Kasuistischer Beitrag zur pathologischen Anatomie der
symmetrischen Linsenkernerweichung bei C0 - Vergiftung.
(12 Fille.)

Von
Heinrich Ruge.

(Aus dem pathologischen Institut des Stadtkrankenhauses Friedrichstadt zu
Dresden. Direktor: Geheimrat Schmorl)

Mit 2 Textabbildungen und 9 Kurven.

(Eingegangen am 2. Januar 1921.)

Uber dic pathologisch-anatomischen Verinderungen des Gehirns
nach CO-Vergiftung liegt eine ziemlich umfangreiche Literatur vor.

Der auffilligste Befund diirfte wohl die sehr hiufig, insbesondere
bei Fallen, die erst nach einigen Tagen oder Wochen infolge der In-
toxikation ad exitum kommen, gefundene doppelseitig-symmetrische
Erweichung der mittleren Glieder des Linsenkernes — innerer Teil
des Putamen — sein. So fanden sich in 23 im Friedrichstidter Kranken-
haus zu Dresden zur Sektion gelangten Fillen von CO-Vergiftung
12mal (53,3%,) typisch gelegene Erweichungsherde. Alle 12 Fille waren
ilter als 2 Tage. Ferner sah auch Kolisko?!) in allen protrahiert ver-
laufenden Vergiftungen dasselbe Bild. Stolper?) kommt zu folgender
Auffassung iiber die bei CO-Vergiftung gefundenen Gehirnerweichungen :
,,Ei8 gibt eine Form von Gehirnerweichung, die stets an einer bestimmten
Stelle und stets so symmetrisch auftritt, dall man, wo man sie findet,
an eine Vergiftung, und zunichst an eine solche mit Kohlenoxyd denken
mufBl. Alle diese Erweichungen sind gefunden in einem beschrinkten
Gebiet, symmetrisch in beiden Hemisphiren des GroBhirns, das im
Thalamus opticus und corpus striatum gelegen ist. Aber bemerkenswerter-
weise sah man immer die beiden inneren Glieder des nucleus lentiformis
ergriffen, wihrend das dritte, duflere Glied das Putamen, intakt erschien.
Diese so schroffe Markierung benachbarter Gebiete bei pathologischen
Veranderungen ist dadurch bedingt, da8 sich hier zwei Gefialversorgungs-
gebiete beriihren, von denen das eine infolge seiner Einrichtung und
Anordnung frither als das andere auf allgemeine Schiadigungen reagiert.
Bei der Kohlendunstvergiftung hat man diese krankhafte Erscheinung

1) 82, S. 10.
2) 148a.
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nicht so evident gesehen, aber durch Analogie hat Poelchen von
der Phosphorvergiftung her den mehr als wahrscheinlichen Schluf
ableiten , kénnen, daB sich die Encephalomalazie an eine primire
GefiBerkrankung anschlieBt. Ob es sich tatsichlich um eine primire
GefaBerkrankung handelt, wird im folgenden auseinandergesetzt werden.

Diese Erweichung kennen wir auch bei Phosphorvergiftung. Aller-
dings tritt sie hier verhdltnismafBig selten auf und ist bis jetzt nur ein-
seitig beobachtet worden [Poelchen?), Rotky?)]. .

Ebenso kommt sie vor bei der sog. Wilsonschen Krankheit3), der
Pseudosklerose Westphal-Struempell und der Paralysis agitans.
Von Struempell), de Josselinb), Cassierers) u.a.m. Warom
gerade bei den zuletzt erwéhnten 3 Erkrankungen auch hier die Linsen-
kerne mit Vorliebe befallen werden, wissen wir nicht.

Bei der Phosphor- und CO-Vergiftung meint Poelchen?), liege es
an der Art der GefaBverteilung. Er versucht, an der Hand einer Phos-
phorvergiftung, bei der sich ein Erweichungsherd in der linken inneren
Kapsel befand, diesen aus der durch Phosphor hervorgerufenen fettigen
Entartung der Intima-GefiBzellen zu erkliren und schlieBt daraus weiter,
daB wohl bei der CO-Vergiftung etwas Ahnliches stattfinden miisse.
Denn auch hier hat er eine sehr starke Verfettung, bzw. Verkalkung
der zum Linsenkern filhrenden Arterien nachweisen konnen. Als
Stiitzen fiir seine Annahme fiihrt er die Arbeiten von Heubner und
Duret?) ?) an. Diese und er haben festgestellt, da die die Linsen-
kerne versorgenden Arterien erstens Endarterien sind wie alle Gehirn-
arterien und zweitens aullerdem eine verhdltnismaBig groBere Strecke
von 4—5cm zu durchlaufen haben ohne vasa vasorum, ehe sie sich
in Kapillaren auflosen, wihrend die anderen Schlagadern nur cinen Weg
von 2—3 cm bis zu ihrem Kapillirwerden zuriicklegen miissen. Infolge-
dessen koénne, glaubt Poelchen, der schidigende EinfluB des CO gerade
an diesen GefaBen sich zuerst bemerkbar machen und nachher durch
Schidigung bzw. nachfolgende Zerstérung der GefaBwinde die Nekrose
der zu versorgenden Linsenkernabschnitte herbeifiihren.

In diesem Zusammenhang ist noch eine Arbeit von Shimamural?)
zu erwihnen. Er untersuchte hauptsichlich die Blutversorgung der
Oculomotoriuskerne, da héufig Erkrankungen dieser Kerne bei chro-

1 114,

2) 126.
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1) 141,



152 H. Ruge: Kasuistischer Beitrag zur pathologisehen Anatomie

nischem Alkoholismus auftreten. Dabei fand er, dal das vorzugsweise
Befallensein der Oculomotoriuskerne bei gewissen Giftwirkungen von
der ungiinstigen Gefifiversorgung abhingig ist.

Hier stoBt 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 Augenmuskellihmungen bei Alkoholikern lange
‘nicht in der Haufigkeit auf wie Encephalomalacien nach CO-Vergif-
tungen. Dafiir, daB auch die Linsenkerne eher geschidigt werden als
die Oculomotoriuskerne, scheint mir der Umstand zu sprechen, daf die
Erweichungsherde bei CO-Vergiftung in jedem Alter — also auch im
Kindesalter — vorkommen. Bei diesen kann man jedoch nicht eine
erworbene verminderte Widerstandsfahigkeit dieser Bezirke annehmen,
wie fiir die Polioencephalitis hamorrhagica der Alkoholiker. Soviel
ich aus der Literatur ersehe, ist auch erst ein einziger Fall von Augen-
muskelldhmung nach CO-Vergiftung beobachtet worden. Knapp?!)*).

Als weiteren Beweis fiir die besondere Neigung des Linsenkernes
zu erkranken, méchte ich noch einmal an die Befunde bei der Wilson-
schen Krankheit, Pseudosklerose und z. T. auch bei Paralysis agitans
erinnern. :

Die Blutversorgung des vorderen Teils, des Kniees der inneren
Kapsel und der daran angrenzenden Linsenkerne schildert in einer aus-
fithrlichen Arbeit Kolisko?) u. a. beschreibt er den Verlauf der langen
und kurzen Zentralarterien, deren Versorgungsgebiet in dem Kopf des
Schweifkerns, dem vorderen Schenkel der inneren Kapsel und in dem
vorderen Teil des dulleren Linsenkerns gelegen ist, jedoch nur in dem
inneren und unteren Teile dieses Gebietes. Das auffallendste ist der
riickwirtige Verlauf dieser Gefile, er wird aus der Entwicklung des
Gehirns erklirt. Nun kann dieser Verlauf dadurch zum Verhingnis
werden, daf8 das nach vorne getriebene Blut in einem sehr spitzen Winkel
zuriick- und weiterstrémen muBl. Hier kénnen also bei Stérungen des
Kreislaufs zuerst Schidigungen entstehen . . . ,,ja man konnte, dhnlich
wie Charcot eine der Zentralarterien der fossa Sylvii“ ,die Arterie
der Hirnblutungen xa? &foyijv‘ genannt hat, jene riicklaufigen Arterien
als die Arterien der Hirnerweichung xar éfoy7v bezeichnen, wenigstens
wenn man von der embolischen Entstehung der Encephalomalacie
absehen wiirde, so haufig findet sich diese Erweichung im Gebiete
der riickliufigen Arterien. Nun sind in solchen Fillen fast immer
Thromben oder GefiBentartungen zu finden.*

1) 79, S. 229.

*} Anmerkung bei der Korrektur: In neuerer Zeit ist ein weiterer
Fall versffentlicht worden. Abelsdorff, D. M. W. 1920 N. 8. Voriibergehende

Erblindung mit Augenmuskelldhmung nach CO-Vergiftung.
2) 81, S. 1914,
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Dann heilit es weiter: ,,Auller diesen langen Zentralarterien der art.
cerebri ant. geht noch eine Unzahl sehr kurzer Zentralarterien von der-
selben ab, welche in der ganzen Linge des Gefdllstammes entspringen.
Diese kurzen Gefifie besitzen offenbar aus demselben oben erwihnten
Grurde einen etwas riickwirts gewendeten Verlauf und zeichnen sich
durch ihre auBerordentl che Feinheit aus, es sind fast haarfeine Gefalle.
AufBer von dem vorderen Stamm der Hirnarterie gehen solche feine Ge-
faBe auch von dem Stamm der Carotis von ihrer Teilungsstelle, von dem
Anfangsstiicke der mittleren Hirnarterie und von den Ursprungs-
stellen der art. comm. post. und der choreoid. ant. ab. Alle diese kurzen
auBerordentlich 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
Teil der inneren Kapsel samt dem Knie.”

