Kle inh i rn ,  Brficke, ver l~nger tes  
M a r k n o r m a l e  Zeiehnung. R t i c k e n m a r k z e i g t k e i n e V e r ~ n d e r u n g e n .  
. . .  Herz: Gr6fle, eben der Leiehenfaust entspreehend, Herzmuskel sehr schlaff, 
von leicht getriibter rSt]ichbrauner Farbe. Keine Erweiterung oder Verdickung 
der HerzhShlen, enthalten fliissiges Blur yon dunkelroter Farbe und Speckgerinnsel. 
Lipoidflecke im vorderen Mitralsegel. Klappen sonst zart trod frei beweglich. 
Kranzgefgl~e zart. In der Intima der vorderen Kranzarterie gelbliche Flecken. 
G~nz geringe Fleekenbildung uud Verdiekungen in der Aortenintima in der Nghe 
der Aortensegel und der Abgangsstellen der Intercostalarterien. Thymus geringe 
Reste vorhanden . . . .  Schilddri~se: Die 8ehnittflgche ist von gleichm~I3iger Be- 
sehaffenheit, zeigt etw~s Kolloid und ist yon br~un]ichroter Farbe . . . .  Milz mgBig 
vergr613ert, m~Big derb, yon dunkeh'oter F~rbe, Pulps wenig abstreffbar. Neben- 
nieren ziemlieh lipoidreieh. Nieren: GrSl3e regelrecht. Kapsel ziemlieh sehwer 
abziehbar. Oberflgehe glatt, Parenchymzeiehnung deut]ieh, Farbe etwas triib 
graurot. Rinde nieht verbreitert, nieht vorquel]end . . . .  Leber: GrSl~e regelreeht, 
Lgppchenzeichnung deutfieh, Farbe braunrot, reiehlich Blutgehalt . . . .  

Der Tod erfolgte etwa 3 Tage nach der Vergiftung. 

Hier sind die Erweichungsherde scharf gegen die Umgebung abgesetzt. 
Die K6rnehenzellen sind in der Umgebung des Herdes massenhaft  
vorhanden, jedoch sind auch im Herde selbst wesentlich mehr als im 
vorhergehenden Fall. ~beral l  herrseht eine starke Hypergmie. Klein- 
zellige Infiltration und ZerreiBungea der Gef~Be sind bemerkbar.  Und 
zwar liegen diese Gef~Be um den Erweichungsherd herum bzw. in ibm 
selbst. An den am Erweichungsherd gelegenen Gef~Ben bemerkt  man, 
dab die Media eine Auffaserung und Quellung ihrer elastischen Fasern 
und vereinzelt kleine dunkelblau erscheinende K6rnchen aufweist. 
Diese Ablagerungen beschr~nken sich nur auf die Media. Neben der 
kleinzelligen Infiltration zeigen die Gef~13w~nde noch folgendes. Auf 
Sudanpr~paraten lgBt sich eine m~Big starke Verfettung der gesamten 
Media und In t ima erkennen, auch die Adventitia ist leieht befallen. 
Die Int ima ist im ganzen gequollen, ihre Kerne schlecht farbbar und die 
einzelnen Zellgrenzen verwasehen. Die Zellen sind teilweise miteinander 
verklumpt.  AbgestoBene Intimazellen liegen im Gefgl31umen. Die 
Media zeigt auch bier wieder die F~ltelung; dadurch ist die Verbindung 
mit der In t ima teilweise gelSst. Manchmal ist sogar die Verbindung 
der beiden Schichten iiberhaupt kaum mehr vorhanden. Die Adventit ia 
ist verhgltnismgl~ig am wenigsten ergriffen. Auch hier l~13t sich neben der 
Verfettung triibe Sehwellung der Zellen erkennen, jedoch sind hier die 
Ver~nderungen lange nicht wie in den beiden anderen Sehichten. 

Das Nervengewebe im Erweiehungsherd selbst ist s tark rarefiziert, 
yon Ganglienzellen sind nur noeh sp~rliehe Uberreste vorhanden. Auch in 
der ngheren Umgebung fallt ihr eigentiimliches Aussehen auf. Sie sind ge- 
sehrumpft, das Protoplasma zeigt Vakuolenbildung, ihre Gestalt ist kugel- 
f6rmig geworden. Der Kern ist in meisten F~llen noch gut erkennbar. 

Archly iiir Psychiatrie. Bd. 6~. 1~ 
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Das Rfickenmark bietet  im groBen und ganzen dasselbe Bild wie Fall 2. 
L u n g e :  0dem,  Hyper~mie,  Pneumonie.  L e b e r :  Hyper/~mie, 

ziemlich starke Verfet tung des Parenchyms.  H e r z :  M~Big starke Ver- 
fe t tung des Herzfleisches. Mi l z :  Stauung. N i e r e :  M~Bige Verfet tung 
der Schaltstiicke und Harnkan~Ichen,  Hyper/~mie, triibe Schwellung. 
N e b e n n i e r e :  Ziemlieh lipoidreich, Hyper~mie.  P e c t o r a l i s :  Geringe 
Verfet tung der Muskelfasern. 

Fal l  6. B. W., 64 J., Arsenalarbeiter, 8. IV. 19 eingeliefert, 10. IV. Ex. let. 
S.N. 515/19. Kl in .  D i a g n o s e : G a s v e r g i f t u n g .  

Anamnese: Wird benommen einge]iefert, soll an Gasvergiftung leiden. Das 
Gaslicht sei ausgelSscht infolge schlechten Druckes. Der Hahn habe die ganze 
Nacht aufgestanden. Nach Aussagen der Verwandten sei Pat. friiher nie krank 
gewesen. 

Befund: Trachealrasseln, reagiert nicht auf Anruf. 
8. IV. Patellarreflexe + .  Aehillessehnenreflexe schlecht ausl6sbar. Kein 

Babinski. Pupillen gleich, grol], reagieren nicht auf Lichteinfall, Areus senilis, tJber 
den Lungen keine D/~mpfung wahrnehmbar, diffus bron- 
chitische Ger/s hSrbar. Urin: E. tr., Z--. Campher, 
Coffein, Sauerstoff. 

S / ~ ~  9. IV. Zustand verschlechtert sich mehr und mehr. 
___ 10. IV. Temperatursteigerung: lK$t unter sich. Exitus 

let. am sp~ten Nachmittag unter zunehmender tterz- 
- - -  schw/~che. 

~ - - , ~ . ,  Sektion 12. IV. 1919. S. N. 515/19. Obduzent: Frl. 
- - - /  /P~ Boner.  

t l  ~,_ 
- -  " t  Klin. Diagnose: L e u c h t g a s v e r g i f t u n g .  

I / S e k t i o n s d i a g n o s e :  Abge lau fene  L e u e h t g a s -  
- - - - ~  v e r g i f t u n g  (3 Tage alt). S y m m e t r i s c h e  Erwei -  
~ J  c h u n g s h e r d e  im m i t t l e r e n  Teil beider  L insen-  

kerne.  Geringe h/~morrhagische Encepha l i t i s .  
Kurve zuFall6. Hyper / imie  der L u n g e n  und 0dem.  K a t a r r h a -  

l i s c h e P n e u m o n i e i n b e i d e n U n t e r l a p p e n .  Bron-  
chitis. Traehei t is .  Sch la f f e sHerz .  S k l e r o s e d e r K r a n z g e f g g e u n d d e r  
Aorta .  F e t t a b l a g e r u n g e n  an den L u n g e n r ~ n d e r n  beider  Unte r -  
lappen.  Saure  E r w e i c h u n g d e s  Magens. A k u t e  Milzschwellung.  At- 
t e r io sk le ro t i sche  Na rben  in der l i nken  Niere. 

Befund: . . ,  Muskeln ka./iftig, rot . . . .  Harte Hirnhaut m/~gig gespannt, 
Innenfl/~che sehnig gl~inzend, Blutleiter enthalten wenig fltissiges Blur. Weiehe 
H/~ute zart, durchscheinend. Blutftillung bis in die mittleren Aste. Gef/~l]e der 
Hirnbasis zartwandig. Hirnnerven auf dem Durchschnitt weig. Groghirn yon 
entspreehender GrSBe. Hirnwindungen und Fl/ichen geh6rig. Rinde graurosa. 
Mark weiB feucht .  Auf  der Schnit tf l /~che einige nichg absp i i lba re  
B l u t p u n k t e .  I m m i t t l e r e n T e i l d e s  L i n s e n k e r n s  beidersei ts  s y m m e -  
t r i sch  k i r schkerngro / l e  he l lg rauge lbe  Erwe ichungshe rde .  K le inh i rn ,  
ve r l ange r t e s  Mark und  Briicke b ie ten  keine Besonderhe i t en .  Herz sehr 
schlaff, rotbraun . . . .  Kranzgef/~ge in der Innenhaut wenig gelbe Einlagerungen, 
GroBe Gef/ige in der Innenhaut leicht erhabene gelbe Einlagerungen. Milz groG, 
dunkeh'ot, weich, Pulpa abstreifbar. Nebennierenrinde gelb. Nieren... Rinde 
nicht verbreitert . . . .  Zeichnung deutlich . . . .  Leber yon gew6hnlicher GrSge. 
Oberfl/iche braunrot, glatt, Konsistenz derb . . . .  

Der Tod erfolgte 3 Tage nach der Vergiftung. 
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Der Erweiehungsherd ist auf den PrSparaten sehon makrosk0piseh 
seharf gegen die Umgebung abgesetzt. Er ist ruad und migt 5 mm im 
Durehmesser. An der einen Seite des Herdes liegen, sehon mit dem blol3en 
Auge deutlieh ei'kennbar, einige grSgere ]31utpunkte. Sie erweisen sieh 
als Zerreigungsblutungen aus kleineren Venen. Die gr6gte Blutung 
migt etwa 0,5 ram. S/~mtliehe Gef~ge in der Umgebung des Herdes 
~ind stark hyperi~miseh. Sie zeigen keine abnorme Besehaffenheit. 
Die Gef/~ge jedoeh, die in unmittelbarer Umgebung des Herdes liegen, 
sind folgendermagen ver~tndert: Ebenfalls ist wieder eine ldeinzellige 
Infiltration erkennbar, die Adventitia weist eine starke Quellung auf, 
sie ist fast durehsiehtig und nut  ganz leicht hellblau gefi~rbt. Kerne 
sind kaum noeh wahrnehmbar. Die Media ist ganz dunkelblau, man sieht 
groge, tiefblau gef/trbte Broeken, die ganz leieht miteinander zusammen- 
h~ngend einen Ring bilden und die Stelle der ehemaligen Media ein- 
nehmen. Von elastisehen Fasern ist niehts mehr zu erkennen. Die 
Intima ist an einigen Stellen auffallend gut erhalten, im allgemeinen 
ist sie jedoch den gleiehen Zerst6rungen anheimgefMlen wie im vorher. 
gehenden Falle. Sudanpr~parate weisen eine starke Verfettung s~mt- 
lieher drei Sehiehten auf. Auf 1)bersiehtspr~tparaten erkennt man, 
dab diese in der oben gesehilderten Weise ver~nderten Gef~ge um den 
Erweiehungsherd angeordnet sind bzw. in ihm selbst liegen. Ihre 
Blutfiille ist nieht besonders stark. Die besehriebenen Veri~nderungen 
bieten hauptsi~ehlich die gr6geren und mittleren Gefi~ge dar; die Capil- 
laren zeigen auger einer betr/~ehtliehen Verfettung ihres Endothels 
im allgemeinen keine weiteren Ver/~nderungen. An einzelnen kann man 
Mlerdings tiefblaue Einlagerungen erkennen, die ihre Wand keulenf6rmig 
auftreiben, ebenso sieht man an manehen Kapillaren sehr zahlreiehe 
KSrnehenzellen. Die Capillaren sind tiberdies zienflieh hyper/~miseh. 
Im ganzen Gebiet sieht man massenhaft K6rnehenzellen. 

Auf Weiger t -Pr /~para ten  ist dort, wo der Erweiehungsherd liegt, 
eine starke Aufhellung naehzuweisen. Es finden sieh nur noeh Reste 
von Ganglienzellen und Markseheiden, um die KSrnehenzellen angeordnet 
sind. 

Auger dem grogen Erweiehungsherd sind noeh zwei kleine, etwa 
a/4 mm im Durehmesser hMtende, kreisrunde Herde, die auch seharf 
umsehrieben sind, vorhanden. Sie sind etwa 2 mm yon dem grogen 
Herd entfernt. In ihnen liegt ungefi~hr in der Mitre eine mittelgroge 
Arterie, die folgendes Aussehen darbietet. Von ihrem eigentliehe n 
Aufbau sind nur noeh die drei Schiehten als drei dunkelblaue, dutch 
einen feinen Spalt voneinander getrennte Ringe zu erkennen. Diese 
Ringe weisen aueh untereinander Liicken auf. Ein Lumen ist kaum 
mehr vorhanden (Abb. 1). In ihm liegen ein paar rote Blutk6rperehen. 
Die um das Gef/~g liegenden Nervenelemente sind als solehe nieht mehr 

12" 
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zu erkennen. Nur einzelne, ziemlich blutreiche Capillaren sind eben 
noch zu sehen, dazu treten noch Fettk6rnchenzellen. Sudanpri~parate 
lassen hier eine enorme Verfettung aller drei Gefi~13schichten dieser 
Arterie nachweisen, auch das Endothel der Capillaren ist in starkem 
MaBe verfettet. In dem kleinen Herd liegen noch zahlreiche groge und 
kleine :Fettkugeln. Auffallenderweise zeigt auch schon das zwischen dem 
grol3en und den beiden kleinen Herden liegende Gewebe VerSmderungen. 
Zun~tchst ist eine starke tIyperi~mie um die kleinen Herde vorhanden. 

Abb. 1. Fall 6. Vollst~ndig verkalkte Gefiige im Erweichungsherd (Arterien). Von der Gehirn- 
substanz sind Einzelheiten nicht mehr zu erkennen. Tod t ra t  5 Tage nach erfolgter Vergiltung 

ein. H~matoxilin Eosin. Zeiss Obj. 4 Ok. A. 

Dann zeigt sich, dab die Gef~LBe, die im Zwischenraum zwischen den Her- 
den liegen, auch schon ver/~ndert sin& Und zwar ist die eigentliche 
Media nicht mehr zu erkennen, an ihrer Stelle ist ein dunkelblauer 
Ring. Auch Adventitia und Intima weisen schon kleine blaue Br6ckel 
und KSrnchen auf. Die Verfe~tung dieser Gef~Be sowie die der Capillaren 
ist sehon reeh t  erheblieh. 

Die Nervenelemente sind geliehtet, die Markseheiden gequollen 
und zum Teil sehon zerst6rt, aueh die Ganglienzellen lassen die sehon 
erwi~hnten Entartungserseheinungen ganz deutlieh erkennen. Dasselbe 
Bild bietet der zweite kleine Herd. 



der symmetrischen Linsenkernerweichung bei CO-Vergiftung. 181 

Fa l l  7. M. N., 62 J., Wirtschafterin, 9. IX.--13. IX. 19. (S. N. 759/19). 
Klin. Diagnose: L e u c h t g a s v e r g i f t u n g .  

Anamnese: Pat. wird bewuBtlos eingeliefert. War angeblich eine Nacht und 
einen Tag im geschlossenen Zimmer gelegen, in dem Leuchtgas aus offenem Hahn 
ausstrSmte. 

Befund: Ziemlich gut gen~hrte Frau. Bewul3tsein vSllig erloschen. Lautes 
Schnarchen, Gesicht hochrot, H~nde blgulich kalt. Pupillenreaktion erloschen, 
Periostsehnenreflexe erloschen. Herz- und Lungenbefund o. B. Th. AderlaB 
350 ccm. ~qaC1 900 ccm. Campher. 

10. IX. Blur kirschrot, die beiden Absorptionsstreifen zwischen D und E an- 
einandergeriickt. Die beiden Streffen verschwinden bei Zusatz yon reduzieren- 
den Fliissigkeiten nicht. Trachealrasseln, hochgradige Cyanose. Pat. l~Bt unter 
sich. AderlaB 350 ccm, NaC1 900 cem, Atherinjektion, Coffein, Campher. 

11. IX. Reehter Mittel- und Unterlappen D~mpfung, abgeschwgchtes Atmen 
Knisterrasseln, starkes Einziehen in Halsgegend. 

12. IX. Aderlal~ 300 ccm, NaC1 500 ccm, Campher, Coffein. 
13. IX. 5 Uhr 10 Minuten vorm. Exitus, ohne daB Pat. d~s BewuBtsein 

wiedererlangt hat. 
Sektion: 12. IX. 19. S. :N. 759119. Obduzent: 

Verfasser. 
S e k t i o n s d i a g n o s e :  K o h l e n o x y d g a s -  

ve rg i f t ung ,  t t y p e r ~ m i e  des Gehi rns ,  
H~mor rhag i sche  E n c e p h a l i t i s  u n d  My- 
elit is.  S y m m e t r i s c h e  E r w e i c h u n g s h e r d e  
in  b e i d e n  L i n s e n k e r n e n .  Schlaffes Herz. 
M/~Bige Ar te r iosk le rose  der Kranzgef/~Be. 
P n e u m o n i e  der r e c h t e n  Lunge.  S t r u m a  
eolloides. Schlai fe  Milz. M~Big l i po id -  
r e i e h e N e b e n n i e r e n .  M a g e n k a t a r r h .  Na rbe  
in  der Scheide. A t roph ie  der Gen i t a l i en .  