,,Die auBerordentliche Zartheit dieser Arterien bei fast senkrechtem
Abgange ist fiir das von ihnen versorgte Gangliengebiet nicht ohne Be-
deutung. So kommt es bei der Kohlenoxydvergiftung zu vollkommen
symmetrischen Erweichungen in dem Gebiet, welches diesen Arterien
entspricht, und es kann wohl nicht zweifelhaft sein, dafl das symme-
trische Auftreten in diesem Gangliengebiet mit der Eigenart seiner
Blutversorgung im Zusammenhang steht. Es findet sich in der Tat
an keiner anderen Stelle des Gehirns eine dhnliche 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 erwithnten Versorgungsgebiet jener Arteriolen
vollkommen symmetrische Erweichung zu konstatieren und sind auch
in der Literatur #hnliche Falle beschrieben.®

Auch die Untersuchungen Goldsteins!) tber den Verlauf der
Arterien in den Stammganglien stimmen im GrofSen und Ganzen mit
den Befunden Koliskos iiberein.

Die Mehrzahl der Autoren beschiftigt sich hauptsichlich mit der
Frage: ,,Wodurch kommen diese Erweichungen zustande? Ist es eine
primire Encephoalitis, die durch die CO-Wirkung ausgelost wird und
weiterhin zur Nekrose bzw. Degeneration der betreffenden Gehirn-
partie fithrt oder tritt zunéichst durch die CO-Wirkung eine GefiBver-
anderung bzw. eine Zerstorung ein, die dann durch Ischémie odet
Thrombose sekundir eine Erweichung der von ihnen versorgten Gehirn-
abschnitte hervorruft ¢* A

Klebs?) 1865, der sich als erster eingehend mit der CO-Vergiftung

1) 46, S. 375.
%) 96, S. 4501t
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befalte, kommt zu folgendem Ergebnis: ,,Die pathologischen Verin-
derungen, welche durch CO-Intoxikation veranlaBt werden, sind dem-
nach zweierlei Art; erst solche, welche die Folge von Gehirnver-
inderungen sind und solche, welche die groBen Driisen des Unterleibs
und die Muskulatur betreffen. Die letzteren zeigen besonders deutlich
ihren Charakter als Erndhrungsstérungen, wihrend die Ursache der
letzteren zweifelhaft gelassen werden muf, bis die Erkrankungen der
nervisen Zentralorgane, besonders der GroBhirnhemisphiren, einer
genaucren, klinischen Analyse zugiingig geworden sind.” Weiter unten
nimmt er an, daB auch die Erweichungen im Gehirn Folgen der durch
Erweiterung der GefiaBe, Kreislaufstérungen und O-Mangel bedingten
Erndhrungsstérungen sind und daB die den erweiterten und iiberdehnten
GefiBen anliegenden Nervenelemente durch den von diesen GefiBen
ausgehenden Druck geschédigt werden konnen.

Simon?) 1868, gibt zu, daB man unter bestimmten Verhiltnissen
eine fettige Degeneration der kleinen Gehirngefile annehmen kénne
und daB infolge dieser Verdnderungen, sich spater Erndhrungsstérungen
in Form von Erweichungen einstellten.

Huguenin?) 1880, erklirt auf Grund eigener Untersuchungen,
daf die Erweichungsherde bei CO -Vergiftung zur Nekrose gehoren
und mit Encephalitis nichts zu tun haben.

Poelchen?) hat sich zweimal — 1882 und 86 — mit der Frage
nach der Art und Entstehung der Gehirnaffektion niher beschiftigt.
Er erklirt sich die Encephalomalacie — infolge des schiadigenden Ein-
flusses des CO-Hiamoglobins — durch die Verfettung und Zerreiffung
der Intima und Adventitia und der daraus folgenden VerschlieBung der
ernihrenden Gefifle entstanden. Er sagt allerdings: ,,Leider konnte
ich in den Erweichungsherden nichts mehr von Gefiflen entdecken.'

Bei seiner zweiten Arbeit 148t er die Frage offen, was primir erkrankt,
die GefiBe oder die Nervensubstanz; am wahrscheinlichsten findet
er jedoch, dal die Erweichungen auf Grund eines GefiaBiverschlusses
entstehen und zwar in der Weise, daB die kleinen Arterien und die
Kapillaren durch die Wanderkrankungen (fettige Entartung, Verkalkung)
ihres Lumens verlustig gehen, ,,wie z. B. fir die Kranzarterien des
Herzens nachgewiesen‘‘. Doch fiihrt er aus, daB betreffs dieser Punkte
jedenfalls noch eingehende Untersuchungen notwendig seien.

Lesser?) 1886, hiilt den durch CO-Vergiftung bedingten Erweichungs-
prozeB in einem von ihm mikroskopisch untersuchten Falle fiir Ence-
phalitis hamorrhagica acuta partialis. Er fand dabei Kérnchenzellen,
die GefiBle waren anscheinend unverandert.

1) 144, S. 2774f.

2) Zit. n. 142, S. 125.

3) S. 113, 114.
1) 87, S. 145.
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Scheiding!) 1888, und mit ihm Heinecke, fassen die CO -Ver-
giftung als Fermentintoxikation auf (Zerfall der roten Blutkérperchen,
da die bei CO -Vergiftung erhobenen Befunde mit denen bei Fermentin-
toxikationen iibereinstimmten). Nach Scheiding entsteht die rote
‘Hepatisation der Lunge durch Blutextravasate. Die Erweichungs-
und Zerfallsherde im Gehmn sind Folgen von Thrombosen.

Becker?) 1889, fafit die fettige Degeneration der GefiBe als das
Primére auf, dieser folge die Encephalomalacie. Sie entstehe entweder
durch Ischimie oder Himorrhagien; welche Ursache haufiger sei,
konne man nicht entscheiden.

Lancereaux3) 1890, nimmt eine Obliteration der GefaBe durch die
in die Adventitia extravasierten roten Blutkérperchen an. IThm schlieBt
sich im groBen und ganzen Boulloche an.

Koch?) 1892, kommt auf Grund eines Vergleiches mit der Arbeit
von Fuerstner’) — dieser konnte bei Hunden, denen er intravends
Ol. phosphorat. injizierte, Hirnhdmorrhagien erzeugen — zu dem SchluB,
da neben den Blutaustritten noch keine Erweichung vorhanden war,
dal die Wanderkrankung der GefiBe zuerst erfolgt und die Ence-
phalomalacie sich daran anschlieft.

Jedoch steht diese Annahme im Widerspruch mit den von ihm er-
hobenen Befunden. Denn er selbst fand in zwei Fillen typisch gelegene
Erweichungsherde, konnte jedoch an den diese Herde versorgenden Ge-
faBen aufler einer minimalen Triibung nichts Krankhaftes nachweisen.

Geppert®) 1892, vertritt auf Grund seiner Tierexperimente die
Ansicht, daB CO eine spezifische Wirkung auf die Nervenzentra hat.

Kolisko7) 1893, duBert sich dahin, daB seines Erachtens nach die
durch CO bedingte gewaltige Ausdehnung der GefiaBe und nicht die
Wirkung des CO-Hamoglobins gerade in dem Gebiet der Linsenkerne
ein Versiegen des Kreislaufs herbeifithrt und zur Thrombose Veranlassung
gibt. Diese konnte er ja auch innerhalb der Erweichungsherde nachweisen.

Nach Oppenheim8) 1897, diirfte ein Teil der als Kohlenoxydgas-
erweichungen geschilderten Fille der Encephalitis eingereiht werden *).

Sachs®) 1900, dubert sich zusammenfassend dahin, daB zunichst
das Blut durch Eingehen mit CO in eine feste chemische Verbindung

1) 134,

%) 4, 8. 542.

) Zit. n. 142, 8. 125.

%) 80, S. 48if.

%) 43, S. 830.

5) 44, S. 418.

) 81, 8. 191.

%) u, 7) zit. n. 142, S. 125.

*) Bruns?) sieht sie als disseminierte Encephalomyelitiden an.
°) 129.
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nicht mehr imstande ist, seine normalen Funktionen zu erfiillen. Bei
geringerer CO-Einwirkung treten nur einige vasomotorische Stérungen
auf. Diesen kénnen sich jedoch bei gesteigerter CO-Zufuhr Alterationen
des iibrigen Organismus, hauptsichlich des Zentralnervensystems,
anschlieBen, die bei lingerer Dauer zur Verfettung und Nekrose der
betreffenden Teile fithren. Da das Gehirn nach Ehrlich am besten mit
Blut versorgt wird, so wird es infolgedessen auch gegen CO-haltiges
Blut am besten und empfindlichsten reagieren miissen.

Runeberg!) und Kobert2) 1902 halten das CO fiir ein spezifisch
wirkendes Nervengift, das zunichst auf das Zentralnervensystem
einwirkt und erst sekundir Gefalverinderungen usw. hervorruft.

Sibelius3) 1903, kommt auf Grund eingehender Untersuchungen
zu dem Ergebnis . . . ,,das CO sowohl in den GefiBen, als in den Nerven-
elementen direkt Verdnderungen hervorrufen kann, in der nervosen
Substanz sowohl diffuse als herdférmige. Bei progressiver Entwicklung
der Gefifiverainderungen konnen dieselben destruktive oder wand-
verdickende Formen annehmen, welche dann sekundir ischdmische
Verdnderungen hervorrufen kénnen. Vereinzelt kann man auch durch
Blutungen verursachte Gewebszerstérungen beobachten, obgleich stets
nur von geringen Dimensionen.

,» Wir haben also, wenn wir von 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 Encephalomalacien, welche sekundar
infolge von GefiBerkrankungen entstanden sind‘.

Demnach stellt sich S. also hauptsichlich die Erweichung infolge
direkter Einwirkung des CO auf die Nervenzellen des Gehirns vor und
riumt der durch GefaBerkrankungen entstehenden Ischamie mit nach-
folgender Degeneration des Gewebes eine sehr viel weniger fiihrende
Stellung ein.

Hedvén4) 1903, fand bei einem Fall, der 11/, Monate nach einer
schweren CO-Vergiftung gestorben war, zahlreiche kleine Himorrhagien
in den weichen Hirnhduten, namentlich im Riickenmark und seinen
Hiuten. An einigen Stellen hatten sich aus diesen Blutungen gréere
Erweichungsherde entwickelt, ebenfalls bestanden Thromben in den
kleinen GefdaBlen des linken Sehhiigels. Ob H. diese Thromben als primér
oder sekundir entstanden annimmt, geht aus der Stelle nicht hervor.

Wachholz5) 1906 kommt auf Grund von Tierversuchen zu folgenden
Ergebnissen: Das CO erweitert die BlutgefiBe, fithrt rasches Sinken

1) u. 2) zit. n. 142, S. 136..
3) 142, S. 136ff.

%) 79, S. 878.

5) Zit. n. 17, S. 6.



der symmetrischen Linsenkernerweichung bei CO-Vergiftung. 157

des Blutdruckes, Blutstase und Thrombenbildung herbei, die im weiteren
Verlauf Embolie mit nachfolgenden Erweichungsherden in den
Organen des Zentralnervensystems, Nekrose des Herzmuskels und massige
Pleuraexsudate veranlassen konnen.

Chiari') und Cayet?) 1910, sehen auf Grund ihrer Untersuchungen
die Gefiaferkrankungen als das primére an.

Auch Herzog?) scheint in der GefiBerkrankung das Primére zu
sehen. Nach seiner Ansicht wird durch die Quellung und Zerstorung
des Endothels infolge der entstehendenUnebenheiten der Gefifiwand
der Boden fix die Thromben vorbereitet, die dann ihrerseits die Er-
weichungen in der Umgebung des thrombosierten Gefilles verursachen.
Findet nun dieser Vorgang bei mehreren benachbarten Gefillen statt,
so entsteht allmihlich ein ZusammenflieBen der einzelnen Herde, so
dafl am Ende nur ein groBer Herd zu bemerken ist. Die Blutungen er-
klart er als Folge von Stauungen. Die sehr oft nun an den Gefiaflen,
die den mittleren Teil der Linsenkerne versorgen, wahrgenommene
starke Verkalkung fiihrt er neben der besonderen Neigung der Linsen-
kerngefafle zu verkalken auf einen spezifischen EinfluBl des CO zuriick.

Die Hauptvertreter der ischiimischen Theorie sind Lancereaux,
Kolisko (1893), Chiari und Herzog; die der entziindlichen Lesser,
Oppenheim, Sibelius, Runeberg und Kobert.

Beide Annahmen stiitzen sich auf gute Griinde und Tatsachen.
Diejenigen Autoren, die zunichst die Schidigung bzw. Zerstorung
der Gefidlle als das Hauptmoment betrachten, gehen von der Wirkung
des CO aus, die sie in den ibrigen Organen des Kdrpers beobachtet haben.
So ruft z. B. das CO an der gesamten Muskulatur, Herzen, Leber, Nieren
und Gefillen eine ausgedehnte Verfettung hervor. Nun liegt der Schluf3
nahe, auch bei den GefiBen des Gehirns, welche die Erweichungsherde
zu versorgen haben, an eine mehr oder weniger starke fettige Entartung
zu denken. Diese konnte dann zu Ischdmie bzw. zu Thrombosen fithren
und so die Erweichung bestimmter Hirnteile bedingen. Die Griinde,
warum gerade die Linsenkerne fast ausschlieBlich betroffen werden,
sind bereits oben eingehend auseinandergesetzt.

In der Tat findet man bei niherer Untersuchung bei denjenigen
Gehirnarterien, welche die inneren Teile des Linsenkerns versorgen,
eine z. T. ziemlich erhebliche Verfettung (Poelchen, Sibelius),
so dafl man geneigt sein kénnte, diese Verfettung als das Primire auf-
zufassen. Neben dieser sieht man noch iltere und jiingere Blutungen in
die z. T. zerstorten und abgehobenen Lamellen der Intima, Endothel-
zellen liegen in den Lumina der GefiBe, mehr oder weniger grofie Blut-
austritte machen sich iiberall bemerkbar. (Klebs, Simon, Sibelius).

1) u 2) 20.

3) 61, b. S. 558.
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Weitere Beitrige zu der Frage, wie solche Erweichungsherde ent-

stehen koénnen, liefern die Arbeiten von Kolisko, Hedvén und
Chiari-Cayet. Alle konnten Thromben in den kleinen Arterien und
Kapillaren nachweisen; sie bestanden aus homogen oder fiadig ge-
ronnenem Fibrin. Cayet fand nirgends Blutungen in die Gefif-
winde. Uberdies sah er auch in seinem Falle eine beginnende fettige
Degeneration der Gehirnsubstanz. Die Thrombenbildung in den Lin-
senkernen laft sich ja durch die eigentiimliche Lage der sie versorgen-
den GefiBe erkliren. In dem Falle von Cayet fand auBerdem eine
Bluttransfusion, intra vitam statt; nun kénnte. man ja vermuten, daB
die verschiedenartige Blutmischung den Anlafl zur Thrombenbildung
gegeben habe. Unter Hinweis auf die bereits vor der Transfusion
bestandenen tetanischen Kriampfe wird dies jedoch abgelehnt.

Auch Koliskound Chiari bezeichnen die Thromben als das Primére.

DaB} eine gewisse Moglichkeit zur leichteren Bildung von Thromben
bei CO -Vergiftung besteht, kénnte man auch aus der Monographie von
Siebenhaar und Lehmann?) folgern. Hier ist die Rede von ,.einer
auffsllig leichten und schnellen Gerinnungsfahigkeit* des Blutes CO-
Vergifteter; ... nach Gérard ist es sogar eine beinah konstante Er-
scheinung, daf sich in dem aus der Vene hervordringenden Blut (bei
venae sectio) kleine Gerinnsel finden. .. Dann heillt es weiter: ,,...
schon Friedrich Hofmann nennt das Blut dick. .. Aus den schon
obep angefithrten Griinden wird natiirlich zunédchst 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 gestellt [Sachs?)].

Der oben auseinandergesetzten Auffassung steht folgende gegen-
ithber, da3 das CO erst direkt auf das Gehirn einwirkt und in zweiter
Linie die GefidBe und den iibrigen Organismus schadigt.

Zur Unterstiitzung wird nachstehendes angefiihrt: Lesser?) und
Koch?) haben bei CO-Vergiftung Verfettung der die Linsenkerne ver-
sorgenden GefiBe nicht nachweisen koénnen, wohl aber Erweichungs-
herde in diesen Gebieten. So berichtet auch Cramer5) iiber einen Fall
von einer 71 jihrigen Frau, die bis zu ihrem Unfall — einer CO -Vergiftung
— geistig vollkommen frisch war. Nach dem Unfall traten eigentiim-
liche Geistesstérungen auf. Einen Monat spiter starb die Frau. Die
Gehirnsektion ergab makroskopisch keine groberen Lisionen, dagegen
fanden sich mikroskopisch zahlreiche schwere Verdnderungen des Markes
und der Rinde. GefiBverinderungen wurden ebenfalls festgestellt, '

1) 143, S. 35.

2) 129, S. 88.

3) 8%, S. 144.

1) 80, S. 47.
5) 24,
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die z. T. auf arteriosklerotische Verénderungen, z. T. aber auch auf die
spezifische Wirkung des CO zuriickgefithrt wurden. |

Auch Sibelius schlieft sich vollstindig der zweiten Theorie an;
geht sogar so weit, daB er sagt, die ischamische Hypothese sei fiir thn
nicht beweisend, da es bisher keinem Autor gelungen sei, Thromben
nachzuweisen. Jedenfalls ist thm die Arbeit Koliskos unbekannt
geblieben. Infolgedessen lehnt er die Annahme von Bernhard?!) ab,
dafl die urspriinglich vorhandenen Thromben zerfielen, durch den
Blutstrom weggeschwemmt wiirden und daher nicht nachgewiesen,
werden kénnten, ziemlich kurzer Hand ab.

Zu den soeben ausfiibrlich besprochenen Ansichten; primére oder
sekundire Erweichung, kommt noch eine dritte ginzlich andere Anschau-
ung. In seiner letzten Arbeit iiber diesen Gegenstand vertritt ndmlich
Kolisko?) einep teilweise wesentlich verinderten Standpunkt. Er
stellt jetzt das mechanische Verhalten der Gewebe als allein ausschlag-
gebendes Moment in den Vordergrund seiner Ausfithrungen. Zur Be-
griindung gibt er folgendes an.

Die Anéimisierung dieser Gebiete, — d. h. des mittleren Gliedes
des Linsenkernes beiderseits — bei akuten Vergiftungsfillen und die
nachfolgende Nekrotisierung sprechen fiir ein Versagen des Kreislaufs,
das durch die ungiinstige mechanische Blutversorgung bedingt sein
diirfte. Dazu kommt noch die Verminderung des Seitendrucks in der
durch das Gift aufs héchste erweiterten Carotis, ihre Schlingelung und
die dadurch bedingte Verschiebung der Arterienursprungsstellen und die
durch GefiBlihmung bedingte 6dematése Hirnschwellung.

Ich selbst stelle mich auf folgenden Standpunkt: Das durch die
Blutbahn dem Gehirn und dem iibrigen, Organismus zugefiilhrte CO
wirkt zunéchst nur auf die roten Blutkérperchen, indem es dem Héamo-
globin durch Eingehen in CO-Hb. die Méglichkeit nimmt, seinen Sauer-
stoff abzuspalten und so den Stoffwechsel aufrecht zu erhalten. Dadurch
werden dann zuerst die empfindlichsten Teile des Kérpers, die Nerven-
zellen des Gehirns, geschadigt. Der Beginn einer solchen Schiadigung
zeigh sich durch Auftreten von Kopfschmerzen und Ohnmachten an.

Nun bewirkt ja das Einatmen von CO bzw. Leuchtgas eine intensive
Hyperimie der Organe, insbesondere des Kopfes. Es tritt aullerdem
bei lingerer Einwirkung des Gases eine Lihmung der Gefiimuskulatur
ein, die Gefifle werden erweitert und gedehnt. Dadurch wird natiirlich
— rein mechanisch — ein Druck auf die umgebende Nervensubstanz
ausgeiibt, es kommt zu weiteren Schadigungen. Neben dieser indirekten.
und mechanischen Wirkung hat das CO aber noch eine spezifische
ahnlich wie die der Narkotica, nur in verstirktem Male.