Befund: Grol~e, kr~ftig gebaute, gut gen~hrte 
weibliche Leiche. Im allgemeinen sehr blasse Haut- 
farbe. Im Gesieht ganz leicht gelblich gef~rbt . . . .  

J ~  

I/v 

K u r v e  z u  F a l l  7. 

Totenstarre erhalten . . . .  Die harte Hirnhaut ist ziemlich stark gespannt, ehen 
noch durchscheinend, fiber dem Stimhirn undurehsichtig. Im L~ngsblutleiter ein 
lockeres, dunkelrotes Gerinnsel. Die harte Hirnhaut an der Innenfl/~che sehnig 
gl~nzend, ziemlieh troeken. Die Windungen an der Oberfl~i~he des GroBhirns yon 
gewShnlieher Breite, im Bereich des Stirnhirns etwas sehmal, die Furchen nieht 
wesentlich verstrichen. Die weichen Hirnh~ute sind iiher dem Stirnhirn zart, 
durchsichtig, fiber den seitlichen Abschnitten des GroBhirns leicht milchig getriibt, 
weniger durehsiehtig, fiber den Hinterhauptslappen zart, ihre Gef~Be sind bis in 
die mittleren Verzweigungen stark gefiillt. An der Unterfl~ehe des Gehirns sind 
die weichen Hirnh/iute durctlweg zart; die Sehlagader/iste sind etwas geschl~ngelt, 
ihre Wand stellenweise leicht verdickt. An der Fossa Sylvii keine Ver~nderung. 
Die Gehirnkammern enthalten die gewShnliche Menge klarer Fliissigkeit, die Aus- 
kleidung ist vollstEndig zart. Die Aderhautgeflechte sind graur6tlieh gef~rbt, nut 
die grSBere Vene starker gefiillt. Der B a l k e n  z e i g t  e i n e  reinweiBe F ~ r b u n g ,  
in  s e i n e n  h i n t e r e n A b  s e h n i t t e n t r e t e n s e h r  zah l re iche  p u n k t f 6 r m i g e  
F l e c k e h e n  hervor ,  die sich weder a b w a s c h e n n o c h  a b s t r e i c h e n l a s s e n .  
Da3 weiBe Mark lager  q u i l l t  auf  der Schn i t t f l / i ehe  vor,  i s t  f e u c h t  gl/~n- 
zend,  weiB gef/~rbt, es t r e t e n  hier  a u B e r o r d e n t l i c h  zahl re iche  d u n k e l -  
ro te ,  n i c h t  a b s t r e i f b a r e  etwa p u n k t -  bis h i r sekorngroBe  F l e e k c h e n  
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]aervor, die fas t  t ibera l l  g le i ehms  v e r t e i l t  sind. D a n e b e n  f i n d e n  
sich zah l r e i ehe  B l u t p u n k t e ,  die s ieh a b s t r e i f e n l a s s e n n n d  raseh  b re i t -  
l aufen .  D i e H i r n r i n d e v o n g e w b h n l i c h e r  Bre i t e ,  g r a u r 6 t l i c h g e f ~ r b t ,  
v o r q u e l l e n d .  Der  D u e t u s  e a u d a t u s  ze ig t  ke ine  Ver i~nderungen ,  is t  
f l e ck ig  ger6 te t .  I m  v o r d e r e n A b s c h n i t t  des L i n s e n k e r n e s .  und  zwar  
im Bere i che  des i n n e r e n  Tei les  des P u t a m e n  und  des a n g r e n z e n d e n  
Tells  des Globus pa l l i dus  f i n d e r  sich ein groBer weiger  Herd ,  der  un-  
ge fahr  e i n e L ~ n g e  v o n 2 e m b e s i t z t u n d e i n e  Bre i t e  von0,5em.  In  s e i n e m  
Bere i che  is t  die G e h i r n s u b s t a n z  in e ine  weiche ge lb l i ehe  Masse ver-  
w a n d e l t ,  die auf  der Schnittfl l~Lehe e twas  v o r q u i l l t  und  g e t r i i b t  aus-  
s ieh t ,  i h r e G r e n z e n s i n d z i e m l i c h s c h a r f .  D i e s e V e r ~ n d e r u n g e n f i n d e n  
sich s y m m e t r i s c h  a n g e o r d n e t  in be iden  L i n s e n k e r n e n .  I n  den h in-  
t e r e n  A b s c h n i t t e n  des L i n s e n k e r n e s  sowie des T h a l a m u s  o p t i e u s  i s t  
die Z e i c h n u n g  d u r e h w e g  d e u t l i e b ,  die S e b n i t t f l a c h e  e twas  f l e e k i g  
ger6 te t .  I m K l e i n h i r n k e i n e  Ver~ inderungen ,  n u r i m N u c l e u s  eauda -  
tus  f i n d e n  sich v e r e i n z e l t e  p u n k t f 6 r m i g e  B l u t a u s t r i t t e .  Br i icke  
und  v e r l ~ n g e r t e s  Mark  s ind d e u t l i e h  g e z e i e h n e t ,  ohne B l u t a u s t r i t t e .  
. . .  Die M u s k u l a t u r  l e id l i ch  kri~ftig, d u n k e l r o t  g e f a r b t  . . . .  Das Herz 
in gew6hnlicher Lage, ziemlich schlaff, ist gut zusammengezogen. In den Herz- 
h6hlen finden sich dunkeh~ote Gerinnsel . . . .  die Muskulatur kr/iftig braunrot 
gefiirbt, die Auskleidung und Klappen des Herzens zart . . . .  Die Muskulatur der 
linken Kammer kr~ftig, graurot gef~rbt. Auf Flachschnitten keine Schwielen . . . .  
Das vordere Mitralsegel etwas verdick~ gelbweiB gef/irbt . . . .  an der Innenhaut 
der Aorta zahh'eiche gelbweiSe Verdickungen, ebenso an den Kranzgef/iBen, die 
etwas geschl/ingelt erscheinen . . . .  Schilddrtise etwas vergrOBert, sehr gallertig. 
Die Milz wiegt 10O g, ist ziemlich welch und schlaff, mit der Umgebung verwachsen. 
Die 0berfliche verdickt, etwas gerunzelt. Auf der Schnittfl/iche das Gewebe wenig 
vorquellend, dunkelrot gef/irbt, wenig abstreifbar. Milzkn6tchen undeutlich, Milz- 
biilkchen deutlich zu erkennen. Linke Niere wiegt 100 g, ist verhs derb, 
die Kapsel leicht abziebar. Die Oberfl/iche glatt, dunkelgraurot gefbrbt; yon der 
Schnittfl/iche flieBt wenig ]~lut ab. Die Rinde ist etwas verbreitert und etwas vor- 
quellend, aber nicht wesentlich getriibt, deutlich gezeichnet. Die Marksubstanz 
stark yon der Rinde gesehieden, in der Grenzsehieht dunkeIrot, in den Papillen- 
spitzen teils blab . . . .  Die reehte Niere . . .  verh~ilt sich wie die linke. Linke 
Nebenniere yon gewShnlicher Gr6Be, ziem]ieh sehlaff. Rinde etwa 1 mm breit, 
gelb gef~rbt, Die Marksubstanz grauweig . . . .  l~eehte Nebenniere wie die linke . . . .  
Die Leber wiegt 1450 g, ist ms fest, die Oberfl~ehe im allgemeinen glatt, braun- 
rot gef~rbt, ebenso die Sehnittfl/~ehe; die Zeiehnung hier deutlieh. Aus den dureh- 
sehnittenen Gef~l]en entleert sieh m/igig reiehlieh dunkelrotes Blut . . . .  An der 
Bauehspeieheldriise keine Ver~nderungen . . . .  Die ha r t e  R i i e k e n m a r k s h a u t  
is t  an ihrer  I n n e n f l ~ e h e  s p i e g e l n d ,  die we i ehen  R i i e k e n m a r k s h ~ u t e  
s ind  d u r c h w e g  za r t ,  ihre Gef~Be bis in die m i t t l e r e n  V e r z w e i g u n g e n  
s t a r k g e f t i l l t .  D a s R i i e k e n m a r k f i i h l t s i e h f e s t a n .  A u f F l a e h s e h n i t t e n  
q u i l l t  das Gewebe sehr  wenig  vor ,  die Z e i e h n u n g  is t  deu t l i eh .  Die 
g raue  S u b s t a n z i s t s t a r k g e r 6 t e t .  I n d e m m i t t l e r e n u n d u n t e r e n T e i l  
des L e n d e n m a r k s  l i n d e n  sieh v e r e i n z e l t  p u n k t f 6 r m i g e  B l u t a u s t r i t t e  
in der g r a u e n  Subs t anz .  

Der Tod erfolgte 4 (5 ?) Tage nach der Vergiftung. 
Dieser Fa l l  b ie te t  ein ~hnliehes Bild wie Fal l  6. Nur  sind hier 

die Gef~Bver~nderungen noch weiter  for tgeschri t ten.  3/[an bemerk t  

auch in der In t ima  und Adven t i t i a  kleine scharfkant ige dunkelblaue 

K6rnchen.  Ebenso zeigen die Capillaren derar t ige Einlagerungen,  
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z. T. ia gr6Beren Schollen, z. T. nur in ganz kleinen KSrnehen. Die 
schon erw~hnten keulenf6rmigen dunkelblauen Auftreibungen in der 
Wand der Capillaren sind hier gleichfalls vorhanden. Manchmal haben 
sie auch Hantel- und Beerenform, sie messen etwa 30--40 ft. 

S e h i l d d r i i s e :  Colloidreich, einzelne Gef/~Be z. T. leicht verfettet. 
L u n g e :  Hyperamie, 0dem, ziemliche Verfe t tung der Capillaren- 
endothelien. ]-I e rz :  ]_atima und Media einzelner GefitBe leicht verfettet, 
m/~l]ige fettige Degeneration des Herzfleisches, Hyper/~mie. L e b e r :  
Hyper~mie, teilweise ziemliehe, erhebliche Verfettung des Parenchyms, 
Verfettung m/~Bigen Grades des Capillarendothels. Milz:  HyperAmie, 
Vei~ettung des Capillarendothels, Verfettung der Int ima und Media 
kleinerer Gef/iBe. N i e r e :  Glomeruli z. T. ziemlich stark verfettet, 
ebenso Schaltstiicke und abftihrende HarnkanMehen. Teilweise reich- 
liche Bindegwebsewacherung im Mark. Sehr starke Hypergmie, Ver- 
fettung der Capillarenendothelien. Triibe Schwellung. 

Fall 8. A. Oe., Putzmacherin, 60 J. 29. X.~2. XI. 19. (S. N. 881/19.) Dia- 
gnose: Leuchtgasvergi f tung.  

Anamnese: Pat. soll seit einigen Tagen krank sein, wurde heute friih be- 
wul3tlos neben offenstehendem Gashahn gefunden und sofort eingeliefert. 

Befund: Ziemlich kleine Pat. in herabgesetztem Ern~hrungszustand, votl- 
st~ndig bewui]tlos, reagiert gar nicht. Pupillen eng, reagieren auf Lichteinfa]l. 
Conjunebivalreflex +. 

29. X. Atmung rasselnd, nieht behindert, tiber beiden Lungen bronchiale 
Ger~usehe, keine D/~mpfung. Herz: D/impfmlg nicht verbreitert, T6ne rein, Aktion 
regelm/~flig, etwas beschleunigt. Puls ziemlieh klein, Arterie hart. Abdomen weich, 
Wirbels/iule sehr deutlich durehftihlbar. Reflexe o.B. Urin E--, Z--. Sediment 
reichlieh Leukoeyten. Therapie: Sauerstoff, Campher, Adrenalin, AderlaB 100 ccm. 
Spektroskopisch CO naehweisbar. 

31. X. Aderlafl 100 ccm, 100 ccm TraubenzuckerlSsung intraven6s. 
1. XL Traubenzucker + NaC1-LSsung intraven6s und su~eutan. 400 ecm. 

Pat, erlangt das BewuBtsein nicht wieder, reagiert am 2. und 3. Tage ab und zu 
auf Nadelstieh und Anrufen. Am 4. Tage Puls kaum noch ftihlbar. Pat. reagiert 
nicht mehr. 

2. XI. 2 Uhr 30 Minuten vorm. Exitus 
tetMis. 

A. Oe., 60 J., Putzmacherin, S. N. 881/19. 
3. 11. 19. Obduzent': Geh. Rat Schmorl. 

Sektionsdiagnose:  Leuchtgasver-  
gifSung, hochgradige Encephal i t i s  
und Myelitis. Sch luckpneumonie  in 
beiden Unter lappen ,  Bronchitis .  
Schlaffes Herz. M~I3ige Arterioskle- 
rose. Atrophie der Sehilddriise. Mg- 

/,,, 
\ Z 
�9 ,)  / v 

K u r v e  zu Fa l l  8. 

flige Hyperi~mie der Unterleibsorgane.  MgBig lipoidreiehe Neben- 
niere. Magenkatarrh.  Osteoporose. Endometr i t is .  GroBer Schleim- 
hautpolyp .  Atrophie der Genitalien. 

Sektionsbefmld: Mitte]groB, leidlieh krgftig gebaute weibliche Leiche, sehr 
stark abgemagert. Die Haut ist schmutziggrau gef/~rbt.., sp/irlich bli~ulichrote 
Totenflecke... Totenstarre erhalten.., die weichen Seh/~leldecken sind m/~Big 
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blutreich, diinn. Das aus den durchschnittenen Blutgef/~Ben sich entleerende Blut 
zeigt die gewShnliche dunkelrote Farbe . . . .  Im L/~ngsblutleiter ein lockeres Ge- 
rinnsel. Die harte Hirnhaut ist mi~13ig gespannt, durchscheinend. An der Aul3en- 
seite grauweiB gefi~rbt, die Innenfl/iche sehnig gl/~n zend. Die W i n d u n g e n u n d 
F u r c h e n d e s  Gehi rns  s i n d l e i c h t v e r s t r i c h e n .  Die w e i c h e n H i r n h / ~ u t e  
s ind  im Bere i ch  des S t i r n h i r n s  ganz  l e i c h t  ge t r t i b t ,  mi l ch ig  und  ver-  
d i c k t ,  nach  u n t e n  zu w e r d e n  sie aber  a l l m ~ h l i c h  za r t ,  ebenso  an der  
Unterf l /~che  des Gehirns .  Hie r  s i n d d i e  Schlagader /~ste  z i e m l i c h e n g ,  
im a l l g e m e i n e n  z a r t w a n d i g ;  n u r  b ier  und  da f i n d e t  s ich e ine  l e i ch t e  
p u n k t f S r m i g e g e l b w e i S e E i n l a g c r u n g i n d e r G e f a f l w a n d .  I n d e r F o s s a  
S y l v i i k e i n e V e r ~ n d e r u n g e n .  Das G e h i r n f i i h l t s i c h z i e m l i c h f e s t  an,  
auf  der  Oberfl/~che des B a l k e n s  t r e t e n  a u B e r o r d e n t l i c h  zah l r e i ehe  
d u n k e l r o t e  B l u t p u n k t e  h e r v o r ,  die sich a b s p t i l e n l a s s e n .  V i e l d e u t -  
l i che r  t r e t e n  diese z a h l r e i c h e n  p u n k t f S r m i g e n  B l u t a u s t r i t t e  auf  der  
Schni t t f l /~che  hervor .  Der  B a l k e n i s t g a n z  f ibers/ i t  v o n d u n k e l r o t e n  
s t r i ch -  und  p u n k t f S r m i g e n  B l u t u n g e n ,  die sich n i c h t  wegsp i i l en  
lassen.  D a b e i z e i g t s i e h ,  d a B d i e  S t r e i f e n u n d P u n k t e r e g e l m / ~ B i g a n -  
g e o r d n e t  s ind ,  so dal3 es a u s s i e h t ,  als ob sie um die Gef~i3e ge l egen  
seien. Solche p u n k t -  und  s t r i c h f S r m i g e  B l u t u n g e n  l i n d e n  sich 
auch  in der  n/~chsten U m g e b u n g  des Ba lkens .  Sie we rden  aber  
nach  dem weif len M a r k l a g e r  zu alhn/~hlich w en ige r  d i c h t ,  doch 
f i n d e n  sich aueh  in  dem weiBen M a r k l a g e r  z ah l r e i che  p u n k t -  
fSrmige  B l u t a u s t r i t t e ,  doch s t e h e n  sie we i t e r  a u s e i n a n d e r .  Auf  
der  R i n d e  l i n d e n  sich,  w e n n  auch  ganz  v e r e i n z e l t ,  f e ine  p u n k t -  
fSrmigc  B l u t a u s t r i t t e .  