1) Zit n. 142, S. 126.
%) 82, S. 1ff.
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Dafi durch die Giftwirkung als erste die Gehirnzellen absterben,
daB also eine primire Nekrose der Gehirnzellen vorliegt — scheint
mir auch indirekt folgendes aus Aschoff?) iiber experimentelle Unter-
bindung zu beweisen: ,... Unter den menschlichen Organismen ist das
Gehirn am empfindlichsten. Es wird fast momentan abgetétet, die
Nieren nach etwa einer Stunde, ebenso der Darm, wihrend #ufere
Korperteile weit linger der Blutzufuhr entbehren konnen, Muskulatur
drei Stunden, Haut, Knochen und Bindegewebe noch linger...“
Demnach miissen auch die BlutgefiBle eine ziemliche Widerstands-
fahigkeit besitzen.

Gehen also die Gehirnzellen bei vollstéindiger Blutsperre fast sofort
zu Grunde, so ist m. E. in dieser Hinsicht eine gewisse Ahnlichkeit
zwischen CO-haltigem Blut und einer vollstindigen Ausschaltung des
Blutkreislaufs vorhanden. An Stelle des nicht kreisenden Blutes tritt
hier ein mit Gift beladenes und zur Ernshrung unbrauchbares der End-
erfolg wird schlielich der gleiche sein. ,

Im Gehirn entwickelt sich bei linger andauernder Wirkung des
CO als erstes eine Reizungsencephalitis. Zu ihrer Entstehung mdchte
ich die Worte O ppenheims?) anfithren:. .. , Ebenso wie zum Wesen
der akuten Myelitis keineswegs notwendig Hyperimie, die Blutung, die
Zellinfiltration usw. gehéren, sondern der Zerfall, die Nekrobiose das
Hauptelement bildet, ebenso kommt eine entziindliche Herderkrankung
des Gehirns vor, bei welcher der Zerfall der nervisen Elemente und die
massenhafte Entwicklung von Kérnchenzellen das Wesen des Prozesses
ausmachen. ... Von der Encephalomalacie unterscheidet sich dieser
ProzeB nur dadurch, daf} die GefidBobturation fehlt und alle Bedingungen
fiir das Zustandekommen der letzteren, Vitium cordis, Arteriosklerosis
usw. vermifft werden.

Andererseits kann aber auch eine regelrechte Entziindung des Ge-
hirns vorkommen, also Hyperimie, Blutungen in die Umgebung, Zell-
wucherung und Zellinfiltrationen (Cramer, Sibelius). Auch in den
Fillen V, VII, VIII meiner Arbeit findet sich bereits makroskopisch
eine hamorrhagische Encephalitis.

Dieser z. T. durch die Hyperimie mit hervorgerufene Zustand
kann noch weiterhin verschlimmert werden. Ferner tritt noch als
schidigendes Moment die Verlangsamung des Blutstromes infolge
der Dehnung und Erweiterung der GefiBe hinzu. Durch sie ist besonders
in den LinsenkerngefiBlen unter Umsténden eine Thrombenbildung
ermdglicht. Es kann sogar bei bestehender Arteriosklerose zu GefiB-
zerreiungen kommen und so die Entstehung groBerer Erweichungsherde
begiinstigen. Dem Befunde an der Leiche nach zu urteilen, was das

1) 22, 8. 494, Bd. L
%) 107, S. 30.
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Primére, was das Sekundire gewesen ist, wird natiirlich ohne weiteres
nicht entschieden werden kénnen.

Ich meine aber, daB man an der Hand der aufgezihlten Tatsachen
zu dem Schlusse kommen muB, daB das CO als erstes die Zellen des
Gehirns angreift und erst spiter in den Gefifen und den iibrigen Or-
ganen, des Koérpers Verdnderungen hervorruft.

DaB manche Untersucher Thromben in den LinsenkerngefaBen ge-
funden haben, Kolisko u. a., cteht nicht in Widerspruch mit meinen
Ausfithrungen. Es konnen sich eben diese Thromben bei der eintretenden
(agonalen) Stase bilden und so nachher, wenn Erweichungsherde ge-
funden werden, den Anschein erwecken, als ob durch sie jene Encephalo-
malacien veranlaft seien. Denkbar ist es ja auch, daB die Thromben, die
sich durch die Schidigung der GefiBe bilden koénnen [Herzogl)],
bei unter Umstéinden wieder normal einsetzendem Blutkreislauf die
schon, vorher vorhandenen Erweichungsherde, noch vergréfern und sich
so die manchmal bei der Sektion gefundenen ziemlich grofen Herde
erklaren lassen. Jedenfalls mochte ich an der Ansicht festhalten : primar
Nekrose der Nervenelemente, sekundir Gefifiverinderungen bzw.
Thrombose.

Als Beweis hierfiir mochte ich noch einmal kurz den Fall von Cramer
anfiihren.

Offenbar handelt es sich hier um eine diffuse akute Encephalitis.
Die Vergiftung war in diesem Fall nicht schwer genug, um das typische
Bild hervorzubringen. So sehen wir nur das Anfangsstadium, Encepha-
litis und geringe Gefafiverinderungen. Das Gift muB verbiltnismaBig
lange eingewirkt haben, da es auch zu Gefiafverinderungen kam.
Jedenfalls kénnen diese nicht allzu stark gewesen sein, denn die Blut-
versorgung hat doch ungestort weiter stattgefunden. Anders verhalt es
sich dagegen mit den Nervenelementen; hier hat offenbar die Wirkung
des CO geniigt, um ziemlich erhebliche Zerstérungen auftreten zu lassen
(Lichtung und Schwund der Fasern, in den tangentialen Schichten und
im supraradisren Faserwerk, zahlreiche Kérnchenzellen, Atrophie der
Ganglienzellen in allen Stadien).

Warum fast nur die inneren, Glieder des Linsenkerns von der Erwei-
‘chung betroffen. werden, ist bereits oben eingehend dargelegt worden.
Es werden durch die Dehnung und Schlingelung, sowie das Odem des
Gehirns die Arteriolen, welche direkt von der Carot. int., art. cereb. med.,
art. comm. post. und choreoidea senkrecht abgehen, von ihrer Abzwei-
gungsstelle abgeknickt und durch das Odem zusammengeprefit. Das-
selbe widerfihrt den Venen. So entsteht eine Animie dieser Gehirn-
abschnitte, der sich bei lingerer Dauer eine animische Erweichung an-
schlief3t.

1) 67, b. S. 558.
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Fiir den scheinbaren Widerspruch, da3 in dem einen Teil der Fille
eine himorrhagische, in dem anderen jedoch eine anamische Erweichung
gefunden wird, gibt es folgende Erklarungsmdoglichkeit.

Das CO wirkt auf den einzelnen Menschen ganz verschieden giftig
Stoermer?). Im ersten Fall mag nun der oben geschilderte Vorgang
nicht so rasch stattfinden. Es wird also bei der durch das CO gesteigerten
Blutzufuhr eine ziemlich erhebliche Menge Blut 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 weiter wachsenden Druck ap ihren Einmiindungs-
stellen eher abgeschniirt als die stirkerwandigen Arteriolen, es mulf}
also zu einer Uberdrehung und Undichtwerden bzw. ZerreiBen ihrer
GefaBwinde durch das erheblich gesteigerte Blutvolumen kommen.
Infolgedessen bilden sich — durch die spezifische Wirkung des CO auf die
Gefalwinde begiinstigt — Extravasate. Wahrscheinlich entsteht auch
ein Teil dieser Blutaustritte erst durch das nachfolgende fettige Entarten
der GefiBe infolge der CO-Wirkung.

Im zweiten Fall firdet die Verlegung dieser kleinen Gefalle derartig
schnell infolge der Gefafllahmung und Dehnung statt, daB} es iiberhaupt
gar nicht erst zu einer Hyperédmie kommt. Dem Versiegen des Kreis-
laufs folgt hier die ischdmische Erweichung.

Als weiteren Beweis fiir die Neigung gerade des Linsenkernes zuerst
zu erweichen, will ich den ersten der von Gruber und Werner?2) mit-
geteilten, beiden Fille von einseitiger Carotisunterbindung und Jugu-
laris-comm. anfiihren, der mit dem Tode endete.

Dem Patienten ging es zuniichst soweit ganz gut, am folgenden
Tage stellten sich jedoch eine Lahmung der rechten Seite, Fieber und
Benommenbheit ein, am Abend starb der Patient.

Die Leichenersffnung ergab: ,,. . . Eine Anomalie der Gefifle des
Circulus arteriosus Willisii an der Hirnbasis lag nicht vor. Lokale
Arteriosklerose dieser Gefafle fand sich nicht. Am GroBhirn fand sich
im Bereich der linken Kapselzone und der linken Stammganglien ein
weiBliches triibes Aussehen ohne Blutaustritte . ..*

Je nach der Einwirkung und Dauer des CO gestaltet sich der Zustand
der Patienten verschieden. Sind sie nur kurze Zeit dem CO ausgesetzt
gewesen, erholen sie sich im allgemeinen ziemlich rasch, ohne irgend-
welchen dauernden Schaden zu erleiden. Standen sie jedoch lingere
Zeit unter der Giftwirkung, so erbolen sich die Patienten scheinbar
-zundchst vollstindig, — es kommt zu dem sog. ,freien Interwall” —
dann aber erfolgt in’ der Mehrzahl dieser Fille der Exitus unter folgen-
den hauptsichlichsten, Erscheinungen: geistig: Stupor, Demenz, akute

1) 148, 8. 3901f.
2) 48, S. 1184.
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Verriicktheit ; kérperlich : Atrophien, Marasmus, Lahmungen?). Schlie3-
lich kann die Vergiftung so intensiv sein, da8 ihr die Patienten unmittel-
bar oder nur einige Zeit spiter erliegen, ohne das Bewufltsein wieder-
erlangt zu haben.