Die weil3e G e h i r n s u b s t a n z  s i eh t  in fo lge  der  D u r c h s e t z u n g  mi t  
d u n k e l r o t e n  B l u t a u s t r i t t e n  wie mi t  f e i n s t e n  B l u t p u n k t e n  b e s p r i t z t  
aus.  Die weil3e S u b s t a n z  q u i l l t  au f  der  Schni t t f l i~che  s t a r k  h e r v o r  und  
l~13t aus den d u r c h s c h n i t t e n e n  Blutgefi~13en wenig  a b s t r e f b a r e  B l u t -  
p u n k t e  h e r v o r t r e t e n .  Die R i n d e  i s t  g r au rS t l i chge f /~ rb t ,  A u c h a u f d e r  
S c h n i t t  flKche der  Z e n t r a l g a n g l i e n  t r e t e n  a u B e r o r d e n t l i c h  z a h l r e i c h e  
p u n k t u n d  s t r e i f e n f S r m i g e  B l u t a u s t r i t t e  h e r v o r ,  w e n n  auch  n i c h t  so 
z a h l r e i c h w i c i m B a l k e n .  L i n k s q u i l l t d i e i n n e r e K a p s e l u n g e f i ~ h r i n  
der  HShe des Sehhi igels  z i e m l i c h  s t a r k  vor  und  i s t  in e ine  b re i ige ,  yon  
z a h l r e i c h e n  B l u t a u s t r i t t e n  p u n k t f S r m i g  d u r c h s e t z t e  Masse v e r w a n -  
delt .  Das g le iche  g i l t ,  n u t  wen ige r  h o c h g r a d i g ,  yon  der r e c h t e n i n n e r e n  
Kapse l .  Die K l e i n h i r n h e m i s p h i ~ r e  f i ih l t  s ich derb  an. I m  weiBen 
M a r k l a g e r  f i n d e n  sich v e r e i n z e l t e  p u n k t f S r m i g e  B l u t a u s t r i t t e .  Die 
R i n d e  is t  g r a u r S t l i c h  gefi~rbt. Auch  in Br i icke  und  v e r l a n g e r t e m  Mark  
t r e t e n ,  w e n n  auch  n u t  v e r e i n z e l t ,  p u n k t f S r m i g e  B l u t a u s t r i t t e  her-  
vor, Die B l u t l e i t e r  e n t h a l t e n  d u n k e l r o t e s  f l t issiges Blut .  H y p o p h y s e  
e twas  e i n g e s u n k e n .  

Bei E r S f f n u n g  des W i r b e l k a n a l s  f i n d e r  s ich,  der  Innenf l i~che  tier 
D u r a  m a t e r  a u f g e l a g e r t ,  e in  g u t  2 mm d i c k e r  Blu tergul3 ,  der  s ich auch  
im Bere i ch  des B r u s t m a r k e s  bis n a h e z u  an die vo rde re  M e d i a n l i n i e  
e r s t r e c k t  und  h ier  verhi~ltnismi~flig wen ige r  d i ck  - -  e t w a  1/4 mm 
d i c k  - -  e r sche in t .  Innenf l i~che  tier D u r a  m a t e r  sehn ig  gli~nzend. An 
d e n w e i c h e n R t i c k e n m a r k s h i ~ u t e n k e i n e  Ver /~nderungen.  Auf  Quer-  
s c h n i t t e n  mi~Big v ie l  z ah l r e i che  p u n k t f S r m i g e  B l u t a u s t r i t t e ,  die 
ke ine  besonde re  A n o r d n u n g  e r k e n n e n  lassen ;  wen ige r  z a h l r e i c h  s ind  
die B l u t a u s t r i t t e  im L e n d e n m a r k ,  h ier  q u i l l t  abe t  die g r a u r S t l i c h  
gefi~rbte g r aue  S u b s t a n z  z i e m l i c h  s t a r k  vor. Am Schiidelgrunde keine 
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Ver~nderungen . . . .  Die Muskulatur ist dunkelbraunrot gefi~rbt. Auch tritt an der 
KSrpermuskulatur nichts Auff~lliges hervor. 

Das Herz wiegt 230 g, ist schlaif. In den H6h]en eine m~Bige Menge yon 
dunkelrotem, lockerem Gerinnsel und etwas fltissiges Blur . . . .  Muskulatur braun- 
rot gef~rbt, ~uBerordentlich schl~ff, ohne Herderkrankungen. Endokard und 
Klappen sind vollstiindig zart . . . .  An der Innenhaut der Aorta und der Kranz- 
gef~13e treten vereinzelte gelbweil3e Verdickungen hervor . . . .  Die Milz ist ganz 
aui3erordentlich schlaff, die Kapsel gerunzelt. Das Gewebe auf der Schnittfliiche 
wenig abstreifbar, dunkelrot gef~rbt. Trabekel und Follikel undeutlich. Beide 
Nebennieren yon gewShnlicher Gr51~e; Rinde ungef~hr 2 mm breit, stark gelb 
gefi~rbt, Marksubstanz erweicht. Beide Nieren wiegen je 80 g, sind ziemlich schlaff. 
Die Kapsel leicht abziehbar. Die Oberfl~che glatt, graurSt]ich gefiirbt. Von der 
Schnittfl~che flieBt wenig Blur ab. Die l~inde zeigt einen graugelblichen Farbton, 
ist yon gewShnlicher Breite, deutlich gef~rbt. Die Marksubstanz in der Grenz- 
schicht dunkelrot gefarbt, die :Papillenspitzen blafl . . . .  Die Leber wiegt 970 g, sie 
ist auBerordentlich schlaff, die Oberf~che graugelb. Das Gewebe auf dcr Schnitt- 
fliiche braunrot gef~rbt. Driisiger B,~u ist eben zu erkennen . . . .  Das Pankreas 
fiihlt sich derb an, ist yon gewShnlicher GrSl3e, grobkSrnig, gelblichwei6 gef~rbt . . . .  

Der Tod erfolgte etwa 5 Tage nach der Vergiftung. 

Die schon makroskopisch sichtbaren, hauptsgchlich in der inneren 
Kapsel  sitzeaden, Blutpunkte  erweisen sich z. T. als per rhexin, z. T. 
als per diapedesir~ entstanden.  An den Gefgi~en der inneren Kapsel ist 
folgendes zu bemerken. I m  grol~en und  gar_zen zeigen sie ein dem 
Alter und den tibrigen Gefi~en des Pat ienten entsprechendes Aussehen. 
Sie sind alle s t rotzend mit  Blut  gefiillt, auch in der Umgebung  der 
Blutungen herrscht  diese Hyper~tmie. Auf SudanprEparaten kann  man  
eine geringe Verfet tung s~imtlicher Wi~nde Ieststellen. Dal~ eine W a n d  
besonders befallen w~re, ist nicht  zu bemerken. Am meisten sind 
schliel~lich noch die Capillaren verfettet ,  jedoch lange nicht  in dem Marie 
wie in den beiden vorhergehenden F~llen. I m  ganzen Pri~parat befinden 
sich miil~ig viel KSrnchenzellen. Die Ganglienzellen in der inneren . 
Kapsel  weisen durchweg eine ziemlich starke Verfet tung auf. Auch sonst 
sind sie in derselben Weise wie in den anderen Fi~llen geschi~digt. Von Er-  
weichung ist dagegen nichts nachzuweisen. Auf W e i g e r t - P r i ~ p a r a t e n  
sieht man  eine geringe Quellung der Markscheiden, im iibrigen ist je- 
doch ihre Zeichnung deutlich, w~hread an den Ganglienzellen die bereits 
mehrfach beschriebenen Veri~nderungen auch hier zu erkennen sind. 

I m  mitt leren Teil des Linsenkernes finder man eine betrEchtliche 
Hyperi~mie s~mtlicher Gefi~l~e, dazu kommen  noch einige Diapedesis- 
und l~hexisblutungen, welche aus kleinen Venen und Capillaren s tammen.  
Ebenfalls ist hier eine beginnende kleinzellige Infi l t rat ion einiger mittel- 
grol3er Gef~13e zu bemerken. KSrnchenzellen sind auch hier m~ftig 
vorhanden.  An den Ganglienzellen ist eine leichte Verfet tung bemerkbar ,  
w~hrend die" Markscheiden keine Veriinderungen erkennen lassen. 

Dieser Fall  s t immt  mit  Ausnahme der zahlreichen Blutungen mit  
den Bcfunden der tibrigen Fi~lle fiberein. Diese Blutungen erstrecken 



186 H. Ruge: Kasulstischer Beifrag zur pathologlschen Anatomle 

sich fiber das  ganze Rf ickenmark .  I m  H a l s m a r k  sind sie a m  s t a rk s t en  
und a m  zahlreichsten,  u m  mi t  dem wei teren Verlauf  des Rf ickenmarks  
an  GrSSe und  Zahl  abzunehmen,  jedoch verschwinden  sie nie vol ls tandig.  
Die meis ten  dieser Blu tungen  sind in der  weil3en Substanz.  I rgendeine  
regelmaBige Anordnung  is t  n i ch t  zu erkennen.  Diese Blu tungen  s ind 
in ihrer  Mehrzahl  auf  Zerre i6ungen yon kleinen Venen oder  Capi l la ren  
zurfickzuffihren. H~ufig l iegt  das  GefaB in der  Mi t te  der  Blutung.  
Bei l~ngsgetroffenen Capi l laren  l~/3t sich m a n c h m a l  die Zerrei6ungs-  
stelle erkennen.  Die Zahl  de r  Blu tungen  betr/~gt im H a l s m a r k  6 - -8 ,  
im B r u s t m a r k  l inden sich 4 - - 5  und im Lenden-  und  S a k r a l m a r k  2 bzw. 3. 

H e r z :  P igmen tab l age rungen  in den Muskelfasern.  L e b e r :  Fe t t i ge  
Degenera t ion  des Pa renchyms ,  besonders  der  Lappchenzen t ren .  M i l z :  
o . B .  P a n k r e a s :  Mi~[3ig ver fe t te t .  

N i e r e :  Fe t t ige  Degenera t ion  des Pa renchyms ,  trfibe Schwellung.  

F a l l  9. Ehefrau, 32 J. 28. I .--3.  II.  20. SN. 99/20. K l i n .  D i a g n o s e :  
V e r g i f t u n g  (Gas ?). Linksseitige Hemiplegie (Lues?) Pneumonie. 

Anamnese: Pat. wird in bewuBtlosem Zustand gegen 9 Uhr eingeliefert, nach 
Angabe des ]Vfannes . . . .  Dienstag, 24. I. ca. 3/4 Liter Alkohol zu sich genommen. 
25. frtih vom ~ann  auf dem Sofa ]iegend mit Schamn vor dem Munde, rSchelnd 
angetroffen . . . .  Seitdem bewuBtlos. . ,  wegen starker Schluckbewegungsbeschwer- 
den ins Krankenhaus eingeliefert. Auf Grund des Sektionsergebnisses, dem zufolge 
eine CO-Vergiftung als Todesursache angenommen wurde, konnte noch nachtr/~g- 
lich festgestellt werden, dab in dem Zimmer, in dem die Pat. gelegen hatte, ein 
starker Gasgeruch bemerkbar gewesen war. 

/~efund: Mittelgrol3e, blab aussehende Frau. 
29. I. Atmung beschleunigt, Puls klein. Decubitus am Ges/il~ und den Ober- 

schenkeln. Pupillen eng, reagieren auf Lichteinfall. Geringes Zittern, aber kein 
Nystagmus. Mund kann schwer geSffnet werden. Zunge belegt, Rachenwand 
schleimig. Herz o. B., Blutdruck 110. Ober den Lungen Stauungsbronchitis. 
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K u r v e  z u  F a l l  9. 

U . - L a p p e n ,  v e r e i n z e l t e  im r e c h t e n  O-L. u n d  

Patellarreflex beiderseits ge- 
steigert. L > R. Achilles- 
sehnenreflex erloschen. Ba- 
binski beiderseits gesteigert 
L > R. Bekommt Coffein, 
kalte Abwaschungen, WaR. 
~-, Neosalv. Dos. I. 

30. I. Zustand unver/~ndert. 
31. I. Versehlimmerung. 

Zunehmende D/impfung tiber 
beiden Lungen, abgeschw/~ch- 
tes Atmen. L/iBt unter sich . . . .  

1. II.  Puls sehr schlecht. 
Coffein, Campher. Dauernd 
bewuBtlos. 

3. II.  Exitus letalis. 
4. II.  20. Sektion S.N. 99/20. 

Obduzent: E d e l m a n n .  
S e k t i o n s d i a g n o s e :  Ausgedehnte k a t a r r h .  P n e u m o n i e  im r e c h t e n  

1. U-L. H y p e r a m i e  u n d  
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Odem dase lbs t .  E n d o k a r d i t i s c h e  B l u t u n g e n  im l i n k e n  V e n t r i k e L  
V e r h ~ l t n i s m ~ i l ~ i g s t a r k e A r t e r i o s k l e r o s e .  A u s g e d e h n t e s y m m e t r i s c h e  
E r w e i c h u n g e n  in b e i d e n  L i n s e n k e r n e n .  Schwere r  ~{agenka t a r rh .  
A t r o p h i e  der  Milz, S t a u u n g  in Lebe r  und  Nieren .  Chron.  Met r i t i s ,  
V e r w a c h s u n g e n  der  Adnexe .  A t r o p h i e  der  O v a r i e n  . . . .  E p i t h e l v e r -  
d i c k u n g e n  im O s o p h a g u s ,  ro tes  Mark  im o b e r e n  Tei l  des F e m u r .  

Befund: . . .  harte Hirnhaut ln/*fig gespannt, Aul~enseite glatt, Innenfl~ehe 
sehnig gl//nzend. Im oberen Li/ngsblutleiter Blur- und Speckgerinnsel, in den 
iibrigen dunkles, fltissiges Blur. Weiehe H/iute durehsiehtig, zart, wenig feucht 
durchtr~nkt, Gefi*Be wenig geftillt. Gef/il~e der Hirnbasis nicht geschlSngelt, zart, 
glatt. GroBhirn: Furehen und Windungen rege]recht, Rinde gehSrig breit, grau- 
rStlieh, Mark wei6. Blutp~mkte mEgig zahh'eieh, abspiilbar. Keine Blntung and 
Erweiehung . . . .  I n  b e i d e n  L i n s e n k e r n e n  s y m m e t r i s c h e  5 mm im D u r c h -  
messe r  und  15 mm lange  g e l b l i e h b r / t u n l i c h e  H e r d e  m i t  e i n z e l n e n  
k l e i n e n  B l u t p u n k t e n .  Die H e r d e  s i nd  gegen  die U m g e b u n g  scha r f  
a b g e s e t z t  und  q u e l l e n  auf  der  S c h n i t t f l g c h e  e twas  vor. Z e i c h n u n g  
im i i b r i g e n  r e g e l r e e h t  . . . .  Herz entsprieht der Faust der Leiehe, ziemlich 
schlaff, Oberflgehe glatt, blal~, gliinzend, Wand der rechten Kammer ganz wenig 
verdickt, die der linken nicht. Musku]atur rot. Unter der Innenfliiche des linken 
Ventrikels vereinzelte und auf den Papillarmuskeln dunkelrote Fleeke. Spitze der 
Papillarmuskeln auf dem Schnitt dmlkelrot. Foramen ovale gesehlossen. In den 
Ventrikeln Blur- and Speekgerinnsel und dmlkles fliissiges Blut. Xlappen siimtlieh 
zart, schlul~fghig. In der Innenhaut der KranzgefgBe ganz vereinzelt gelblieh weiBe 
F]eekehen . . . .  Milz Lage regelreeht, etwas kleiner als gewShnlich, ziemlich derb, 
Kapsel zart, blaurot, stark gefgltelt. Parenehym ziemlich lest, dunkelrote breite 
Biilkchen und KnStehen sichtbar, lXTeben~ieren . . .  Rinde mgBig gelb, dunkel- 
braune Pigmentzone, 5{ark gelbgrau. Nieren . . .  Nierenoberfliiehe glatt, dunkel- 
rot, deutliche Sternvenen; Gewebe dunkelrot, deutlieh gezeichnet. Rinde gehSrig 
breit, Mark dunke l ro t . . .  Leber nieht vergrSBert, Kapsel glatt zart, Gewebe mggig 
derb, Schnittfl/iehen glatt, duukelrot, deutliche Lgppehenzeichnung. 

Der Ted erfolgte 10 Tage nach der Vergiftung. 

Der Erweiehungsherd  is t  Seharf abgese tz t  gegen die Umgebung.  
Er  is t  eif6rmig und miBt in seiner Lgnge 15 ram, in seiner gr61~ten Brei te  
5 ram. Auf Sudanpr~ipara ten  is t  d a s  Erweichungsgebie t  selbst  iibers~tt 
mi t  Fe t tkSrnchenzel !en ,  und  zwar hauptsgchl ich  an  der  Grenze gegen das 
Gesunde.  Hier  b i lden sie einen r icht igen bre i ten  Wall .  I m  Inneren  
des Herdes  s ind sie n ieh t  so zahlreich.  Besbnders  massenhaf t  t r i f f t  man  
sie mn  die GefgBe l iegend an. Alle Gefg6e um den Herd  und  in seiner 
wei teren Umgebung  sind hyper~misch.  Bei  einigen zeigt sich auch eine 
kleinzellige Inf i l t ra t ion .  Die a m  Rande  l iegenden Gefttl~e s ind berei ts  
in allen Schiehten s t a rk  ver fe t te t ,  ebenso wie sie grebe Ein lagerungen 
an t i e fdunke lb lauen  Brocken und  BrSekeln in allen Schichten zeigen. 
A m  meis ten  is t  aueh hier wieder  die Media yon diesen Ein lagerungen  
befallen. Einzelne i m  Herd  selbst  l iegende Gef~13e sind zerrissen und 
lassen B lu t aus t r i t t e  erkennen.  Ihre  sgmt l iehen Sehich ten  s ind noeh  
mehr  mi t  den dunke lb lauen  Ein lagerungen  versehen,,  m a n  b e m e r k t  
nur  noch Reste  yon der  urspr i ingl ichen Gef~il3wand. Auch hier  s ind  die 
grSl~eren Gef~Be s tgrker  betroffen.  Sie b ie ten  folgendes Aussehen.  
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Die Media ist in mehrere Teile gesprungen, man sieht die einzelnen 
Bruchstiicke noch in der Form angeordnet, wie sie frfiher, als sie noch 
intakt war, um die Intima gelegen hatte. Die Stficke selbst sind tier- 
blau gefiirbt mit helleren Stellen und haben scharfe R~nder. Bei den 
gr6Beren Gefi~i3en sind diese Bruehstiicke ziemlich klein und liegen dicht 
aneinander. Manehmal hat sieh jedoeh ein Stiick Intima dazwisehen 
gesehoben und dr~ngt sie auseinander. Ihre Verbindung mit der Adven- 
titia ist verhgltnismBBig noch fester als mit der Intima. Ferner sieht 
man, dab die Media und Adventitia den h6ehsten Grad ihrer Ausdeh- 
nungsf~higkeit erreicht haben miissen. Hierzu kommt noch eine ldein- 
zellige Infiltration. Zwischen allen drei Gef~gsehichten liegen rote 

BlutkSrperchen. Auch die Intima 

Q 
D 

Abb. 2. Fall 9. Vollst/indig verfettete kleine 
Arterie im Erweichungsherd. Von der Gehirn- 
substanz sind Einzelheiten nlcht mehr zu er- 
kennen. Tod erfolgte 10 Tage nach der Ver- 
giftang. Sudan-H~hnatoxilin, Zeiss Obj. 4 Ok, DD. 

und Adventitia sind erheblieh ge- 
seh~digt. Die Intima ist vollst~ndig 
yon der Media gel6st, gef~ltelt und 
gequollen, und ragt regellos in das 
Lumen, an anderen Stellen ist sie 
zerrissen oder bis auf eine diinne 
Membran zerst6rt. Andere Intima- 
zellen sind abgestol3en und liegen in 
der Gefi~[tlichtung. Die Verfettung 
hat hier bereits die gesamten Ge- 
fi~Bwi~nde ergriffen (Abb. 2), ebenso 
sind aueh die Capillaren, soweit 
man sie noeh im Erweiehungsherd 
zu erkennen vermag, intensiv ver- 
ferret. 

Von Ganglienzellen sind nieht 
einmal mehr Trilmmer vorhanden, 
nur vereinzelt sieht man noch stark 

gequollene und verfettete Markseheiden. Auch in der weiteren Um- 
gebung des Erweiehungsherdes sind die Ganglienzellen in der sehon be- 
schriebenen Art gesch~digt. Sudanpr~parate zeigen m~gig reiehlieh 
Fettk6rnchenzellen und massenhaft gr6Bere und kleinere Fettkugeln. 
Auch in der Umgebung des Herdes treten massenhaft K6rnchenzellen auf. 

Le b er:  Fettige Degeneration der I~ppchenzentren, Phagoeytose, 
HyperBmie. N i e r e :  Trtibe Schwellung, starke HyperBmie der Capil- 
laren, herdweise ziemlich erhebliehe Verfettung der Glomeruli, Sehalt- 
stiicke, gewundenen und geraden Harnkan~lehen, zahlreiche kleine 
Diapedesisblutungen ins Parenehym, Blutk6rperchenzylinder in den 
Harnkani~lehen. 

Fall  10. A. O., Arbeiterin, 60 J. 26. X.--8. XI. 19. (S. N. 907/19.) 
Klin. Diagnose: Leuehtgasverg i t tung ,  alte Tabes, Gangr~n im 

reehten Mittel lappen.  
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Anamnese: Stammt aus gesunder Familie, Mann war gesund. Friihere Krank- 
heiten, 1 Partus, keine Aborte. Jetzige Krankheit:  Pat. wollte am 23. abends sich 
etwas Supl3e w/~rmen, dann hOrt die Erinnerung fiir die weiteren Vorg/inge auf. 
Am 26. wegen Gasvergiftung eingeliefert. Keine naheren Angaben. Das Gehen 
ist seit einiger Zeit schlecht. 

Befund: MittelgroB, mittelbriistige Frau, in leidlich gutem Ern~hrungszustand. 
26 X. Aussehen blaB. Lippen eyanotisch, Leichte Dyspnoe, Augen often, 

Pupi]len eng. Lichtre~k~ion fehlt. Oornealreflexe q-; P~t. reagiert auf Anrufe, 
Sprache unverst/s Zunge troeken; Z/s kurze Stiimpfe. Raehen trocken. 
Keine Driisenschwellungen, keine Odeme. Lungen frei. Cot: r. St. 1~. 12, t v. 1. 
St. R. IV. ICRSpitzenstol~ leicht hebend V. ICR. T6ne rein, Aktion regelm/~l]ig. 
II. A. T. akzentuiert, klingend. Puls gleichm/il3ig, gut gefiillt und gespannt. Arte- 
rien geschl/~ngelt. Abdomen: Meteorismus, sonst o. B. Nervensystem leicht be- 
nommen, sonar o. B. Geringe Spasmen, Gesichtsnerven o. B. Pupillen o. B. Keine 
Augenmuskelparese. Arm-PatellarrefL + ,  Achillessehnenrefl.-Plantarrefl. sehwach 
-4-, keine Babinski. Urin klar, sauer, Spuren Sediment: Epithelien. Therapie: 
Sauerstoff, Coffein. 

27. X. Wird munterer. Urin:  Eq-Sp., B1. q- ger. Sp., Ind. q- Sp. 
28. X. VSlhg bei sieh, sonst nnver~ndert. 
30. X. Unver/indert. Hb. 55% n. Sahli. Urin:  B1. - - ,  Ind. + Sp. E q- Sp. 

Urob. erhitzt q-. 
31. X. Station tibergeben. 
1. XI.  WaR. zweifelhaft. 
3. XL Seit gestern Steehen beim Atmen und I-Iusten in der r. Seite. Fieber 

gering, gelblicher Auswurf. R . h . u .  absolute D~mpfung bis zum unteren Schulter- 
blattwinkel und aufgehobenes Atemger/iusch. Stimmfremitus g!eichfalls abge- 
schw~eht, im oberen Teile der D/~mpfung versch~rftes Exspirium und Rassel- 
ger~usehe. 

4. XI.  Urin:  E + S p .  Ind. - - ,  Urobil. q- erhitzt. 
6. XI. I-Ieute vormittag raseh ei~setzende Schmerzen in der rechten Seite 

beim Atmen und Husten. St6hnt viel. Die D/~mpfung r. h. u. ist weniger intensiv, 
nut  noeh eine SchMlverkiirzung festzustellen. Atmung unbestimmt, reichlich 
Rasselger/~usche. 

8. XI. 1%. h. u. tympanitisehe Sehallabsehw/~chung, ab und zu sehon etwas 
pleuritisehes Reiben, verseh/~rftes Exspirium, r. Ieines bis mittelblastiges Rasse]n 
bis zum unteren Drittol der Scapula. Auch 1. h. u. Rasselger/~usche. Huste~ vieI, 
kein Auswurf. PaL. ist unklar, will aus dem Bert. Abends 1/~ 11 Uhr Exitus letMis. 
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Sektion: 10. XI. 1919. S. N. 907/1919. Obduzent: Geh. Rat  S e h m o r l .  
S e k t i o n s d i a g n o s e :  K o h l e n o x y d v e r g i f t u n g .  A u s g e d e h n t e r  G a n -  

g r ~ n h e r d  i n de m re c h t e  n M i t r e  l la  ]? p e n  m i t  f i b r i  n6se r  P l e  ur  iris.  H y p e r -  
~ m i e  de r  L u n g e n .  B r o n c h i t i s ,  T r a c h e i t i s .  L u e s  d e r  a u f s t e i g e n d e n  
A o r t a .  A r t e r i o s k l e r o s e  de r  B r u s t a o r t a .  H y p e r t r o p h i e  b e i d e r  
K a m m e r n .  S k l e r o s e  d e r  K r a n z g e f E B e .  S c h w i e l e n  i n  d e n  
P a p i l l a r m u s k e l n  d e s  l i n k e n  V e n t r i k e l s .  A k u t e  M i l z s c h w e l -  
l u n g .  S y m m e t r i s c h e  E r w e i e h u n g  in  b e i d e n  L i n s e n k e r n e n .  
B e t r ~ c h t l i e h e  F s  

Befund: . . .  Muskulatur ist wenig kr~ftig, schlaff, graubr~unlich gef/~rbt . . . .  
In der aufsteigenden KSrl0ersehlagader ist die Innenhaut uneben, es treten bier 
au•erordentlich zahlreiehe ~lueherhabene, tri~bgelbweil3e Flecken hervor. Daneben 
linden sich abet aueh, wenn in geringerem Mal3e, feingerunzelte Stellen, die ein 
grauweil3es Aussehen darbieten. Die lZunzeln sind teils quer, teils l~ngs gestellt. 
An diesen Stellen zeigt die Wand der Aorta eine kleine zeltfSrmige Ausbuchtung. 
Die eben beschriebenen Ver~nderungen und RunzeIungen sind auf die aufsteigende 
Aorta beschr~nkt. Im Aortenbogen und im Brust- und Bauchteil der Aorta linden 
sich sehr ausgedelmte arteriosklerotisehe Ver~nderungen und atheromatSse Ge- 
schwiire . . . .  Die Kranzgefii~e sind geschl~ingelt und zeigen ziemlich starke Ver- 
diekungen an der lnnenhaut . . . .  

Das Herz: . . .  ist aul3erordentlich sehlaff . . . .  In den HerzhShlen finden sieh 
viele loekere, dunkelrot gef~rbte Blutgerinnsel. Beide HShlen sind erweitert. Die 
Muskulatur beider Kammern ist sehr schlaff, infolge der F~tulnis graurot gef~rbt. 
Die 5[uskulatur der linken Vorkammer zeigt vereinzelte feine grauweit~e schwielige 
Herde und Streifen. Die Papillarmuskeln sind kegelfSrmig, sehr derb. In  den 
Spitzen beider Papillarmuskeln und in den angrenzenden Teilen linden sich aus- 
gedehnte Sehwielenbildung und eigenttimlich gelbbraun gef~rbte Herde. Die 
Mitralklappen sind zart. Das vordere MitrMsegel zeigt vereinzelte Lipoideinlage- 
rungen . . . .  die Klappensegel der Aorta sind etwas verkiirzt, aber nicht wesentlich 
verdickt. Sehilddriise deutlich vergrS~ert, stark kolloid mit vereinzelten Adenom- 
knoten . . . .  Die Milz . . .  ist aufierordentlich welch, sehlaff. Die Kapsel etwas 
etwas verdickt. Milzgewebe auf der Schnittfl~che etwas vorciuellend, leicht ab- 
streifbar, triibgraurot gef~rbt. Beide Nieren . . .  sind aufterordentlieh schlaff. 
Die Kapseln leicht ~bziehbar. Die Oberfl~che schmutzigrot gef~rbt, ebenso die 
Schnittfl~che, yon der m~3ig reich]ieh Blur abfliel3t. Die Rinde ist infoige yon 
F/~ulnis stark getriibt, ebenso die Marksubstanz . . . .  Beide Nebennieren sind voll- 
stiindig erweicht . . . .  Die Leber ist aul~erordentlich schlaff, die Oberfl~iche schmut= 
zigbraunrot gef~rbt, ebenso die Schnitt~ls yon der zienflich viel Blur ~bflie~t. 
Drtisiger Bau ist nicht deutlich erkennbar . . . .  Harte Hirnhaut m~6ig stark ge- 
spannt, durchseheinend, an der Au6enfl/~che grauweil3 gef~rbt, an der Innenfl~che 
sehnig gl~nzend. Die weichen HirnhEute sind durehweg z~rt, ihre Gef~6e bis in 
die mittleren Verzweigungen ge~iillt. Windungen und Furchen von gew6hnlicher 
GfSl3e. An der Unterfl~che des Gehirns sind die Schlagader~ste etwas geschl~ngelt, 
hier und da linden sieh in der Wand feine gelbweil~e Einlagerungen . . . .  Die Ge- 
hirnkammern sind etwas erweitert, ihre Auskleidung z~rt. Die Aderhautgefleehte 
bl~ulichrot gef~rbt, ohne VerEnderungen. Die  weil3e Marks  u b s t a n z  q u i l l t  
e t w a s  v o r ,  i s t  f e u e h t  g l ~ n z e n d ,  es t r e t e n  a u f  de r  S e h n i t t f l ~ c h e  m~Big  
z a h l r e i e h e  a b s p i i l b a r e  B l u t p u n k t e  h e r v o r .  Die  R i n d e  y o n  g e w 5 h n -  
l i c h e r  B r e i t e ,  g r a u r 6 t l i e h g e f ~ r b t .  I n  d e n g r o l ] e n N e r v e n k n o t e n  be-  
f i n d e t  s ieh,  u n d  z w a r  de r  M i t r e  des S e h h i i g e l s  e n t s p r e e h e n d ,  i m G l o b u s  
p a l l i d u s  b e i d e r s e i t s  e in  E r w e i c h u n g s h e r d ,  d e r  e t w a  l i n k s  die  Gr66e  
e i n e r  k l e i n e n  E r b s e  b e s i t z t  u n d  e in  b r ~ u n l i c h e s  r o t e s  A u s s e h e n  ze ig t .  
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Rechts  ist  der Erweiehungsherd  etwas gr6Ber, ungef/thr fiber kirsch- 
kerngroB, etwas unregelm~l~ig ums ~umt. I m Bereieh der Erweichungs-  
herde ist die Gehirns ubs tanz  etwas e ingesunken ,  wie erw/~hnt, br~un-  
l ichrot  gef~rbt.  In  den grSl3ten, im reehten  L insenke rn  gelegenen 
Herd f inder  sieh im Z e n t r u m  eine kleine,  mit  tr i iber Fl i issigkeit  er- 
ffillte H6hle. Sonst  l inden  sich an den Zen t ra lgang l ien  keine Ver- 
/~nderungen. Zeichnung deut l ich,  ebensowenig l inden  sieh Ver~s 
rungen  am Kle inh i rn ,  Briicke und verl/~ngertem Mark, die deut l ich 
gezeiehnet  sind. Am Sch/ide]grund die harte Hirnh~ut zart. Im L/~ngsblut- 
leiter ein lockeres Blutgerirmsel. KnScherner Sch~delgrund vollst~indig intakt. 
Am Rf iekenmark  lassen sich irgendwelche Ver~nderungen  nich~ 
nachweisen. Die Hin te r s t r~nge  sind vollst/~ndig in tak t .  Es l inden  
sieh keine Ersehe inungen  einer Tabes. 

Der Tod erfolgte 16 Tage nach der Vergiftung. 

Aueh bier zeigen die Erweichungsherde scharfe Grenzen. Sie sind 
rund und messen etwa 5 mm im Durchmesser. Hier sind auch schon 
die auBerhalb der Herde gelegenen Gef~f~e ver~ndert. Und zwar weisen 
sie eine nekrotisch gewordene Wucherung der In t ima mit teilweiser 
Verfettung auf. Die Media zeigt die schon ausfiihrlich beschriebenen 
dunkelblauen Einlagerungen, und an der Adventitia sieht man eine 
Quellung und beginnende Nekrose der Wand. Dazu kommt  eine klein- 
zellige Infiltration. Diese Ver~tnderungen sind am deutlichsten an den 
gr6~eren Gef/~Ben zu erkennen. ~beral l  maeht  sieh eine erhebliche 
Hyper~mie bemerkbar.  I m  Erweichungsherd bestehen die kleineren 
Gef/~Be arts drei tiefdunkelblauen Ringen, in denen ab und zu helle 
Stellen sind. Diese Ringe sind durch einen sehmalen Spalt in Form yon 
Lficken voneinander getrennt. Sie h~tngen in einzelaen F/~llen, haupt-  
s~ehlieh, werm die Gef~Be klein sind, in sich zusammen. Je gr61~er 
dagegen die Gef~Be sind, um so ausgedehnter sind die Zerstiickelungen der 
Ringe. Bei manchen Gef~Ben weist auch nur die Media diese Ver~n- 
derungen auf, w~hrend In t ima und Adventitia nur erst kleine dunkel- 
blaue KSrnchen zeigen. Gef/~{3zerreiBungen sind gleichfalls zu beobachten. 
Sie zeigen dieselben Bilder wie oben. Hier sind die mittleren und kleinen 
Gef~tBe im Herd am meisten von den gesehilderten Ver/~nderungen 
betroffen, w~hrend die groBen erst den Beginn einer solchen Verfin- 
derung zutage $reten lassen. Auch an den Capillaren sieht man die 
beeren- und hantelfSrmigen Einlagerungen. DaB diese auch tats/~ehlieh 
zu den Kapillaren gehSren, erkennt man daraus, dab in ihrer N~he 
Blutk6rperchen liegen und dab man die betreffende Capillare noch ein 
Stiick verfolgen kann. Manehmal ist auch diese Wandauftreibung in 
der Mitte einer Capillare zu erkennen. Teilweise sind die Einlagerungen 
kaum so groB wie em rotes BlutkSrperehen, teilsweie messen sie etwa 
25--30 ,u. 

Das nerv6se Gewebe innerhalb des Herdes ist vollst~ndig verloren 
gegangen. Man bemerkt  in dem Herd auSer den ver/tnderten Gef~Ben 
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n u r  noch Fet tkSrnchenzel len,  groBe und  kleine Fet tkugeln .  Die nervSsen 
Elemente  sind in  eine strukturlose Masse verwandelt ,  die auf Hi~mato- 
x ihn-Eosin  und  W e i g e r t -  Pr~para ten  keine Einzelheiten,  auBer KSrn-  
chenzellen und  den schwer ver~tnderten Gefiil~en e rkennen  li~Bt. 