An drei Fallen hat nun Gnauck?) das allmihliche Entstehen von
einer solchen Erweichung gezeigt. Im ersten Fall, der etwa 10 Stunden
nach der Vergiftung zum Exitus kam, fand sich ein blutiges Odem beider-
seits im vorderen Abschnitt der Capsula interna. Der zweite Fall
ergab nach 48 Stunden in der vorderen Halfte des Linsenkernes beider-
seits hamorrhagische Herde und einen nicht auffallenden Blutreichtum.
96 Stunden nach erfolgter Vergiftung kam der dritte Fall zur Sektion,
es zeigte sich hierbei das Gehirn eher animisch. Be derseits in der inneren
Kapsel lagen Erweichungsherde mit punktformigen Blutungen. Mikros-
kopische Untersuchungen dieser Fille sind nicht vorhanden.

Bin weiterer, fast immer vorhandener Befund ist die Hyperimie
des Gehirns. Unter 60 Fillen fand Simon3) 48mal Hyperdmie und
zwar in 14 Fillen war sie auBlerordentlich stark. Nur 4 Fille gingen mit
Animie einher. Herr Geh.-Rat Schmorl sah bei 18 von ihm selbst
obduzierten CO-Vergiftungen in den verschiedenen Reserve-Lazaretten
in jedem Fall eine mehr oder weniger ausgesprochene Hypersmie.
In den hier vorliegenden Fiéllen lie3 sich nur bei einem Fall — bei dem
die Vergiftung bereits 3 Monate zuriicklag (Fall 12) — eine Hyperémie des
gesamten Gehirns nicht mehr nachweisen.

Diese Hyperamie steht in vollem Einklang mit den Tierversuchen.
Klebs?), Ackermann?), Auch Letheby®) stellte stets bei Vogeln,
die er mit CO vergiftet hatte, ,,Bluterguf}*’ ins Hirn bzw. in die Hirnhaute
fest.

Uber die Griinde der in manchen Fillen auftretenden Aniamie herrscht
bis jetzt noch keine Einigkeit. Simon?) und Koch?®) zogen zu ihrer
Erklarung einen Tierversuch von Klebs?®) heran. Dieser beobachtete
bei einer schon mehrfach mit CO behandelten Fledermaus, dafB die
Gefafle der Flughaut von Beginn des Versuches sehr weit waren und bei
CO-Zufiibrung allmihlich enger wurden. Er fafit dieses Engerwerden
nicht als Kontraktion auf, sondern glaubt, daB die durch friithere Ver-
suche gelihmten GefiBle sich entleeren, indem die Herzaktion geschwacht

1) 45, 76, 144 u. a.
%) 45, S. 407.
3) 144, S. 273.
%) 76, S. 483ff.
5) 1, S. 461.
§) Zit n. 144, S. 270.
7) 144 S. 273.
8 8 s 44
T
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wird. Einen Grund fir das Verhalten der GefiBle vermag er nicht
anzugeben. Eine #hnliche Beobachtung erwihnt er von Kaninchen:
die Ohren erblassen, wihrend andere GefaBabschnitte stirker gefiillt
sind. TFir zwei der von ihm angefiihrten Fille mit Animie vermutet
Simon, da es sich um &altere Individuen handelte, 50 und 56 Jahre,
daB etwas Ahnliches bei diesen. beiden vorgegangen sei, wie bei dem
Klebsschen Versuch. Fiir die beiden anderen Fille vermag er keine
Erklarung zu geben, er meint, es handele sich hier um Ausnahmen.
Nach Koch liegt bei der auftretenden Animie eine Herzaktions-
schwichung vor infolge O-Mangels der Kranzarterien.

Zieler?) schreibt folgendes: ,, . .. Da es sich hier aber fast nur um
Personen handelt, die ganz schnell der Vergiftung erlegen waren, so
koénnten wir wohl annehmen, daB der Tod eingetreten ist, bevor es zu
weiteren Verdnderungen hat kommen kénnen.‘

Auch Becker?)ist sich iiber die Entstehung der Anéimie im unklaren.
Sachs?) erwahnt zwar die Anamie, suBlert sich aber sehr zuriick-
haltend : ,,In seltenen Fillen ist die Gehirnsubstanz als blal angegeben
(Simon, Poelchen), was wohl in Fillen mit langem Verlauf und
sekundiren Verinderungen vorkommen kann.” Man sieht, es ist das
gerade Gegenteil der Ansicht Zielers.

Fiir diese Anamie gibt es m. A. folgende Erklirungsmoglichkeiten.
Durch das Einatmen von CO wird eine erhebliche Erweiterung der
GefaBe verursacht. Es muB also zu einer der Stirke der CO-Einwirkung
entsprechenden Blutdrucksenkung — diese laBt sich ja auch an nicht
todlich verlaufenen Vergiftungen noch eine zeitlang nachweisen?) —
und damit zu einer mehr oder weniger starken allgemeinen Blutleere
kommen. Hiervon werden natiirlich auch die Kranzarterien des Her-
zens betroffen und es kann so zum Herzstillstand kommen, da dem
Herzen selbst nicht mehr geniigend und schon z. T. CO-haltiges Blut
zugefithrt wird.

Wie wir schon oben gesehen haben, wirkt CO auf die einzelnen
Menschen ganz verschieden. Es ist nun méglich, dal bei denjenigen
Fillen, welche eine Animie aufweisen, die Widerstandsfahigkeit gegen
CO derartig gering ist, daBl sie bereits nach wenigen Augenblicken der
Vergiftung erliegen.

Auf diese Annahme scheint der von Klebs?) angefiihrte Fall Beyer
zu passen. Dort betritt ein junger gesunder Mann ein mit Kohlen-
dunst erfiilltes Zimmer und fillt sofort tot um. Die Sektion ergab eine
relative Andmie simtlicher Organe, auch des Gehirns.

1) 169, S. 26.
2y 4, S. 542,

129, S. 51.

)
) 116, S. 678
5) 76, 8. 2
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Vielleicht wirkt das CO auch noch spezifisch auf das Myokard
bzw. das Reizleitungssystem. (Liebmann!), Zondek?2). Denn L.
fand bei einer CO-Vergifteten, die vorher vollstindig gesund gewesen
war, eine schwere interstitielle und parenchymatiose Myokarditis,
besonders am linken Ventrikel.

Uber die bei CO-Vergiftung auftretenden Gehirnverinderungen
konnen wir uns zusammenfassend folgendermafen duflern. Das erste ist
die intensive Hyperdmie ; ihr schlieBt sich in manchen Féllen eine ebenso
starke hiamorrhagische Encephalitis an (Fall 5, 7, 8). Diese ist dann
am ausgeprigtesten in den mittleren Abschnitten des Linsenkernes
bzw. der inneren Kapsel nachzuweisen (Fall 8). Wie diese Blutaustritte
zustande kommen, ist noch unklar. Wir finden sie ja auch bei Sepsis,
pernizidser Andmie, Salvarsan- und Phosphorvergiftung. Bei der CO-
und P-Vergiftung lassen sich in linger verlaufenden Fillen Zerreiflungen
der GefaBle und erhebliche Verfettung ihrer Winde — insbesondere
der Haargefifle und Intimazellen der groBeren Gefafle -— fest-
stellen. In anderen Fillen jedoch muB man ein durch die Gift-
wirkung bedingtes Undichtwerden der Gefifie annehmen, so daf die
Blutkoérperchen per diapedesin ausgepreBt werden. Hier im 1. Falle
wirkt also das Gift nachweisbar schédigend auf die GefiBBwinde ein und
kann zu einer Hamorrhagie per rhexin filhren. Das dritte sind die
Erweichungen im Linsenkern. Die verschiedenen Theorien iiber ihre
Entstehung habe ich bereits ausfiihrlich behandelt. Im allgemeinen

machen diese Erweichungsherde — falls die Patienten die Ver-
giftung iiberstehen — keine geistigen Stérungen irgendwelcher Art
(Kolisko).

Nun wirkt aber das CO auch noch auf andere Gehirnteile und dann
kommt es zu ausgesprochenen geistigen Storungen (akuter Wahnginn,
Demenz, Melancholie, Stupor). Diese Erscheinungen beobachtet man
jedoch nur in Fillen von lingerer Krankheitsdauer, denen ein sogenann-
tes ,freies Intervall vorausgegangen ist. Diese Veranderungen im
Gehirn lassen sich jedoch nur mikroskopisch nachweisen. GroBere
Erweichungsherde und Blutungen in anderen Gehirnbezirken als in
den Linsenkernen kommen seltener zur Beobachtung (Simon).

Uber den pathologischen Befund bei Erkrankungen des Riicken-
marks liegen bis jetzt noch wenig Mitteilungen vor: Grof, v. Roki-
tansky, Posselt, v.Soelder, Hedvén; Schaeffer, Sibelius.

Von GroB3) stammt wohl die erste Aufzeichnung einer Riicken-
markssektion (1877) bei CO-Vergiftung. ,,Die Substanz zeigt unmittel-
bar hinter dieser (Halsanschwellung) ein livides bliulich-rotes Aussehen,

1) 90, S. 1192.

%) 193, S. 678.
3) 47, 8. 15/16.
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namentlich die weille Substanz; auf vielfachen Querschnitten treten
reichlich feinste abspiilbare Blutpunkte hervor....*

,,Die Zeichnung der grauen Substanz ist normal, nur sieht man,
namentlich von den Vorderhornern aus, schmale Strahlen in die weifle
Substanz hereinragen, welche sich durch eine gréBere Transparenz
und ein durchscheinend graues Kolorit ziemlich deutlich von der
milchig weillen Farbe der weifen Substanz abheben. Weiter abwiirts
im Riickenteil erscheint die ganze graue Substanz, vorzugsweise die der
Vorderhorner, umlagert von einem schmalen Saume jener transparenten,
graurdtlichen Substanz. Der ganze Querschnitt zeigt auch hier, wie
weiter abwiirts, einen livid blaulichen Schein.*

,,Dasselbe Verhalten zeigen die tiefsten Teile des Lendenmarks,
nur liegt hier die beschriebene Verinderung der weillen Substanz
wesentlich um die Hinterhérner herum (Myelitis acuta).”

v. Rokitansky?) sah folgendes: Gehirn stark gerétet. Die graue
Substanz des Riickenmarks auffallend weich und von Blutpunkten
durchsetzt. In Hals- und Brustmark war sie stellenweise ,,zu einer
auf den Durchschnitten grubig einsinkenden rotlich - grauen Pulpa
erweicht”. Und zwar betraf diese Erweichung namentlich die Vorder-
hérner.