Fa l l  11. K., 38 J., Landsturmmann. S. ~. 1143/M. Sekt. 10. VI. 19. Geh. 
Rat Schmorl .  

Die Kohlenoxydgasvergiftung liegt etwa 3 Wochen zuriick. 8 Tage darnach 
traten die ersten Krankheitserscheinungen auf. K. wurde am 9. VI. sterbend ins 
Lazarett eingeliefert. AuBerdem l i t ter  an einer schwercn Tertiana. 

S e k t i o n s d i a g n o s e : A b g e l a u f e n e K o h l e n o x y d v e r g i f t u n g .  S y m m e -  
t r i sche  E r w e i c h u n g s h e r d e  ira L i n s e n k e r n  u n d  k le ine re  in  der l i n k e n  
Z e n t r a l w i n d u n g ,  d i ch t  an  der ]V[antelkante. H y p e r ~ m i e  u n d  ()dem 
des Gehirns.  D i f f u s e e i t r i g e  B r o n c h i t i s  i n b e i d e n U n t c r l a p p e n .  Ver- 
k r e i d u n g  der B r o n c h i a l l y m p h k n o t e n .  T u b e r k u l o s e  der H a l s l y m p h -  
kno t en .  V e r k ~ s u n g  eines M e s e n t e r i a l l y m p h k n o t e n s .  M~13ige S t r u m a  
colloides.  Malar ia leber .  Re ich l i ch  l y m p h a t i s c h e s  Gewebc am Z u n g e n  - 
g r u n d ,  H y p e r p l a s i e  an  den  Mandeln .  

Sektionsbefund: . . .  Im allgemeinen blasse Haut fa rbe . . .  Am Bauche bereits 
Verwesungserscheinungen . . . .  Im L~ngsblutleitcr tin lockeres Blutgerinnsel. 
Die harte Hirnhant ist ziemlich stark gespannt, durchscheinend. Die Aul~enfl~che 
grauweil] gef~rbt, die Innenfl~che sehnig gl~nzend. Die Windtmgen des Gchirns 
sind abgeplattet, die Furchen verstrichen. 

Die weichen Hirnh~ute sind durchweg zart, ihre Gef~Be bis in die mittleren 
Verzweigungen gefiillt. Am Sch~delgrund keine Ver~inderungen. Die Gef~Be sind 
hier zart, ebenso die weichen Hirnh~ute. An den ~erven finden sich kcine Vcr- 
~nderungcn. Die Briicken erscheint etwas abgeflacht. Am oberen Endc der 
linken Zentralwindung, da wo sie auf die Mantelkantc des Lobus praeccntralis fiber- 
greift, finder sich etwa erbsengrol~er, gelb gef~rbter Herd yon weicher Konsistenz, 
der, wie sich beim Einschneiden ergibt, keilfSrmig sich in die Tiefe erstreekt und 
etwa eine HShe von 1/2 cm besitzt. Am Balken kcine Ver~nderungen. Die Gehirn- 
kammern enthalten die gewShnliche Menge klarer Fltissigkeit. Die Aderhautge- 
flcchte sind durchweg zart, mi~Big blutreich. 

Das Geh i rn  f t ihl t  sich z ieml ich  welch an. Die wcil~e S u b s t a n z  q u i l l t  
auf  der Schn i t t f l~che  z ieml ich  vor,  ebenso  die R i n d e ,  die g r a u r S t l i c h  
gef i~rbt is t .  A u f d e r  S c h n i t t f l ~ c h e d e r w e i l ~ e n S u b s t a n z t r e t e n m ~ B i g  
z a h l r e i c h e , l e i c h t  absp i i lba re  B l u t p u n k t c  hervor.  Die g ro l~enNerven-  
k n o t e n  f i ih lcn  sich z ieml ich  l e s t  an ,  an  ihrcr  Oberf l~che ke ine  Vcr- 
i~nderungen.  Das E p e n d y m  is t  v o l l s t ~ n d i g  zart .  Der L i n s e n k e r n  
ze ig t  auf  dem D u r e h s e h n i t t  v o l l s t ~ n d i g  n o r m a l e  Ze i chnung .  Am 
v o r d e r e n  R a n d e  des L i n s e n k e r n s  f i n d e t  sich bc ide rse i t s  e inc g e n a u  
s y m m e t r i s c h  gelegene 1 cm bre i t e ,  l e ich t  b r ~ u n l i c h e  gef~rbte  E i n s e n -  
k n n g ,  w o d i e  S u b s t a n z e i n e  b r e i i g e K o n s i s t e n z d a r b i e t e t .  Diese Ver- 
~ n d e r u n g  ha t  i n  s a g i t t a l e r  I~ ich tung  ungef~thr e ine A u s d e h n u n g  
yon  2 cm, nach  v o r n  u n d  h i n t e n  zu n i m m t  sie a l lm~h i l ch  an  Bre i te  u n d  
HShe ab,  sons t  s i nd  aber  die Z c n t r a l g a n g l i e n  d e u t l i c h  geze ichne t ,  
besonders  auch  der T h a l a m u s  op t icus .  Das K l e i n h i r n  yon  gewShn- 
l i c h e r K o n s i s t e n z .  R i n d e g r a u r S t l i c h g e f ~ r b t ,  vo rque l l end .  A n B r t i c k e  
u n d  ver l / s  Mark t r e t e n  zahl re iche  absp i i l ba re  B l u t p u n k t e  
he rvor  . . . .  In den Blutleitern linden sich lockere dunkelrote Blutgerinnsel . . . .  
Das Herz fiihlt sich schlaff an, in den HerzhShlen lockere dunkle Gerinnsel. Die 
reehte Kammer yon gewShnlicher Weite . . . .  Die Muskulatur sehlaff, braunrot 
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gef~rbt, auf Flachschnitten keine Ver~nderungen. Auskleidung mad die Klappen 
zart. An der Innenhaut der Kranzgef~i3e und der K6rpersch]agader linden sich 
vereinzelte verdickte gelbweiBe opake Stellen. Die Schilddrtise erscheint ziemlich 
derbgrol3, deutlich gal]ertig, gelblichbraun gef~rbt . . . .  Die Milz, 14 : 8 : 3 cm, ist 
welch. Die Oberflgche bIal] gef~rbt, die Kapsel gerunzelt. Auf der Schnittfl~che 
erscheint das Gewebe tiefschwarzbr~unlich gefi~rbt, quillt etwas vor, ist abstreifbar. 
Milzk~Stchcn und Balken nicht erkennbar. Es f]ieBt nur wenig Blut yon der 
Schnittfliiche ab. Die Nebennieren yon gewShnliccher GrSfle, ziemlich weich, die 
Rinde bri~unlich gef~rbt, die Marksubstanz rStlichweiB. Die Pigmentzone etwas 
verbreitert, blaBbraun gef~rbt. Die Leber ist 24 cm breit, yon miiBig fester Kon- 
sistenz, der rechte Lappen 17 : 7 cra die Oberfl~che glatt braunrotdunkelbraungrau 
gefs Die gleiche F~rbe tritt uuf der Schnittfl~che, yon der ziemlich dunkelrotes, 
fliissiges :Blut abflieBt, hervor. Driisiger Bau ist deutlich . . . .  Linke Niere. . .  ist 
ziemlich schlaff, die Kapsel leicht abziehbar. Die Oberfli~che glatt graurot gefgrbt, 
ebenso die Schnittfl~che. Die Rinde deutlich gef~rbt. Die ebenso die Marksub- 
stanz ebenfalJs deutlich gezeichnet. Von der SchnittJ[l~che f]ie[3t wenig Blur ab . . . .  
Die rechte Niere verh~lt sich wie die linke . . . .  

Der Tod erfolgte etwa 21 Tage nach der Vergiftung. 

Die Gr6~e des Herdes ist 3 mm zu 6 mm, seine Gestaltung ist eifSrmig. 
Aul3erdem liegt neben diesem Herd noch eine kleine, 1 m m i m  Durch- 
messer haltende Erweichung. Hier sind auch an den aul3erhalb der 
Erweichungsherde befindlichen Gefal3en Ver~inderungen nachweisbar. 
Diese bestehen in teilweisen Aufsplitterung der elastisehen Fasern der 
Media trod kleinzelliger Infiltration. In allen Gef~en  in der Umgebung 
des Erweichungsherdes ist eine starke Blutfiille. Um den Herd liegen 
vereinzelte Blutpunkte, sie stammen aus zerrissenen Capillaren oder 
kleinen Venen. Der vorliegende :Fall l~Bt ein weiteres :Fortsehreiten 
der Gef~l]erkrankungen gegen den vorhergehenden erkennen. Und 
zwar sind hier die Gefgl~e in tiefdunkelblaue untereinander lose zusam- 
menh~tngende Ringe verwandelt. Einen Untersehied in den drei W~nden 
zu machen, ist nicht mehr m6glich, sie sind alle drei miteinander lest 
verbacken. Diese Ver~nderung betrifft auch die grS~eren Gef~e ,  
jedoch nicht in dem Mal3e. Man sieht, dal~ auch hier zun~chst die 
Media erhebliche dunkelblaue schollige Einlagerungen aufweiI~t. Erst 
sparer erkranken die beiden anderen W~nde. Und zwar wird hier die 
Int ima zuletz~ ergriffen, wie man an mehreren Stellen erkennen kann. 
Media und Adventitia weisen bereits diese dunkelblauen Einlagerungen 
auf, w~hrend die Intima noch keine Ver~nderungen auI~er einer Trfibung 
und Quellung des Zellprotoplasmas s o ~ e  teilweise Abschuppung der 
Endothelzellen erkennen l~Bt. Anch die Capillaren bieten ein ~hnliches 
Bild wie im vorhergehenden Fall. Auch im Herde selbst sind Gefi~i~- 
zerrei~ungen und  Btutungen zu bemerken. Uber den Herd und seine 
Umgebung sind zahlreiche KSrnchenzellen verstreut, die haupts~chlich 
um Capillaren, ldeinere Gefitl3e und einzelne gesehadigte GanglienzeUen 
mit Vakuolenbildung, KernzerstSrung und Schrumpfung bzw. Que]lung 
des Zelleibes und der Ganglienforts~tze angeordnet sind die au~erhalb 
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des Erweichungsherdes liegend angetroffen werden. Im Herd selbst 
ist von nervSsen Elementen nichts mehr nachweisbar. Auf Sudan- 
pr~paraten erkennt man massenhaft groBe und kleine Fettropfen und 
FettkSrnchenzellen. Die Gef~l~e zeigen eine erhebliche Verfettung 
s~mtlicher drei Schichten; diese ist teils groB-, teils kleintropfig. Das 
Nervengewebe ist in eine strukturlose, sich auf Hamatoxilin-Eosinpr~- 
paraten gleichm~l~ig hellblau, keine Einzelheiten mehr, auBer den ver- 
~nderten GefaBen und einigen K6rnchenzellen aufweisende und sich 
scharf gegen die Umgebung absetzende Masse umgewandelt. 

Der kleinere Herd ist etwa 1 mm von dem groBen entfernt. Man 
erkennt in seiner Mitte ein Gef~l~, das nut drei dunkelblaue Ringe auf- 
Weist. Um das Gef~l~ herum befindet sich eine hellere Zone, in der aul]er 
einigen Capillaren, die ziemlich viel Blur enthalten, und einigen K6rnchen- 
zellen nur noeh zerfallenes Nervengewebe vorhanden ist. Dieser Herd zeigt 
eine schaTfe Begrenzung gegen das Gesunde, nur dort, wo er nach dem 
gr61~eren Herd zu liegt, l~Bt sich eine leichte Aufquellung des Nerven- 
gewebes feststellen. Hier sind auch die Ganglienzellen und Markscheiden 
verfettet und z. T. besonders die Ganglienzellen und Markscheiden 
schwerer gesch~digt. (Kernzerst6rung, Quellung des Zelleibes, Vakuo- 
lenbfldung.) Um den kleinen Herd i s t  ebenfalls eine ausgesprochene 
Hyper~mie zu erkennen. In dem Zwischenraum zwischen den beiden 
Herden liegen auch wesentlich mehr KSrnchenzellen als an den anderen 
Grenzen der kleineren Erweichung. Auf Sudanpraparaten zeigen sich 
massenhaft grofte and kleine Fettkugeln und KSrnchenzellen. S~mtliche 
Wandungen der Arterie sind intensiv verfettet, ebenso sind die Capillaren 
recht erheblich yon der fettigen Entartung ergriffen. 

Fa l l  12. H. F., 65 J., Holzhandler. 1. I.--8. IV. 20 (S. IV. 103 III. 20). 
Klin. Diagnose: De mentia  sen. Ar te r ienverka lkung.  Encephal i t is  

nach CO-Vergiftung. Decubi tus ,  Cystitis. 
Anamnese: Wird in bewul~tlosem Zustand unter dem Verdacht der Gasver- 

gfftung eingeliefert . . . .  
Befund: Grol3, mittelkr/~ftig, gebaut in reduziertem Ern/thrungezustand. Voll- 

kommen bewul3tlos. 
1. I. Geringe Cyanose des Gesichts. Zunge feucht helegt . . . .  Thorax faBf5rmig 

. . .  Lungen: Schachtelton, Vesicul/~ratmen, vereinzeltes Giemen und Brummen 
beiderseits h. u. tterz nach rechts nicht verbreitert, links Mammilarlinie. TSne 
leise. Pu]s parvus, in/iqualis. Blutdruck 130. Periphere Gefi~lle rigide . . . .  Abdo- 
men welch, Leber, Milz nicht palpabel . . . .  Nervensystem: Motilit~t: Hochgradige 
Spasmen in beiden Armen, Muskulatur beider Beine vollkommen schlaff. Sensibi- 
lit~t nicht zu priifen. Pupillen: beiderseits sehr eng, spurweise IAehtreaktion. 
Reflexe: Armreflexe beiderseits gesteigert. Bauehdecken- und Cremasterreflexe 
nicht ausl6sbar. Patellar- und Achillessehnenreflexe beiderseits -4-- FuBsohlen- 
reflex +. 1. -[- (plantar) ~ r. Babinski angedeutet. Sphinkteren: 1/iBt Stuhl unter 
sich. Urin: E.-- Z.--/ Therapie: Campher, Coffein, Sauerstoff. 

2. I. HandtellergroBer Deeubitus in der Steil~beingegend, Pat. ist noch be- 
wuBtlos. 

3. I. Pat. ist noch stark benommen . . . .  
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4. I. Giemen und Brummen iiber beiden Lungen zu hSren. LgBt unter sich . . . .  
muB katheterisiert werden. 

7 I. Pat. macht einen dementen Eindruck . . . .  Neurologischer Befund: 
Keine Spasmen mehr, Sensibilitgt o. B. Pupillen mittelweit, reagieren prompt 
auf Licht und Konvergenz. Reflexe o. B. (~ber beiden Lungen noeh Giemen und 
Brummen zu hSrcn. Urin:  E - - ,  Z---, im Sediment vereinzclte Leukocyten. 

15. I. L/illt dauernd Urin und Stuhl untcr sich . . . .  Gergusche fiber beiden 
Lungen. 

16 I. Wird in die Heil- und Pflegeanstalt iiberfiihrt. Blutdruck 130. L. h. u. 
D/~mpfung und abgeschwgchtes Bronchialatmen. In beiden Armen vermehrter 
Tonus der Muskulatur, bei passiven Bewcgungen spastischer Widerstand und An- 
deutung von Katalepsie. Lghmung bezw. hoehgradige Parese beider Beinc. Patellar- 
reflcxe beidcrseits A-- Plantarrcflexe normal. Kein Babinski. Retentio urinar . . . .  
Decubitus am Kreuzbein. 

21. I. Pat. ist etwas benommen, gibt nur auf ganz einfache Fragen etwas 
Auskunft. Gesicht leicht cyanotisch. Atmung beschleunigt. Pupillen gleichweit, 
normale Lichtreaktion. Facialis, Hypoglossus symmetrisch innerviert. Herz 
o . B .  Puls voll (Fieberpuls). Leib aufgetrieben, Ostipation . . . .  Armbewegungen 
im Groben frei, werden aber sehr langsam ausgefiihrt. Bei passiven Bewegungen 
vermehrter Widerstand. lqeigung zu Katalepsie. Beine unvergndert, fast ganz 
gelghmt. Muskulatur hier weder spastisch noch atrophisch. Patellarreflexe beider- 
seits + ,  Plantarreflexe beiderseits + .  Achillesreflexe beiderseits -4-. Kein Ba- 
binski. 

23. I. un te r  dem Druekbrand finder sich dicker Eiter . . . .  Allgemeinbefinden 
hat  sich etwas gebessert. Bauchdeckenreflexe nieht auszulSsen. 

3. 1I . . . .  der Druckbrand geht bis auf den Knochen . . . .  muB noeh tgglich 
katheterisiert werden . . . .  

18. 1I . . . .  Wird regsamer . . . .  
8. III .  Der Urin lguft je tz t  unwfllkiirlich ab . . . .  
10. I I I  . . . .  Beine noch vollkommen g e l g h m t . . ,  in den Armen bei passiven 

Bewegungen vermehrter Widerstand. Grohe Kraf t  in den Armen gut. Psyche: 
indolent, stumpf. 

24. III .  Deutliche Besserung in der Motihtgt der Beine, besonders im reehten. 
Kann beide yon der Unterlage erheben und im Knie beugen. Der linke Ful~ hgngt 
stark und ist etwas 5dematSs. Patellarreflexe beiderseits + r > 1. In den Armen 
bei passiven Bewegungen nicht mehr wie friiher vermehrter Widerstand. Inconti- 
nentia, keine Rctentio. Decubitus wird langsam kleiner. Psyche: indolent. Guter 
Appetit. 

7. IV. In letzter Zeit wieder Verschlechterung. Heute Exitus letalis. 
Temperatur anfangs zwischen 36,4--37,5. Puls 56--80, beide in dcr letzten 

etwas erhSht, etwa zwischen 37 und 39, bzw. 100 und 110. 
Obduzent: E d e l m a n n .  S. N. 103 III./20. 8. IV. 1920. Sektion. 
S e k t i o n s d i a g n o s e :  M u c o s u s - P n e u m o n i e  i m  l i n k e n  U - L a p p e n ,  

f i b r i n S s e  P l e u r i t i s  d a s e l b s t .  H y p e r g m i e  u n d  0 d e m  des r e e h t c n  
O . - L a p p e n s ,  E m p h y s e m  d e r  i i b r i g e n  L u n g e n a b s c h n i t t e .  A l t e  Er-  
w e i c h u n g s h e r d e  in  b e i d e n  L i n s e n k e r n e n  (a l t e  C O - V e r g i f t u n g ) ,  ( ) d e m  
des  G e h i r n s  u n d  des  R i i c k c n m a r k s .  S e h w e r e  e i t r i g e  C y s t i t i s  u n d  
P y e l i t i s .  A b s z c s s e  i n  d e r  l i n k e n  N i e r e ,  H y p e r t r o p h i e  des  l i n k e n  
Y e n t r i k e l s ;  A r t e r i o s k l e r o s e  b e s o n d e r s  d e r  K r a n z -  u n d  B a s a l g e f g B e ,  
V e r f e b t u n g  des  R e i z l e i t u n g s s y s t e m s ,  S t a u u n g s l e b e r  m i t  H u s t e n -  
f u r c h e n .  L i p o i d a r m e  N e b e n n i e r e n ,  U l c u s n a r b e  i m  M a g e n ,  a u s -  
g e d e h n t e r  D e c u b i t u s  a m  K r e u z b e i n .  

l a*  
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Befund: mittelgroB, m~Big krs gebaute m/imlliche Leiche, reduzierter 
Ern/ihrungszustand . . .  harte Hirnhaut, sehlaff, glatte AuBenfl/iche Innenfl/iehe 
sehnig gl~nzend. Im L~ngsblutleiter Blur- und Speckgerinnsel, in den flbrigen 
dunkles fliissiges Blur. Weiche Hiiute wenig zart, milchig getriibt, stark feucht 
durehtr/inkt. GefiiBe der Hirnbasis miiBig stark geschls klaffendes Lumen 
in der Mitre gelblich z. T. verkalkte Herde. Windungen des GroBhirns ziemlich 
breit, Windungen sehmal abgerundet. Rinde m/~Big schmal, graur6tlich, Mark 
weiB, stark vorquellend durchfeuchtet, ziemlich welch, m/iBig zahlreiche, ziemlich 
stark auslaulende gut absp'fllbare Blutpunkte; keine Blutung oder Erweiehung . . . .  
F a r b e  de r  G e h i r n k n o t e n  r e g e l r e e h t  g r a u r 6 t l i e h .  I m  a u B e r e n  Gl ied  
des Globus  p a l l i d u s  - -  m i t t l e r e n  Tei l  des L i n s e n k e r n s  - -  b e i d e r s e i t s  
n lehr  d o r s a l w ~ r t s  ge l egen ,  e ine  k l e i n e  Z e r f a l l s h S h l e  y o n  e t m a  4 mm 
B r e i t e ,  10 mm Tiefe  und  20 mm L~nge - -  u n g e f ~ h r  de r  A u s d e h n u n g  
des m i t t l e r e n  L i n s e n k e r n g l i e d e s  e n t s p r e c h e n d  u n d  b e i d e r s e i t s  noch  
e twas  in  die i n n e r e  K a p s e l  h i n e i n r a g e n d ,  d e r e n  U m g e b u n g  g e l b l i e h  
i s t  u n d  l e i e h t  v o r q u i l l t .  K l e i n h i r n ,  v e r l s  M a r k  d e u t l i e h  ge- 
z e i c h n e t ,  ke ine  B l u t u n g  ode r  E r w e i c h u n g  . . . .  R / i c k e n m a r k  ke ine  
B l u t u n g o d e r E r w e i e h u n g s i e h t b a r .  W e i B e S u b s t a n z s e h r f e u e h t v o r -  
q u e l l e n d ,  g r a u e  S u b s t a n z  e i n g e s u n k e n  . . . .  Herzgr6Be der Leiehenfaust 
entspreehend. OberflEehe glatt, blaB, gl~nzend, ziemlich fettreich. Muskulatur 
gleiehm~Big braunrot. VorhSfe und Herzohren mit fliissigem Blur und Speck- 
gerinnseln gefiillt. Wand der reehten Kammer in,Big stark, der linken m~Big ver- 
dickt. Herzinnenhaut glatt, gl~nzend, in der linken Kammer im Verlanf des Reiz- 
leitungssystems gelbliche Verf~rbungen. Eirundes Loch gesclflossen. In  der 
Mitralis einige gelbe Flecken, sonst Klappen o. B. Kranzgef~Be mEBig starre 
Wand, Innenhaut mit gelbliehen Fleckchen, die z. T. verkalk sind . . . .  Milzkapsel 
zart, rot, Schnittfl~che br~unlichrot, etwas triib, deutliehe Trabekel, ~ollikel, 
vorquellend, abstreifbar, Konsistenz weich . . . .  iNebennierenrinde b l a B g e l b . . - - .  
rechte Niere gut abziehbare Bindegewebskapsel, Oberfl~che glatt, blal], zart . . . .  
Leber: Lage, GrSBe regelrecht, glatte, braunlichrote Oberfls . . . .  Sehnittfl~che 
br/~unliehrot, deutlieh L~ppchenzeichnung, Zentrum verbreitert, dunkelrot, ein- 
gesunken . . . .  

Der Tod erfolgte etwa 95 Tage naeh der Vergiftung. 
Die Gr61~e der  Zerfallsh6hle be t r ag t  auf  mikroskopisehen  th '~para ten  

4 : 1 8  ram. I n  der  Umgebung  der  H6hle  b e m e r k t  man  eine s t a rke  
Hyper~mie .  An ihrem Rande  l iegen einige kleinere Gef~Be, die Einlage-  
rungen von k6rnigen dunke lb lauen  E lementen  in die Media und  eine 
geringe Wuche rung  der  I n t i m a  gegen das  L u m e n  zu e rkennen  l~ssen. 
Ebenso  weist  das  E n d o t h e l  einiger Capil l~ren ~hnliche E in lagerungen  
auf. I n  der  wei teren Umgebung  zeigen die Gef~Be eine ]eiehte Wuche rung  
der  In t ima ,  ferner  ein Sp~r l iehwerden u a d  Aufsp l i t t e rn  der  e las t ischen 
Fasern .  An einigen Stel len s ind diese auch zerrissen, ebenso be me rk t  
man  an  manchen  Gef~Ben eine kleinzell ige In f i l t r a t ion .  Dazu  t r i t t  
noch eine tei lweise V e d e t t u n g  der  Media.  Auch die I n t i m a  zeigt  ver-  
einzel te  Fe t tkuge ln .  Diese Ver fe t tung  h a t  j edoeh  die u n m i t t e l b a r  a m  
R a n d e  bef indl ichen Gef~Be in wesent l ieh s t~rkerem MaBe ergriffen. 
Dasselbe  Verha l ten  l~Bt sieh aueh an den Capi l laren erkennen.  

Am Rande  b e m e r k t  man  noch eine schnmle,  an manchen  Stel len 
yon gesundem l~ervengewebe un te rb rochene  Zone, in der  K6rnchenzel len ,  
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groBe und kleine Fett tropfen und strukturlose Reste von Nervenelemen- 
ten liegen. Dieses Gebiet l~13t eine ziemlich scharfe Grenze erkennen. 
In ihm befinden sich auch noch GefaBreste. Man erkannt sie nur noeh 
an ihrer Form, sie sind vollst~ndig in eine dunkelblaue Masse verwandelt, 
in der man keine Einzelheiten mehr feststellen kann. Auch fiber das 
vom Rand weiter entfernt liegende Gebiet sind KSrnehenzellen ver- 
streut.  Auf den Pr~paraten l~Bt sich ferner naehweisen, dab auch Teile 
der inneren Kapsel geseh~digt bzw. zerst~rt sind. 

Das Rfickenmark zeigt hier folgendes Bild : Im allgemeinen bemerkt 
man zun~ehst eine starke Blutffille ; diese nimmt jedoch mit dem Kleiner- 
werden der Gef~tBe ab. Blutungen sind nieht erkennbar. An den ge- 
samten GefaBen sieht man eine leichte Verfettung, die teils in grSBeren, 
tefls in Gestalt yon kleinen Fett tropfen auftritt .  Und zwar zeigt die 
Intima im allgemeinen eine st~trkere Verfettung als die Media. Die 
Capillaren sind sehr unregelm~Big befallen. Manchmal erkermt man an 
den grSBeren Gef~Ben eine leichte Intimaproliferation. KSrnehen- 
zellen scheinen auch hier leicht vermehrt. Die Ganglienzellen erweisen 
sich aueh als gesch~tigt, indessen lange nicht in dem MaBe wie in den 
vorhergehenden F~llen. Manche zeigen eine leichte Verfettung, andere 
dagegen sind vollst~ndig erhalten. Dies erkennt man auch besonders 
auf Hi~motoxilin-Eosin und W e i g e r t - P r a p a r a t e n .  Man kann yon 
diesem Fall sagen, daB er die geringsten Sch~digungen aufweist. An 
den Markscheiden besteht vieUeicht eine geringere Quellung, sonst 
sind an ihnen keine Ver~nderungen erkennbar. Eine Degeneration 
irgendweleher Rfickenmarksbahnen findet sich nicht. 

Die vorliegenden mikroskopischen Befunde lassen den SehluB zu, 
daB es wohl hauptsgchlieh die GefgBerkrankungen sind, welche die 
Sch~digung des Gehirns hervorrufen. Allerdings werden wohl zun~chst, 
wie bereits oben ausfiihrtich dargelegt, die Nervenelemente betroffen. 
DaB diese sich dann aber nicht wieder erholen kSnnen, liegt an der nach- 
folgenden Sch~digung der Gef~fle, dutch die eine geregelte Blutzufuhr 
uam(ighch gemaeht wird. Man kana ja auch das stufenweise Fortschrei- 
ten der Sch~tdigung an den vorliegenden F~llen, die naeh der Dauer der 
Zeit geordnet sind, welehe sie nach der Vergiftung noch gelebt haben, 
ganz deutlich feststellen. Je l~nger dieser Zwisehenraum ist, um so 
ausgesproehener ist das Sektions- und mikroskopisehe Bild. Diese 
Gehirn- und Gef~tBvergnderuagen lassen vermuten, dab das CO ein 
spezifisches Nerven- und Gef~Bgift ist, und zwar scheint es besonders 
auf die Gef~Be des Gehirns im Bereich des mittleren Linsenkernes zu 
zu wirken. Die Grfinde hierzu sind ja sehon ausffihrlich auseinander 
gesetzt. Nun kommt dazu, dab bei sehweren arteriosklerotischen Ver- 
i~nderungen h~ufig Erweichungen in diesem Gehirngebiet getroffen 
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werden, die man infolge des Fehlens anderer sch~digender Einflfisse 
der Arteriosklerose zur Last legen mul3. Nattirlich wird auch der schon 
an und fiir sieh entwieklungsgeschichtlich bedingte ungiinstige Verlauf 
dieser Gef~Be eine gewisse Rolle spielen. Hier sind also sehon zwei 
Noxen vorhanden, welche durch eine hinzutretende dritte erheblich 
in ihrer Wirkung gesteigert werden kSnnen. Das sieht man auch hier. 
Die Arteriosklerose hat den Boden ffir das Wirken des CO gut vorbereitet. 
Alle F~lle n~mlich, die GefaBver~nderungen schon makroskopisch 
aufweisen, zeigen auf dem mikroskopisehen Schnitt eine viel starkere 
Veranderung ihrer Gefal3e als die anderen F~lle. (Fall 6, 7, 10, 12). 
Aueh bei einer verhaltnismal3ig noch jugendlichen Person (Fall 9), 
die schon eine, wohl dutch dauernde Schnapseinverleibung verursachte 
relativ erhebliche Arteriosklerose hatte, lassen sich im Verh~ltnis zu 
den anderen jugendlichen Personen die viel schwereren Gefal3ver- 
anderungen nachweisen. 

Eine Ausnahme macht Fall 8, insofern, als bei ihm nicht die Blu- 
tungen im mittleren Teil des IAnsenkernes, sondern in der inneren 
Kapsel erfolgt sind. Das liegt wahrseheinlich an einem vom Normalen 
abweichenden Gefal3verlauf. 

DaB bei Fall 12 im Verlauf der Erkrankung auch ein Teil der inneren 
Kapsel in Mitleidensehaft gezogen wurde (Paraplegie beider Beine, 
die sich spater langsam zu bessern schien), ist nicht weiter auffi~llig, 
denn K o l i s k o  1) hat  ja angegeben, dab die GefaBe, die den mittleren 
Linsenkernabsehnitt versorgen, auch einen Teil der inneren Kapsel 
mit fibernehmen. 

Die in einigen Fallen auftretende Encephalitis haemorrhagica (Fall 
5, 7, 8), wird wahrscheinlich erstens auf die dureh das CO erheblich ge- 
steigerte Blutzufuhr zurfickzuffihrep sein, die die Gefi~13e zum ZerreiBen 
bringt, und zweitens auf die CO-Wirkung auf die Gefiil~wande selbst, 
welche das Blut per Diapedesin austreten lal3t. 

In zwei Fallen (6, 11,) waren neben dem grol~en Herd noch zwei 
bzw. ein kleinerer Herd dieht in der Nahe vorhanden, und zwar befand sich 
jedesmal in der Mitte dieses kleineren Herdes ein schwer gesch~digtes 
Gef~13, so dab wohl folgende Annahme fiber das Zustandekommen der 
grol3en Erweichungsherde gerechtfertigt erscheint. Mehrere Gef~fie 
werden geschi~digt, so dab sie ihren Bezirk nicht mehr mit Blut ver- 
sorgen kSnnen. Infolgedessen stirbt dieser ab und erweieht. Liegen 
nun mehrere geschi~digte Gef~13e dicht beisammen, so werden nach einer 
bestimmten Zeit diese versehiedenen kleinen Herde in einen groBen 
Herd zusammenflieBen. 

Die Untersuchungsergebnisse an den Nieren deeken sich mit den 

1) 81, S. 191ft. 
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Befuaden yon Asca re l l i l ) ,  und Connio~) .  Ebenso seheint nach dem 
kurzen Referat fiber die Arbeit H e r z o g s  3) zu urteilen, auch hier eine 
gewisse ~bereinstimmung in seinen-Ergebnissen zu bestehen. 

T e c h n i k .  
Die 3--5 mm dicken Stiicke wurden in 4% Formalin geh~rtet und 

dann z. T. 3--4 Woehen in Mfil lerseher Flfissigkeit chromiert. S~mt- 
liche Stficke wurden in Paraffin bzw. in Gelatine eingebettet. 

Die Gelatineeinbettung verl~uft folgenderma•en: 25 Teile Gelatine 
werden in 75 Teilen l proz. Carbolwassers gelSst. In dieser LSsung 
bleiben die Stiicke 24 Stunden bei 40--45 ~ Dann li~l~t man die Gelatine 
rasch erstarren, schneider die Stiicke aus und h~rtet sie 24 Stunden in 
10proz. Formalin. Danach sind sie schnittfertig und kSnnen auf dem 
Gefriermikrotom gesehnitten werden. Aufbewahrt werden die Stiicke 
in 4proz. Formalin. 

Mit dieser Einbettungsmethode kann man dieselben Fi~rbungen 
wie an Gefrierschnitten ausfiihren. Die Methode ist den Gefrierschnitten 
insofern fiberlegen, als fast gar keine feinen Teile ausfa]len. Gefi~e, 
Erweichungsherde usw . . . .  Die Aufbewahrung der Schnitte erfolgt in 
Gelatine-Glycerin. 

Von Fi~rbungen wurden H~matoxilin-Eosin, Sudan, van Gie  s s o n, 
Elastin und die W eig e r t sehe bzw. B e n d a s c h e Markscheidenfarbung 
angewandt. 

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

Auf Grund der vorliegenden Ergebnisse komme ich zu dem Schlul~, 
daI~ die Erweichungen und Gefi~Bver~nderungen im mittleren Teil 
des Linsenkemes ffir eine erfolgte CO-Vergiftung typisch sind. Im Mlge- 
meinen wird wohl der mittlere Teil des Linsenkernes fast ausschliei~lich 
befallen werden. Die Ausnahme im Fall 8 l~]t  sich durch einen anders- 
artigen Verlauf der Gef~Be erkl~ren. 