Posselt?) beobachtete himorrhagische Erweichung des Dorsal-
marks — 4.—6. Cervicalsegment — bei gleichzeitigen symmetrischen
Erweichungsherden im Linsenkern und in der Briicke.

Die mikroskopischen Untersuchungsergebnisse sind mir nicht zu-
ganglich gewesen.

v.Soelder3) fand das Riickenmark makroskopisch unverandert.
Die mikroskopische Untersuchung ergab Degeneration der Vorder-
hornzellen im Cervical- und Dorsalmark, viel weniger im Lenden- und
Sakralmark. Die Riickenmarkswurzeln waren normal.

Hedvén4) beschreibt einen Fall, der nach freiem Interwall an
Bronchopneumonie einging. Es lieBen sich degenerative und zirkulato-
rische Stérungen im ganzen Nervensystem, vor allem aber im Riicken-
mark, nachweisen.

Schaeffers) berichtet von Blutungen und Erweichungen im Hirn
und Riickenmark. Dabei zeigten die Nervenfasern eine eigenartige
Degeneration, indem sie bei der Farbung nach Marchi nicht einzelne
schwarze Schollen enthielten, sondern in toto gefarbt waren, was Sch.
zunichst darauf zuriickfithrt, daB es sich hier nicht um Trennung der

1 §24.

?) 116, S. 399.

3) 145, S. 287.

%) Zit n. M. M. W. 1903, S. 750.

5) Zit. n. D. M. W. 1903, S. 200. V.
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Faser von ihrer nutritorischen Ganglienzelle, sondern um Einwirkung
eines Giftes auf den Gesamtverlauf der Faser handelt.

Sibelius?), stellte mikroskopisch folgendes fest (makroskopischer
Befund fehlt): ,,Mit Pal-Priaparaten war kein deutlicher Faserausfall
zu sehen, auf Marchi-Priparaten sah man neben einzelnen, mehr
diffusen gespreizten Markschollen relativ zahlreiche in den Pyramiden-
bahnen, speziell in der rechten Pyramidenseitenstrangbahn.

,»Die motorischen Ganglienzellen zeigten sich in mehreren Héhen
normal. (Form erhalten, Kern und Kernkorperchen scharf). Dagegen
fand sich in ein paar H6hen {aus dem untersten Cervical- und dem ober-
sten Dorsalmark stammend) in den Vorderhérnern Gruppen von schwer
alterierten groBlen Ganglienzellen: Kern verschwunden, Zelleib abgerun-
det.

»Die Gefdfle des Riickenmarks waren auffallend gut erhalten.
Von den Wurzeln wurde die cauda equina eingehend untersucht. Sie
zeigte auller Schwellung einzelner Achsenzylinder (auf van Giesson-
priparaten) und schlechter Farbung einiger Markscheiden (auf Pal-
priparaten) nichts Auffilliges.”

,,Die Pia war stellenweise dhnlich verdickt wie im Gehirn, nur
schwécher.*

Klinisch ist noch je ein Fall von Becker?) und Strusberg3) be-
schrieben. Es entwickelten sich im AnschluB an eine CO-Vergiftung
allméahlich die typischen Zeichen einer multiplen Sklerose, bzw. einer
tabesihnlichen Erkrankung.

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

Fall 1. G. D., GieBermeister, 50 Jahre, Tod 4. XII 1919 %/,3 Ubr nachm.
Sekt. 5. XII. 10 Uhr vorm. Obducent: Dr. Veit. Klinische Diagnose: Tot ein-
geliefert. Schlaganfall? Kohlenoxydvergiftung? Krankengeschichte fehlt.

Kohlenoxydvergiftung. Die p. m. angestellte Tanninprobe fiel
p051t1V aus.

Odem der weichen Hirnhiute. Vensse Hyperimie der Organe.
Himorrhagien in den Pleuren. Atherosklerose mafligen Grades der
Aortenklappen, der Aorta und Coronararterien. Narbennieren.
Alte Pleuraverwachsungen. Tonsillitis fibrosa. Keine Tuberkulose.

Leiche eines grofen, kriftigen, gut genihrten, ilteren Mannes. Die sehr reich-
lichen Totenflecken haben einen etwas hellen Farbenton, Totenstarre ist sehr
ausgesprochen. . . .

Die Innenfliche der harten Hirnhaut ist glatt, glinzend und
spiegelnd. Die weichen Hirnh#aute, welche stellenweise leicht milchig
getriibt, sind sulzig durch reichliche Fliissigkeitsansammlung und

1) 142, S. 120f4f.

-2) 5, 8. 571
%) 152, S. 1484.
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zeigen beistark gefiillten Gefaflen eine hellrote Farbe. Die Ventrikel,
die von entsprechender Weite, enthalten klaren Liquor. Das Gehirn,
besonders die groBlen Stammganglien, sind frei von Herderkran-
kungen.

Bei der Schidelsektion entleert sich aus den Gefiflen, besonders
aus dem Sinus longitudinalis reichlich dunkelrotes Blut, nirgends
Blutgerinnsel. Hirnarterien o. B.

Im Herzbeutel sind einige Kubikzentimeter klargelbe Fliissigkeit. Die Herz-
beutelblitter sind glatt, glinzend und spiegelnd. Im parietalen Blatt iiber dem
linken Ventrikel finden sich einige scharf begrenzte kleine runde Blutungen. (In-
jektionen.) Das Herz, welches normal liegt, ist von entsprechender Grifle, wiegt
300 g, Querdurchmesser 14 cm; Kammern, Vorkammern und Herzohren sind leer,
nirgends das geringste Gerinnsel. Die Aortenklappen sind in ihren Anfangsteilen
durch aortenwirts eingelagerte Massen etwas starr. Im Aortensegel der Mitralis
finden sich reichlich gelbe Flecken. Herzmuskeln braunrot, Foramen Ovale ge-
schlossen. In der Aorta finden sich am Anfangsteile, besonders um die Abginge
der Coronaarterien kleine gelbe Flecken in der Intima.... Die Coronaarterien
sind durchgéingig, im Ramus descendens ein gelber Fleck:

Die Lungen . . . zeigen punktférmige Blutungen, die rechte mehr als die linke.
Sie haben eine schwammige Konsistenz, auf der Schnittfliiche erscheint das Gewebe
von hellem Rot und etwas trocken, so daf} sich nur mé8ig schaumiger Saft ab-
streifen 148t Die Bronchien, deren Schleimhaut geschwollen und gerétet ist, ent-
halten rotlichen Schleim ...

Die lymphatischen Organe am Zungengrund sind stark entwickelt. . . . Schild-
driise — wiegt 20 g — und Thymus bieten nichts Bemerkenswertes. . .. Die Milz
ist etwas vergréfert, wiegt 250 g. MaBe 14 : 9 : 4,5 cm und von derber Konsistenz.
Auf der Schnittfliche erkennt man in dem grauroten Parenchym deutliche Follikel
und die besonders kriiftigen Trabekel. Die Nebennieren haben eine breite lipoid-
reiche Rinde. Die Nieren, deren Kapsel leicht abziehbar, sind von entsprechender
GriBe; die Konsistenz ist etwas vermehrt. An den Oberflichen erkennt man ...
einzelne flache etwas kornige Einziehungen. Auf den Schnittflichen ist die Zeich-
nung deutlich. Die Rinde erheblich breit. Die Farbe der Organe ist eine gleich-
mifBig hellrotliche. . .. Der Magen ist stark gefiillt mit noch ganz frischen Speise-
massen, die Schleimhaut hat eine diftus hellrtliche Farbe. Die Dinndarmschlingen
zeigen bereits bei der Offnung der Bauchhéhle eine gleichmiBig rote Firbung der
Serosa. Ebenso zeigt die Schleimhaut, besonders der oberen Teile, diese Farbe und
einen blutig schleimigen Belag.... Die Leber, deren Oberfliche glatt, ist von
entsprechender Grofe und Konsistenz. Auf der Schnittfliche ist das Gewebe braun-
rot ohne deutliche Zeichnung. ... Pankreas o. B.

Der Tod erfolgte etwa 24 Stunden nach der Vergiftung.

Der mikroskopische Befund am Gehirn kEiBt auBer einer starken
Hyperiamie und einigen kleinen Diapedesisblutungen in den perivascu-
laren Lymphraum und leichter Verfettung der Ganglienzellen im
Bereich der mittleren Linsenkernglieder keine weiteren Veréinderungen
erkennen, '

Herz: o.B., Leber: o.B., Niere: o. B, Nebenniere: 0. B,
Pankreas: 0. B.,, Pectoralis: 0. B.,, Lunge: o. B.

) Fall 2. A.R., 67J., Tabakarbeiterin, 17. IV. bis 18. IV. 1918. 333/1918. Klin.
Diagnose: Leuchtgasvergiftung.
Anamnese: Soll nach Angaben der Verwandten Leuchtgas aus einem nach-
lassig geschlossenen Hahn eingeatmet haben.
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Befund: Mittelgrofle magere Frau.

17. IV. Kein Odem, kein Exanthem. Pat. bei Aufnabme bewuBtlos, atmet
oberflachlich. Herz: Nicht verbreitert, Tone unrein, Puls klein, periphere Arterio-
sklerose. Lunge: keine Dimpfung, diffus feuchte Rasselgeriusche, etwas tief-
stehende Grenzen. Abdomen: o. B. Nervensystem: Pupillen mittelweit, reagieren
auf Licht. Reflexe normal. Reagiert nur etwas auf derbe Reize. Urin: E —, Z —.
Pat. bekommt stiindlich Sauerstoff. Antwortet auf alle Fragen richtig. Wie der
Unfall passiert ist, weiB sie nicht.