Die Verfettung der Ganglienzellen erkennt man bereits nach 24 
Stunden. Ebenso sind leichte Blutungen aus kleineren Gefi~en in den  
perivascularen Lymphraum auszumachen. Nach 2 Tagen sind die 
Ver~nderungen in den Linsenkernen bereits der~rtig, dal~ man sym- 
metriseh gelegene Erweichungsherde auffindet. Sie sind jedoch noch nicht 
seharf gegen die Umgehung abgesetzt. Das erfolgt etwa am 4.--5. Tage 
Ein typisehes Beispiel dafiir bietet Fall 10, bei dem die Vergiftung aller- 
dings 14 Tage zurfiekliegt. Auf mikroskopischen Pri~paraten sieht man in 
allen F~tllen eine starl~e Hyper~mie im Erweichungsherd und seiner 
Umgebung. Die nervSsen Elemente zeigen sehon in Fall 2 schwere 

l) l a, S. 256. 
2) 23. 
8) G~(b, S. 558. 
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Sch/idigungen, w~hrend die Gef~iBe hya l ine  Degenera t ion  und leiehtc  
Ver fe t tung  e rkennen  lassen. Diese Schiidigungen werden in den folgen- 
den F~llen immer  deut l icher .  Von nerv6sen E lementen  is t  dam1 fas t  
n ichts  mehr  wahrzunehmen ;  die Gefgge beginnen von der  Media aus 
zu verkalken.  SchliefJlich k o m m t  es so welt ,  dab  man  t ibe rhaup t  nu t  
drei  blaue Ringe sieht,  welche die fr i iheren Gefitflw~nde erse tz t  habcn.  
Dazu t re ten  noch zahlreiche Blutungen.  Bei den Ver~nderungen der  
Gef~13e spiel t  d ie  Arter iosklerose,  die fas t  in al len F~illen aufzuf inden war, 
eine gro/~e RoUe. Man kanrt  deut l ich  bemerken,  daft dor t ,  wo vorher  
keine oder  nur  ganz geringe Arter iosklerose  vorhanden  war, auch die 
GefgBe n ich t  in dem MaBe gesch/idigt  sind. 

D a  die nerv6sen E lemente  im a l lgemeinen eine st~irkere Ver fe t tung  
aufweisen als die Gefal3e, so m6ehte  ich annehmen ,  d a b  zun~ehst  die 
Nervene lemente  gesehiidigt  werden,  und  d a b  im sp/~teren Verlauf  die Ver- 
ka lkung  der  Gef~Be erfolgt,  die ihrersei ts  wieder  die wei tere  Schiidigung 
tier ve r fe t t e t en  Gangl ienzel len nach sich zieht ,  so dab  dann  infolge des 
Versagens des Kreis laufes  zuniiehst  mehrere  ldeinere Erweiehungs-  
herde ents tchen,  die im weiteren Verlauf  zu e inem grol~en t t e rde  zu- 
sammenfl ieBen.  

Am Sehlusse der  Arbe i t  is t  es mir  eine angenehme Pfl ieht ,  meinem 
hochverehr ten  Chef, H e r r n  G e h . - R a t  S e h m o r l ,  ffir die l~berlassung 
des Mater ia ls  und die s te ts  hi l fsberei te  Un te r s t i i t zung  bei der  Abfassung 
der  Arbe i t  zu danken .  I-Ierrn Prof.  M 6 n e k e b e r g  Tiibingen,  spreehe 
ieh meinen verb ind l ichs ten  D a n k  fiir die l iebenswiirdige l~berlassung 
des einen Sekt ionspro tokol l s  - -  Fa l l  1 - -  aus, ebenso Her rn  Prof.  S t i e v e,  
Hal le ,  fiir die Ve rmi t t hmg  einiger L i t e r a t u r a n g a b e n  fiber die Blut-  
yersorgung des Gehirnsl) .  

Literatur. 
' )  A c k e r m a n n ,  Untersuehung fiber den EinfluB der Erstickung auf die 

Menge des Blutes im Gehim und in den Lungen. Virchows Archly 15. - 'a) As- 
c a r e l l i ,  Die histologischen Verletzungen in den Kohlenoxydvergiftungen. Fried- 
richs Bl/~tter f. gerichtl. Med. 1905. - -  2) A s c h o f i ,  Lehrbuch der pathologischcn 
Anatomie 1919. --- 3) B a a s ,  l~bcr eine Ophthalmia hepatica. Arch. f. vergl. 
Ophthalmol. 1894, ref. nach Schmidts Jahresbericht. - -  ') B e c k e r ,  l~ber Nach- 
krankheiten der Kohlenoxydgasvergiftung. Dtsch. med. Wochenschr. 1889, H. 27. 
_ _ 5) Bec ke r ,  Zur Lehre der nervSsen Nachkrankheiten der Kohlenoxydvergiftung. 
])tsch. reed. Wochenschr. 1893, ]4. 27. - -  6) B e c k e r ,  Die :Kohlenoxydgasver- 
giftung und die zu ihrer Verhiitung geeigneten sanit~tspolizeilichen MaBregeln. - -  
%) B r c i t u n g ,  Psychosen nach CO-Vergiftung. Inaug.-Disss Jena 1919. - 
7) B l a c k b u r n ,  I., W., On the median anterior cerebral Artery as found among 
the Insane. Journal comp. Neurol. and Psychol. 1911, Vol. 20. - -  s) B loch ,  
Ein zur Heilung gekommener Fall yon Kohlenoxydga,~vergiftung mit anschlie/~en- 

1) N. S. Lewin ,  Die Kohlenoxydvergiftung, Berlin 1920, J. Springer, konnte 
nieht mehr beriicksichtigt werden. 



der symmetrisehen Linsenkernerweichung bei C0-Vergif tung.  2 0 1  

der  psychischer StSrung. For tschr .  d. Med. 1902, S. 25. - -  9) B o n i .  Sulla altera- 
zioni degli elementi nervosi nell 'avellemento par  ossido di carbonio e idrogene 
sulforato. Riv. med.; legale 1897; ref. nach Zentralbl.  f. allg. Pathol.  u. pathol.  
Anat .  1899, S. 879. - -  10) v. B o r z y s z k o w s k y ,  Die chronische CO-Vergiftung. 
Inaug.-Diss. Greifswald 1877. - -  11) B o u l l o c h e ,  Des paralysies cons6cutives h 
Fun poisonnement  par  la vapeur de charbon. Arch. de neurol. Tome 20, S. 212. - -  
12) B o u r d o n ,  zit. nach T r  6 n e h  - -  13) B r o a d b e n t ,  Notes on a case of Coalgas 
poisoning. Brit. med. journ. 1893. - -  14) B r u n s ,  Artikel Riickenmarksentztin- 
dung  in Eulenbergs Realenzyklop~die. - -  is) B i i c k l e r s ,  Zur Kenntn is  der pri- 
m~ren h~morrhagischen Encephalitis.  Arch. f. Psychiatr .  u. Nervenkrankh.  24. 
1892. - -  1~) C a s s i e r e r ,  :Ein Fall  yon progressiver Lenticulardegeneration. Neurol. 
Centralbl. 1903, H. 20. - -  17) C a y e t ,  E in  Fall  yon Leuehtgasvergif tung mi t  
meningit ischen Symptomen. Inaug.-Diss. StraSburg 1910. - -  is) C h a r c o t  und  
B o u c h a r d ,  Nouvelles recherehes sur la pathogenic de l 'h~morrhagie c6r~brale. 
Arch. de physiol, norm. e t  path.  1860. - -  1~) C h a r k o t ,  (Jber die Lokalisation 
der  Gehirnkrankheiten.  S tu t tga r t  1878/81. - -  20) C h i a r i ,  Hi rnblu tung  und  Er- 
weiehung bei CO-Vergiftung. Stragburger  med. Ztg. 1909, H. 7. - -  zl) Ch l  u ms  k y ,  
Tod in Kohlenoxyd und  Tod durch Kohlenoxyd. Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Med. 
1893. - -  22) C o l l i n s  and  H a r r i  so n ,  Disease of the  Pr imary  Motor Neurone causing 
the  Clinical Picture of Acute Anterior Polio myelitis: The Result  of Poisoning 
by  Cyanid of Potassium. Journ.  of nerv  and ment.  dis. 1908. - -  23) C o n n i o ,  Con- 
t r ibu to  allo studio lesioni renali nell 'avellemento da ossido di carbonio. Bollet. 
della r. Academ. med. di Genova Anno ~1, Nr. 4 u. 5; ref. nach  Virchows Jahres-  
bericht. - -  34) C ra  m e r ,  Anatomischer  Befund im Gehirn bei einer CO-Vergiftung. 
Zentralbl.  f. allg. Pathol.  u. pathol.  Anat.  2. 1891. - -  35) D a n a ,  The functions 
of the  corpora s t r ia ta  with  a suggestion as to a clinical method of s tudying them.  
Journ.  of herr .  and ment.  dis. 1908, S. 65. - -  e6) D i t t r i c h ,  Handbuch  der i~rzt- 
lichen Sachverst~ndigent~tigkeit  I1. 1910. - -  27) D r e s s e r ,  Toxikologie des 
Kohlenoxyds.  ArctL f. exp. Pathol.  u. Pharmakol.  $9. 1891. - -  28) D r u m m o n d ,  
A case of cirrhosis of the liver wi th  cerebral symptomes. Ref. nach Schmidts 
Jahresber icht  1, 240. 1888. - -  39) D u r e t ,  l~cherches  anatomiques sur la circu- 
lat ion de l 'Enc6phale. Arch. de physiol, norm. et  path.  1874. - -  a0) D u r e t ,  Le 
cerveau des mammif~res des singes et  des hommes. Paris 1901. - -  al) E d i n g e r ,  
Zw61f Vorlesungen tiber den Bau der nerv6sen Zentralorgane. Leipzig 1889. - -  
3~) E d i n g e r ,  dasselbe, sp~tere Auflagen. - -  33) E h r l i c h ,  Sauerstoffbedtirfnis 
des Organismus, Berlin 1885. - -  34) F a l k ,  f0ber einen Fall  yon CO-Vergiftung. 
Vjschr. f. gerichtl. Med. u. San. 1884, S. 285. - -  35) F e d e r s c h m i d t ,  E in  Fall  
von Phosphorvergif tung.  Mtinch. med. Wochenschr. 1906, Nr. 42. - -  36) F i n k e n -  
s t e i n ,  Dement ia  acuta  infolge yon Gaz-pauvre-Vergiftung. Jahrb .  f. Psych; 
1896. - -  37) F r a n c e s c h i ,  Sul meccanismo patogenetico del riso del pianto spastieo 
e sulla funzioni motoria  del nucleo lenticulare. Riv. di Patologica nervosa e men- 
tale 1905. - -  38) F r i e d b e r g ,  Die Vergiftung du rch  Kohlendunst ,  Berlin 1866. - -  
39) F r i e d e n w a l d ,  Hemiopia following by  poisoning by  i l luminating gaz with 
report  of a case. Arch. of ophthalmol. ;  ref. nach Mendel Jacobs Jahrb .  1900, 
S. 339. - -  40) F r i e d m a n n ,  Studien zur pathologischen Anatomic der aku ten  
Encephali t is .  Arch. f. Psych. 21, 461ff. u. 836ff. 1890. - -  4~) F r i e d m a n n ,  
Zur Lehre, insbesondere zur pathologischen Anatomic der  nicht  eitrigen Ence- 
phalitis. Dtseh. Zeitschr. f. Nervenheilk. 14, 93. - -  43) F u l l e r  and  B r o w n i n g ,  
Pseudobulbar-Paralysis;  Bilateral Apoplexia of the  Lenticular  Nuclei. Med. rec. 
1884, S. 487. - -  43) F i i r s t n e r ,  Phosphorvergif tung und  t t i rnh~morrhagie.  Cen- 
tralbl,  f. reed. Wissensch. 1876, S. 830. - -  44) G e p p e r t ,  Kohlenoxydvergif tung 
und Erst ickung. Dtsch. med. Woehenschr. 1892, H. 19. - -  45) G n a u c k ,  Kasu- 



202  H. Ruge:  Kasuistischer Beitrag zur pathologischen Anatomic 

istische Mitteilungen. Charit6-Annalen 1883. - -  4e) G o l d s t e i n ,  Beitrag zur 
Anatomic trod funktionellen Bedeutuag der Arterien des Gehir~s. Zeitsvhr. f. d. 
ges. Neurol. u. Psychol. 26, H. 4. 1914. - -  4~) G r o s s ,  Beitr/ige zur Kasuistik der 
CO-Vergiftung. Inaug.-Diss. Berlin 1886. - -  4s) G r u b c r  und W e r n e r ,  Zur 
Frage der Unterbindung der Carotis und ihrer Folgen aafs Him. Dtseh. reed. 
Wochenschr. 1919, Nr. 42. - -  49} H a m m e r ,  Ein Fall yon Phosphorvergiftung 
mit  selten rasch letalem Ausgang. Prag. med. Wochenschr. 1889, Nr. 8. 
50) H a r b i t z ,  ~ber  Kohlenoxydgasvergiftung im Motorboot. Vjschr, f. gcr. 
Med. 54, H. 1. - -  sl) H a r n a c k ,  ~ber  die Vorg~nge der Zelldegeneration, der 
Entziindung und Neubildung bei den verschiedenen Arten der Phosphorvergiftung. 
Mtinch. reed. Wochenschr. 1909, Nr. 9. - -  52) H e b o l d ,  Welche Erscheinungen 
machen Herderkrankungen im Putamen des Linsenkernes ? Arch. f. Psych. 2:3. 
1892. - -  5a) H e d v  6n ,  Nordiski medisiski arkiv 1902, Abth 1, Nr. 20; ref. naeh 
Mtinch. reed. Wochenschr. 1903, S. 7 5 0 . -  54) I - I e d v 6 n ,  zit. nach K o b e r t .  
55) H e n n i n g ,  ~be r  seltenere Formen der akuten, nicht eitrigen Encephalitis. 
Arch. f. Psych. 53, H. 2. 1914. - -  56) H e n r i c i ,  Degeneration of the Nucleus 
Lentiformis and Cirrhosis of the Liver. Lancet 1913. - -  5Ca) He  r l i t  z ,  Inaug.-Diss. 
Breslau 1919. - -  5~) H e s c h l ,  Phosphorvergiftung mit Hirnh/imorrhagie. Mtinch. 
med. Wochenschr. 1876, Nr. 20. - -  ~)  H e u b n e r ,  Die Topographie der Er- 
n/~hrungsgebiete der einzelnen Hirnarterien. Centralbl. t. reed. Wissensch. 1872, 
Nr. 52. - -  ~9) H e u b n e r ,  Die luetische Erkrankung der Hirnarterien. Berlin 1874. 
_ _  60) H e u b n e r ,  Luetische Erkrankungen der Hirnarterien. Prag. reed. Wo- 
chenschr. ~ . -  el) H e u b n e r ,  Endarteriitis bei einem 21/~j~hrigen Kinde. 
Charif~-Annalen 26. - -  s~.) H o f f m a n n ,  F r i e d r i c h ,  Eines bertihmten Medici 
grtindliches Bedenken wider den tSdtlichen Dampff der Holtzkohle. Halle 1716. - -  
~3) H o f f m a n n  und M a r x ,  Retrograde Amnesic nach C0-Vergiftung oder epi- 
leptischer D/~mmerzustand ? Zeitschr. f. Medizinalbeamte 1911, Nr. 14. --- 64) H o f -  
m a n n  - K o l i s k o ,  Lehrbuch der gerichtlichen Medizin. Wien 1919. - -  65) H o k e ,  
~be r  Aufnahme des Kohlenoxyds durch das Nervensystem. Arch. f. exp. Pathol. 
u. Ther. 5. 1906. ~ 6~) H o m ~ n ,  Eine eigentiimliche Familienkrankheit unter 
dem Bi]d einer progressiven Dementia. Neurol. Centralbl. 1890, S. 5 1 4 . -  
el) H o m 4n,  Eine eigcnttimliche, bei 3 Geschwistern auftretende typische Krank- 
heit unter der Form der progressive~ Dementia. Arch. f. Psych. 24. 1892. 
eta) H a r z e r ,  Leuchtgasvergiftung. Med. Ges. zu Leipzig, Miinch. reed. Woehen- 
schr. 1920, Nr. 18, S. 529. - -  67b) H e r z o g ,  Pathclogische Befunde bei Leucht- 
gasvergiftungen. Med. Ges, zu Leipzig, Mtineh. reed. Wochensehr. 1920, Nr. 19, 
S. 558. - -  6s) v. J a e k s c h ,  Vergiftungen in Nothnagels Spez. Ther. und Path. 
1897. - -  e�) v. J a c k s c h ,  ~ber  Glykosurie nach Kohlenoxydvergiftung. Prag. 
med. Woehenschr. 1882. - -  70) de  J o s s e l i n  de  J o n g ,  Nederlandsch Tijdsehr. 
v. Geneesk. 2, Nr. 6. 1913; ref. nach Miinch~ med. Wochenschr. 1913, Nr. 38. 
~ber  diffuse Gehirnver/i, nderung nach Lebercirrhose. - -  71) K a h l e r ,  Erfai~rungen 
tiber Glykosurie bei Kohlenoxydvergiftungen. Prag. reed. Wochenschr. 1881, 
Nr. 48 u. 49. - -  :2) K a y s e r ,  Taubheit nach Kohlenoxydgasvergiftung. Mtinch. 
med. Woehenschr. 1893, Nr. 41. - -  7a) K i r c h h o i f e r ,  ~)ber Vergiftung mit  Leucht- 
gas. Herisau 1868. - -  ~4) K i s s i n g e r ,  Schwere Blutungen in das Gehirn nach 
Einatmen yon Kohlendunst. Monatsschr. f. Unfallheilk. 1908, Nr. 9. - -  75) K l e b s ,  
~be r  Kohlenoxydvergiftung. Berl. klin. Wochenschr. 1864, Nr. 8. - -  v 6 ) K l e b s ,  
t)ber die Wirkungen des CO auf den tierischen Organismns. Virchows Archly $2, 
S. 450. - -  77) K n a p p ,  Ein Fall yon Parese der Augenmuskeln durch Kohlen- 
oxydvergiftung. Arch. f. Augenheilk. 9, 229. 1880; zit. nach Sibelius. - -  vs) K n e ch t ,  
Znr Kenntnis der Erkranknngen des Nervensystems nach Kohlenoxydvergiftungen. 
Dtseh. reed. Wochenschr. 1904, Nr. 35. - -  76) K o b e r t ,  Lehrbuch der Intoxika- 