18. IV. DPat. verfallt plotzlich, Atmung sehr oberflichlich,
Puls klein. Ex. let. -

A. R. S N. 333/1918, Sektion: 19.1V. 18, 8 Uhr vorm. Ob- =2
duzent Geh. Rat Schmorl

Sektionsdiagnose: Kohlenoxydvergiftung. Sym- —¢—"—
metrische Erweichungsherde in beiden Linsenkernen. - |——————
Katarrhalische Pneumonie in beiden Lungen. DR —

Sektionsbefund : MittelgroBe leidlich kréftig gebante, mifig er-
nihrte weiblicheLeiche. Im allgemeinen blasseHautfarbe. ... Toten-  Kurve zu Fall 2.
starre ist erhalten. An den f#uBeren Decken keine Verdnderungen.

Die weichen Schideldecken sind miBig blutreich, rot gefirbt. Die Schlifen-
muskel von dunkelroter Farbe. ...

Im Léngsblutleiter locker geronnenes Blut.

Die harte Hirnhaut ist von méBiger Spannung, ist eben durchscheinend, ihre
Innenfliche ist spiegelnd. An der AuBlenfliche ihre Gefife nur wenig gefillt. Die
Windungen und Furchen des Gehirns von gewohnlicher Breite.

Die weichen Hirnhdute an der Konvexitit sind rosarot gefiarbt. Die GefiBe
bis in die feineren Verzweigungen mit dunkelrotem, flisssigem Blut gefiillt. Léngs
des grofien Hirnspaltes sind die weichen Hirnhidute getritbt und etwas verdickt,
ebenso an der Hinterfliche des Gehirns. Die Gefile am Gehirngrunde sind zart-
wandig, zusammengefallen. An den Nervenstimmen keine Verdnderungen.

. Das Gehirn fiihlt sich im allgemeinen etwas fest an. Die Seitenkammern des
Gehirns etwas verdickt erweitert und enthalten etwa einen Teeloffel wasserklarer,
rotlichgefirbter Flussigkeit. Auskleidung zart, ebenso die Aderhautgeflechte, ihre
Gefifle miBig gefullt.

Die weiBe Substanzdes GroBhirnszeigteinentrockenen Glanz und
ist reinweill gefirbt, 148t auf der Schnittfliche maBig viel abspiilbare
Blutpunkte hervortreten. Die Rinde ist von gewéhnlicher Breite,
nicht besonders vorquellend, graurdtlichgefarbt. Beim Einschneiden
in die groflen Nervenknoten des GroBhirns st68t man im Bereich des
vorderen Abschnittes beider Linsenkerne und im mittelsten Teil der-
selben auf etwa kirschkerngroBe etwas weiche Stellen, die auf der
Schnittfliche etwas zuriicksinken und ein leicht gelblichgraues Aus-
sehen darbieten und feucht erscheinen. Sie sind scharf von der Um-
gebung abgesetzt. Diese Herde erstrecken sich bis in die mittleren
Abschnitte des Linsenkernes hinein. Sonst an den GroBhirnnerven-
knotenkeine Veranderungen. Die Zeichnungistdeutlich. Die Briicke
ist ebenfalls deutlich gezeichnet, blutreich, ebenso das verlangerte
Mark. Das Kleinhirn ist wie das GroBhirn. In den Blutleitern am
Schidelgrunde locker geronnenes, dunkelrotes Blut.... Das Herz ist
verhiltnisméBig schlaff, die Héhlen von gewdéhnlicher Weite, enthalten dunkle
Gerinnsel und Speckhaut. Auf der Oberfliche des Herzens miBig reichlich Fett-
gewebe. Die Hohlen sind nicht erweitert. Die Muskulatur braunrot gefirbt mit
einem leichten Stich 'ins gelbliche, mattglinzend, beiderseits von gewdhnlicher
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Dicke. Die Klappen und Auskleidung des Endokards vollstindig zart. An den
Vorhofen keine Veridnderungen. Die Kranzgefifle zeigen leichte Verdickungen an
der Innenhaut, ebenso die groBe Kérperschlagader, in der Brust- und Bauchschlag-
ader zeigt die Innenhaut auBerordentlich zahlreiche gelbweile Verdickungen, dic
vorwiegend um die Abgangsstellen der GefiBe angeordnet sind.... Die Schild-
driise von gewohnlicher GroBe ist ziemlich schlaff, braunrot gefirbt, mafig galler-
tig. ... Die Milz von gewohnlicher Grofle ist schlaff. Die Kapsel etwas verdickt
auf der Schnittfliche dunkelrot gefirbt, ist nicht vorquellend, nicht abstreifbar.
Milzbdlkchen eben erkennbar. Die Nebennieren von gewdhnlicher GroBe, die
Rinde 1 mm breit, gelb gefirbt, die Marksubstanz grauwei. Die Nieren sind ziem-
lich klein, von guter Konsistenz, die Oberflache glatt, die Kapsel leicht abziehbar.
An der Ober- und Schnittfliche tritt eine dunkelrote Farbe hervor. Die Zeichnung
ist deutlich. Am Nierenbecken und Harnleiter keine Veranderungen.... Die
Leber von gewohnlicher GroBe, ziemlich schlaff; an der Oberfliche braunrot ge-
farbt. Oberfliche glatt. Auf der Schnittfliche die gleiche Farbe wie auf der Ober-
fliche, es flieit viel dunkelrotes fliissiges Blut ab. ... Pankreas schlaff, grau ge-
firbt, grobkoérnig.... Im Wirbelkanal die gewdhnliche Menge klarer
Flissigkeit. Die harte Hirnhaut fiihlt sich ziemlich prall an, beson-
ders im Bereich des Brust- und unteren Halsmarkes, es findet sich
eine feste Verwachsungzwischendenhartenund weichen Hirnhéduten.
Letztere verdickt, etwa 5 mm dick und zeigen auf der Schnittfliche
eine weiBle Farbe. Sie haften dem Riickenmark auBerordentlich fest
an,letzteres ist ziemlich derb, zeigt auf der Schnittfliche eine deut-
liche Zeichnung, ist maBig blutreich. Nirgends finden sich Erwei-
chungsherde.

Der Tod erfolgte 2 Tage nach der Vergiftung.

Die Erweichungsherde sind gegen die Umgebung noch nicht ganz
scharf abgesetzt. Ihre Gestalt ist eiformig, sie messen 7 mm bzw. 5 mm
in ihrem groBten Durchmesser. Der ganze um die Herde herumliegende
Bezirk weiBt eine sehr starke Hyperamie simtlicher GefaBe auf. Uberall
sieht man zahlreiche Kornchenzellen, hauptsichlich aus den Capillaren
austreten, mit Richtung auf die Erweichungsherde. An den Gefaflen in
der niheren Umgebung der geschidigten Hirnpartien sind keine Ver-
anderungen erkennbar. Im Herde selbst finden sich einige groflere
Blutungen, bei denen man jedoch ihren Ursprung nicht genau bestimmen
kann. Neben diesen sind auch Diapedesisblutungen in die perivasculiren
Lymphriume und ihre nihere Umgebung vorhanden. Dazu kommen
noch Blutungen, die aus ZerreiBungen kleinerer Gefille — es handelt
sich meist um kleinere Venen oder grofiere Capillaren — entstanden
sind. Hier zeigen die GefaBle bereits eine leichte Quellung der Wande,
hauptsiachlich der Intima und Media. Die Zellkerne sind nicht mehr
gut firbbar, zum Teil auch schon zerstort. Der Zelleib ist gequollen
und glasig durchscheinend. Auf Sudanpriparaten laflt sich auch bereits
eine leichte Verfettung der Intima und der Capillarendothelien nachwei-
sen. Die Elastica zeigt sich auf spezifischen Farbungen in den GefilBen
der Umgebung des Herdes unveriindert. In den im zerstérten Gebiet
liegenden Gefdflen sieht man die elastischen Fasern gequollen und
zusammengebacken, eine Unterscheidung der einzelnen Fasern ist
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nicht mehr moglich. Infolge der Quellung hat sich die Elastica auch
starker als normal gefiltelt; zum Teil ist auch die Intima von ihr
abgehoben und in das Lumen der Gefafle gedriingt.

Die Nervenelemente sind im Erweichungsherd bereits ziemlich
zerstort. Die Ganglienzellen weisen zerbréckelte Kerne auf und einen
geschrumpften Zelleib. Einige zeigen auch Vakuolen, ihre Kerne sind
kaum mehr erkennbar. Ihre Fortsiitze sind gequollen, und die dreieckige
Form hat sich kugelig umgewandelt. Sudanpriparate lassen hier eine
ausgedehntere Verfettung als an den Gefafien erkennen. Das Fett sitzt
hauptséchlich neben den Kernen, weniger an dem Rand der Ganglien-
zellen. Praparate nach Weigert, iibrigens ebenso Hiamatoxilin-Eosin-
Préparate lassen schon makroskopisch einen helleren Herd von der oben
erwihnten Grofle erkennen. In der Umgebung der Erweichung zeigen
sich die Nervenelemente unversehrt; im Herde selbst ist nur noch
ein Gewirr von gequollenen und aufgefaserten Markscheiden zu er-
kennen. Auch Weigert-Priparate lassen die an den Ganglienzellen
vorgegangenen schweren Verinderungen nachweisen. Auf Fettfarbungen
ist das ganze erweichte Gebiet mit gréferen und kleineren Fettropien
iibersit, diese sind massenhaft in den Triimmern und Resten der Mark-
scheiden und Achsenzylinder nachzuweisen. Ebenso sieht man in diesem
Bezirk zahlreiche Fettkérnchenzellen.