der symmetrisehen Linsenkernerweichung bei C0-Vergiftung. 203  

tionen 2. 1910. - -  s0) K o c h ,  Zur Encephaloma]acie nach Kohlenoxydvergiftung. 
Inaug.-Diss. Greifswa]d 1892. - -  sl) K o l i s k o ,  Beitr~ge zur Kenntnis der Blut- 
versorgung der GroBhirnganglien. Wien. klin. Wochenschr. 1893, Nr. 1 1 . -  
s2) K o l i s k o ,  Die symmetrische Encephalomalacie in den Linsenkernen und CO. 
Vergiftung. Beitri~ge zur geriehtl. Medizin 2, 1. 1914. - -  s3) K o w n a l k i ,  ~3ber 
Ver~nderungen in den Geweben des Zentralnervensystems infolge akuter und 
chronischer Cocainvergiftung. Inaug.-Diss. Dorpat 1894. - -  s4) K u b i t z  und 
S t ~ m m l e r ,  ~3ber die Leberveri~ndemng bei Pseudosklerose Westphal.Striimpell 
und progressiver Linsenkerndegeneration Wilson. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. 
allg. Pathol. 6{), H. 1; ref. nach Berl. klin. Wochenschr. - -  s6) L a b o r d e ,  zit. 
naeh T r  6nel .  - -  se) L a n c e r e a u x ,  ref. nach B o u l l o c h e .  - -  87) L e s s e r ,  Atlas 
der gerichtlichen Medizin, Berlin 1884, :[ Bd., S. 144. - -  ss) L e w y ,  Pathologische 
Befunde bei Paralysis agitans. Ref. Mfineh. reed. Woehensehr. 1909, Nr. 7. Jahres- 
versammlung der Gesellschaft deutscher Nerven~rzte. - -  sg) L i c e n ,  Ober nicht 
eitrige h~morrhagische Encephalitis. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr. 4~, 
H. 1 u. 2. 1918. - -  9~ L i e b m a n n ,  Ein Fall  von Herzmuskelentzfindung nach 
Leuchtgasvergiftung. Dt8ch. reed. Woehenschr. 1919, Nr. 43. - - .91)  L i t t e a ,  
Ein seltener Fall yon Kohlenoxydvergiftung. Dtsch. med. Wochenschr. 1889, 
Nr. 5. - -  ' ~) L 1 o p a r t ,  Effahrungen fiber Vergiftungen durch nitrose Gase. Zfirich 
1911. - -  9a) L o e h t e ,  Ein Fall von sensorischer Aphasic und doppetseitiger homo- 
nymer Hemianopsie nach Kohlendunstvergiftung. Miinch. med. Wochenschr. 1906, 
Nr. 33, S. 1611. - -  94) L 5 w y ,  Symmetrische" Erweichungsherde beider Hemi- 
sph~ren im Kopf des Nucleus eaudatus und im au.qeren Glied des Linsenkerns 
mit  Muskelrigidit~t. Dtsch. reed. Zeitschr. 24. 1903. - -  95) L i i s s e m ,  Experi- 
mentelle Studien fiber die Vergiftung mit CO-Methan und Aethan. Inaug.-Diss. 
Berlin 1885. - -  9~) M a l a g u s s i  - V a l e r i ,  Del Arterie meningeae occipitalc. Moni- 
tore Zool. Ital. 1914. - -  9v) M a y e r ,  Neuritis ascendens traumatica und Myositis 
bei Leuchtgasvergiftung. Miinch. reed. Wochenschr. 1908. Nr. 17. - -  9s) M e y e r ,  
L o t h a r ,  De sanguine oxydo carbonico infecto. Inaug. Diss. Breslau 1858. - -  
99) Mi l l s  and S p i l l e r ,  The Symptomatology of lesions of the Lenticular Zone, 
with some Discussion of the Pathology of Aphasia. Univ. of Penn. Contrib. from 
the Depart  of Neurol. 1907. Vol. I II .  - -  100) M i n g a z z i n i ,  Sulla sintomatologica 
della lesioni del nucleo lenticulare. Riv. sperim, di Freniatria 1901, S. 489; 1902, 
S. 317. - -  101) M i n g a z z i n i ,  Das Linsenkernsyndrom. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. 
u. Psychiatr. 8, H. 1. 1911. - -  10e) M o r i y a s a .  Zur pathologischen Anatomic 
der Paralysis agitans. Arch. f. Psych. u. Nervenheilk. 44, H. 2. 1908. - -  10a) Mfi l ler ,  
~be r  CO-Vergiftung. ~Iaturw.-med. Gesellsch. Jena;  ref. nach Berl. klin. Wo- 
chenschr. 1911. - -  19a) N a e f ,  Klinisches tiber die endemische Encephalitis. Miinch. 
reed. Wochenschr. 1919, It. 36. - -  105) N a k a ,  Zur pathologischen Anatomic der 
Paralysis agitans. Arch. f. Psych. u. Nervenheilk. 41, H. 3. 1906. - -  196) O b e r n -  
d o r f e r ,  ~lber die Encephalitis lethargica und ihre Pathologic. Mfinch. med. 
Wochenschr. 1919, Nr. 36. - -  107) 0 p p e n h ei m,  Die Encephalitis und der Gehirn- 
abscelL Nothnagels spez. Ther. u. Pathol. Wien 1897. - -  10s) O r t h  s. F f i r s t n e r .  
__ 10s) O r t o n ,  S., A., A note on the Circulation of the Corn Ammonies. Anat. 
Record 8. 1914. - -  110) P a n s  k i ,  Ein Fall yon akuter disseminierter Myelitis oder 
Encephalitis nach Kohlenoxydgasvergiftung mit  ~3bergang in Heilung. Neuroh 
Centralbl. 1902. - -  111) P i a z z a ,  Contribution clinique et anatomopathologique 
aux 16sions du noyau lenticulaire. Riv. di Patologica nervosa e mentale lit, 73. 
1906. - -  11s) P i s e n t i ,  Rammollimento simmetrico del talami ottici. Acad. med. 
chir. di Perugia V. 1892; ref. nach Centralbl, f. Neurol. 1894. - -  xla) P o e l c h e n ,  
Gehirnerweichung nach Vergiftung durch Kohlendunst. Berl. klin. Wochenschr. 
1882, H. 26. - -  11~) P o e l c h e n ,  Zur Xtiologie der Gehirnerweichung naeh Kohlen- 



2 0 4  H. Rage :  Kasuistischer Beitrag zur pathologischen Anatomie 

dunstvergif tung.  Virchows Archly 112. - -  115) P o k r o w s k y ,  Uber  die Ver- 
giftung mi t  Kohlenoxyd. Virchows Archiv 30. - -  11~) P o s s e l t ,  Ein  Fall  yon 
Kohtendunstvergif tung.  Wien. kiln. Wochenschr. 1893, S. 377 u. 399. - -  117) Q u e n -  
s e l ,  Psychose durch Kohlenoxydvergiftung. Med. Klin. 1912, Nr. 11. __11s) Q u e n -  
s e l ,  Melaneholie nach Kohlenoxydvergiftung.  Arztl. Sachverst.-Zeit.  1912, Nr. 15. 

_ _  119) R a u b e r  - K o p s c h ,  Lehrbuch der Anatomic des Menschen Bd. V, S. 163. - -  
~20) R e i e h e l ,  Zur Pathologic der Erkrankung  des Streifenhiige]s und  Linsen- 
kernes. Wiener reed. Presse 1898. - -  131) R h e n i  and  P o r t s ,  Post-apoplectic 
Tremor:  Symmetrical  Areas of Softening in bo th  Lenticular  Nuclei and  External  
Capsules. Journ.  of nervous and  menta l  diseases 1907. - -  123) R i c h t e r ,  Kohleu- 
oxydvergif tung dureh Resorpt ion yon der LeibeshShle aus. Dtsch. med. Wo- 
chenschr. 1895, Nr. 32. - -  13a) R o c h e I t ,  Zur Kenntn is  dcr Leuchtgasvergiftungen. 
Wiener reed. Presse 1875, H. 49. - -  134) v. R o k i t a n s k y ,  Poliomyelitis nach 
Vergiftung mi t  Kohlendunst .  Wiener reed. Presse 1889, H. 52. - -  135) R o s e n -  
b l a t h ,  Zur  Pathologie der Encephali t is  acuta. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 50. 
__ 13~) R o t k y ,  Ein  Fall  von  akuter  Phosphorvergif tung mit  Hirnh~morrhagieo, 
Prag. med. Wochenschr. 1906, Nr. 13. - -  137) Royal society of Medicine. Demon- 
s t ra t ion einer Phosphorvergiftung.  Ref. nach Berh klin. Wochenschr.  1904, Nr. 43. 
_ _  13s) R u n e b e r g ,  zit. nach  K o b e r t .  - -  13~) S a c h s ,  Die Kohlenoxydvergiftung. 
Braunschweig 1900. - -  l a0) S a w  y e r ,  A ease of progressive lenticular degeneration. 
Bra in  35 ( I I I ) ;  ref. nach Neurol. Centralbl. 1902. - -  lal) S c h a e f e r ,  Kohlenoxyd- 
vergiftung durch einen Gasbadeofcn. Vjschr. f, gcrichtl. Med. 1902. - -  laz) S c h i l -  
l e r ,  Vereinsbericht. Dtsch. reed. Wochenschr.  S. 200, V. 1903. - -  la3) S c h i l l e r ,  
Beitrage zur pathologischen Anatomic der Kohlenoxydvergiftung. Klin.- thera- 
peut. Wochenschr.  1904, Nr. 43. - -  laa) S c h e i d i n g ,  Leuehtgasvergif tung und 
Ferment intoxikat ion.  Inaug.-Diss. Er langen 1888. - -  la5) S e h e v e n ,  Ein  eigen- 
ar t iger  Fall  von Kohlenoxydgasvergiftung. Dtsch. med. Wochenschr. 1904. - -  
la~) S c h m i d t ,  Akute  pr imate hi~morrhagische Encephalitis.  Dtsch. reed. Wo- 
chenschr. 1892, Nr. 32, - -  l a : ) S c h m i d t m a n n ,  Lehrbuch der gerichtlichen 
Medizin, Berlin 1905, 8. Aufl. Bd. [, S. 873. - -  13s) S c h i i t t c ,  E in  Fall  von gleich- 
zeitiger E rk rankung  des Gehirns und  der Leber. Arch. f. Psychiatr .  u. Nerven- 
krankh.  51, H. 1. - -  laSa) S c h i i t t e ,  Inaug.-Diss. Wtirzburg 1919. - -  139) S c h w a b e ,  
E in  Fall  von  m~t ip l e r  Neuritis nach Kohlenoxydgasvergift tmg mi t  Beteil igung 
dcr Sehnerven. Fortschr.  d. Med. 1902, S. 637. - -  140) S e h w e r i n ,  ~ b e r  nerviise 
Nachkrankhei ten  der  Kohlcndunstvcrgif tung.  Berh klin. Wochenschr.  1891, H. 5. 

_ _  x41) S h i m a m u r a ,  ~ b e r  die Blutversorgung der Pons- und  Hirnsehenkel- 
gegend, insbesondcre des Oculomotoriuskernes. Neuroh Centralbl. 1894, Nr. 1. - -  
la3) S i b e l i l u s ,  Zur Kenntn is  der Gehirnerkrankungen nach Kohlenoxydver-  
giftung. Zeitschr. f. klin. Med. 49. 1902. - -  14a) S i e b e n h a a r  und L e h m a n n ,  
Die Koblendunstvergif tung.  Dresden 1858. - -  144) S i m o n ,  Ober  Encephalo- 
malacie naeh  Kohlendunstvergif tung.  Arch. f. Psych. I. - -  la5) S S l d n e r ,  Zur 
Pathogenese der Kohlenoxydl~hmungen.  Jahrb .  f. Psych. 22. 1902. - -  146) S p a l t e -  
h o 1 z,  Anatomischer  Atlas Bd. I I L  - -  x 47 ) S t 5 c k e r ,  E in  Fall von  fortsehreitender 
Linsenkerndegeneration.  Zeitsehr. f. d. ges. Neuroh u. Psych. 1914, H. 3 . -  
1 as) S t o e r m e r ,  t~Tber die Kohlcnoxydgasvergif tung vom medizinal- und  sanit~its- 
polizeflichem Standpunkt .  Vjschr. f. gerichtl. Mcd. 1895. - -  las~) S t o l p e r ,  Die 
Kohlendunstvergi f tung in gerichtlich-medizinischer Hinsicht.  Zeitschr. f. Medi- 
z lnalbeamte 1897. - -  la9) S t r a s s m a n n ,  Kohlenoxydvergif tung und  Verbrechen. 
Berl. klin. Wochensehr.  1918, H. 1. - -  150) S t r a s s m a n n ,  Zur Kohlenoxydvcr-  
giftung. Berl. klin. Wochenschr.  1904, H. 48. - -  1 ~)  S t r i im  p e l l ,  Speziellc Pa tho  - 
logic und Therapie. Leipzig 1918. - -  la3) S t r u s b e r g ,  Tabes~hnlichc Erschei- 
nungen nach  Kohlenoxydvergif tung.  Dtsch. recd. Wochensehr. 1913, Nr. 30, 



der symmetrischen Linsenkernerweichung bei C0-Vergii~ung. 205  

S. 1184. - -  15a) T h o m s e n ,  Akute Dementia nach Kohlenoxydvergiftung. Bed. 
klin. Wochenschr. 1888., Nr. 33, S. 675. - -  154) T r  6 n e l ,  De quelques sympt6mes 
cons6cutives h l ' intoxication aigue par l 'oxyd du carbon. Gaz. hebdom, des sciences 
m6d. de Bordeaux 1895. - -  155) T t i n g e l ,  Eine rasche t6dliche Phosphorvergiftung. 
Virchows Archiv 30. - -  15e) U l s a m e r ,  Inaug.-Diss. Erlangen 1918. - -  15%) Vi l -  
l i g e r ,  Getfirn und Rtickenmark. Leipzig 1912. - -  157) V o g t ,  Quelques con- 
sid6rations g6n6rales s propos du syndrome du corps stri4. Journ. f. Psychol. 
u. Neurol. 18, Erg.-Heft 4. 1911. - -  1~8) Voss ,  l~ber Tetanie bei Kohlendunst- 
vergiftung. Dtseh. med. Wochenschr. 1892, Nr. 40. - -  1~9) W a e h h o l z ,  Selbst- 
mord dutch Kohlendunstvergiftung. Vjschr. f. gerichtl. Med. 1906, S. 230. - -  
1~0) W a c h h o l z  ' Zur Kohlenoxydvergiftung. Yjschr. f. geriehtl. Med. 31. - -  
1~1) W a h n e a n ,  Kohlenoxydvergiftungen durch GasbadeSfen. Vjschr. f. gerichtl. 
Med. 1902. - -  1~2) W e g n e r ,  Der Einflul~ des Phosphors auf den Organismus. 
Virchows Archly 55. - -  163) W e l s c h ,  Archiv de pharmacodynamie. Die Patho- 
logie der anatomischen Ver~nderungen, w~hrend der akuten Phosphorvergiftung. 
Ref. nach Hirsch, Virchows Jahrbvricht. - -  1~) W e s t p h a l ,  Beitrag zur Lehre 
yon der Pseudosklerose. Arch. f. Psychiatr. u. Nervenkrankh. 1908, H. 1. - -  
1~) W i l s o n ,  Progressive Lenticulax-Degeneration. Lancet 1912. - -  l~e) W i l s o n ,  
Progressive Lenticular Degeneration. Brain Vol. ~4. - -  16~) Y o k o y a m a ,  Ober 
eine eigenartige Form kaotiger Hyperplaaie der Leber, kombiniert mit Gehirm 
ver/~nderungen. Virchows Archiv 21 l, S. 305. - -  16 s) Z a p p e r t ,  Progressive Linsen- 
kerndegeneration (Wilson). Dtsch. reed. Wochenschr. 3~, S. 194. - -  169) Z i e l e r ,  
Ober Nacherkrankungen der Leuehtgasvergiftung, besonders Leptomeningitis 
serosa. Inaug.-Diss. Halle 1897. - -  1~o) v. Z i e m s s e n ,  Die Elektrizit~,t in der 
Medizin. 1864, 2. Anti. - -  171) v. Z i e m s s e n ,  Handbuch der speziellen Pathologie 
und Therapie 11 (I), S. 738. - -  17~) Z i e s l e r ,  CO-Vergiftung und Diabetes mellitus. 
Monatsschr. f. Urdallheilk. 1908, Nr. 9. - -  173) Zo n d e k ,  Herzbefunde bei Leucht- 
gasvergifteten. Dtseh. med. Wochenschr. 1919, Nr. 25, S. 678. 