Das Riickenmark zeigt ebenso wie das Gehirn eine starke Blutfiille.
Im Brustmark kann man zwei capillire Rhexis-Blutungen wahrnehmen.
Die eine liegt an der vorderen Grenze zwischen rechtem Vorderhorn
und weiller Substanz, die andere etwa in der Mitte des linken Vorder-
horns. In den ibrigen Abschnitten — soweit sie untersucht sind —
lassen sich keine weiteren Blutungen feststellen. Durch das ganze
Riickenmark hindurch 1aft sich eine leichte Quellung und Verfettung
der Markscheiden verfolgen, ebenso ist eine geringe Verfettung simtlicher
Gefalle bemerkbar. Diese lafit folgende Anordnung erkennen. Die
Intima ist mit feinsten Fettropfchen, die nach dem Lumen zu angeordnet
sind, umsdumt, wihrend in anderen Schichten vereinzelt gréBere
Fettropfen liegen. Die Capillaren sind unregelmiBig von dieser Ver-
fettung betroffen, sie weisen bald grofie, bald kleine, bald kleinste
Fettkugeln auf. Im grofen und ganzen ist hier die Verfettung etwas
groBer als an den anderen GefiBlen. Kornchenzellen sind nicht in der
Menge wie im Gehirn vorhanden, jedoch sind sie entschieden etwas
vermehrt. '

Die Ganglienzellen weisen fast durchweg Schadigungen auf. Auf
Sudanpriparaten erkennt man zuniichst eine Verfettung, die je nach
dem Grade die verschiedensten Bilder aufweist. Einige Zellen sind nur
leicht verfettet, zeigen etwas Fett in der Niahe des Kernes, wihrend
andere fast vollstindig der Verfettung anheimgefallen sind. Es sind
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fast alle Uberginge vertreten. Himatoxilin-Eosin-Priparate, ebenso
Férbungen nach Weigert lassen teils schwer firbbare, teils zerstorte
Ganglienkerne dargestellt erscheinen. Neben den Zellen selbst sind auch
ihre Fortsitze geschadigt, sie sind gequollen oder geschrumpft. Das-
selbe ist auch von der Form einzelner Zellen zu sagen. Es zeigen sich
hier sbnliche Bilder wie im Gehirn. — Degenerationen einzelner Bahnen
sind auf Weigert-Priparaten nicht nachweisbar.

Schilddriise: Normaler Kolloidgehalt, Hyperimie. Lunge: Odem,
Pneumonie (rote Hepatisation). Herz: Verfettung mittleren Grades
des Herzfleisches, keine GefdaBverinderungen. Leber: Ausgedehnte
groBtropfige Verfettung des Leberparenchyms, Verfettung einzelner
Gallengéinge, Gefifle normal. Milz: Stauung. Niere: Hyperdimie der
Capillaren, triitbe Schwellung, sehr geringe Verfettung der Tubuli
contorti in unmittelbarer Umgebung der Glomeruli, Verfettung einzelner
Harnkanilchen, teilweise Verfettung und Verdickung einzelner kleiner

Gefifle. Nebenniere: Hyperimie, normaler Lipoidgehalt.

Fall 3. J.J., 53 J., Arbeiterin, 9. IV. 1918 bis 11. IV. 1918 Ex. let. 314/1918.
Klin. Diagnose: Leuchtgasvergiftung, Pneumonie.

Anamnese: J. wird bewuBtlos eingeliefert. Die Tochter gibt an, daf ihre
Mutter schon lingere Zeit schlecht rieche, sich in der Kiiche etwas auf Gas gewirmt
habe und den Geruch des ausstrémenden Gases nicht bemerkt habe. Sie habe die
ganze Nacht im Gasgeruch gelegen.

Befund: Fiir ihr Alter noch gut genihrte kriftige Frau. Kein Odem, kein
Exanthem.

9. IV. Vollige BewuBtlosigkeit. Beschleunigte Atmung, angestrengt. Gesicht
stark gerétet. Zunge feucht, etwas belegt. Rachenorgane stiarker gerotet. Thorax

" norma) gebaut. Lungengrenzen normal, iiberall groBblasiges, grobes Rasseln, unter-
mischt mit Giemen. Cor: Grenzen nicht verdndert, Herzténe von Lungengerduschen
iiberdeckt. Puls beschleunigt, leicht unregelmaBig. Abdomen: o. B. Blage gefiillt,
muf} mit Katheter entleert werden. Urin: B —, Z —. Nervensystem: Augen krampf-
haft geschlossen, Pupillen rund klein, reagieren etwas auf Licht. Hirnnerven: o. B.
Bauchdeckenreflexe fehlen. Patellarreflexe normal. Kein Babinski. Geringe
Spasmen der Muskulatur der Extremitéten.

10. IV. Venaepuntio: 450 ccm Blut; Coffein.

10. IV. Unter zunehmendem Lungenddem und MHerzinsuffizienz Exitus
letalis.

J. J., 8. N. 314/18. 11. IV. 18. Obduzent: Geh. Rat Schmorl.

. Sektionsdiagnose: Abgelaufene Kohlen-

N oxydgasvergiftung. Symmetrische Erwei-

—7 chungsherde in beiden Linsenkernen. Pneu-

7/ : monie im linken Unterlappen. Blutiiber-
/
/

A

7

7 fiillung der Unterleibsorgane. Geringe Skle-

T

1
I
T
]
i
v rose der Bauchaorta. Magenkatarrh, Atrophie
Vi . .
—{ 7 der Genitalien.
I
I
1
1
1
I8
f

7 Befund: Kleine kriftiggebaute weibliche Leiche. . . .
- Totenstarre erhalten. . .. Im Lingsblutleiter finden sich
lockere Gerinnsel und fliissiges Blut. Die harte Hirmn-
haut ist nicht besonders stark gespannt, durchscheinend.
Die Innenfliche sehpig glinzend. Die Windungen und

Kurve zu Fall 3.
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Furchen des GroBhirns von gewdhnlicher Breite. Die GefdBe der weichen Hirn-
hiute sind bis in die feineren Verzweigungen stark gefilllt. Die weichen Hirn-
haute sind durchscheinend zart. An der Unterfliche des Gehirns sind die Schlag-
aderédste zartwandig. An den Nerven keine Verinderungen. Die Gehirnkammern
von gewdhnlicher Weite, enthalten die gewohnliche Menge klare Fliissigkeit, die
Auskleidung ist vollstindig zart.

Die weiBle Substanz des GroBhirns ist trocken glinzend und 1aBt
ziemlich zahlreiche, groBtenteils abstreifbare Blutpunkte erkennen,
vereinzelte lassen sich nicht abstreifen. Die Rinde ist graurdtlich
gefarbt, etwas verbreitert und quillt ziemlich stark vor.

Beim Durchschneiden der groBen Nervenknoten zeigt sich auf der
linken Seite in den vorderen Abschnitten des inneren Gliedes des
Linsenkernes ein etwa erbsengroBer gelber Herd, der ziemlich scharf
umschrieben ist. In seinem Bereich ist die Gehirnsubstanz in eine
weiche gelbrotliche Masse verwandelt, die auf der Schnittfliche
zuriicksinkt. Entsprechend ist auf der rechten Seite ein gut kirsch-
kerngrofler Herd,derebenfalls aus weiBllicher Gehirnsubstanzbesteht,
scharf umschrieben und 148t eine mehr dunkelgraurote Farbe er-
kennen. DerHerdistaufdasinnere Glieddes Linsenkerns beschrankt.
Sonst an den Nervenknoten des Gehirns keine Verinderungen....
In den Blutleitern lockeres Gerinnsel.... Das Herz ist von gewdhn-
licher GroBe. ... Enthilt dunkelrotes, nicht besonders auffillig gefiarbtes Blut
und teilweise auch Gerinnsel. Die Muskulatur ist kriiftig, braunrot gefirbt, ohne
Herderkrankungen. . . . Die Schilddriise ist braunrot gefirbt, ziemlich schlaif, auf
der Schnittfliche leicht gallertig. ... Die Milz wiegt 100 g, ist etwas schlaff, die
Kapsel gefiltelt und braunlichrot gefirbt, auf der Schnittfliche quillt das Gewebe
nicht vor, ist nicht abstreifbar, braunrot gefirbt; Milzbilkchen sind eben er-
kennbar. Von der Schnittfliche flieBt nur wenig dunkelrotes fliissiges Blut ab. Die
Nebennieren sind ziemlich groB, derb. Die Nebennierenrinde ist gelb gefirbt,
ziemlich breit, Marksubstanz reinweil gefiirbt.

Die linke Niere wiegt 120 g, die rechte 100 g. Beide Nieren sind von méBig
fester Konsistenz, die Kapsel leicht abziehbar, die Oberfliche glatt hellgraurot ge-
farbt. Auf Schnittfliche ist die Rinde von gewhnlicher Breite, hellgraurot gefirbt,
deutlich gezeichnet, 148t wenig Blut hervortreten; die Marksubstanz ist etwas
dunkler gefirbt als die Rinde. Am Nierenbecken keine Verinderungen. Die
Nierenrinde hat eine Breite von 0,6 cm.

Die Leber wiegt 1650 g, sie zeigt eine miBig feste Konsistenz, die Oberfliche
ist glatt, dunkelgraubraunrot gefirbt. Auf der Schnittfliche die gleiche Farbe,
hier und da treten etwas verwaschene dunkelrote Flecke hervor. Die Zeichnung
ist deutlich. Von der Schnittfliche flieBt miBig reichlich dunkelrotes, fliissiges
Blut ab. ... o

Der Tod erfolgte 21/, (3'/,) Tage nach der Vergiftung.

Auch hier sind die Erweichungsherde noch nicht ganz scharf gegen
die Umgebung abgesetzt. Der Herd links weist 5 mm, der rechte 3 mm
im Durchmesser auf.

Zunéchst bemerkt man eine sehr starke Hyperdmie im Bereich der
Herde, alle GefsBe sind strotzend gefiillt. Uber den ganzen Bezirk sind
zahlreiche Kornchenzellen, ‘die meist aus den Capillaren stammen,
verteilt. Sie zeigen alle in Richtung auf den Erweichungsherd. An den
Gefiflen in der Umgebung der geschidigten Hirnpartie ist nichts Patho-
logisches nachweisbar. Im Herde selbst zeigen die Gefifie das schon oben
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ausfiihrlich beschriebene anormale Aussehen. In dem vorliegenden
Falle kommt noch eine weitere Steigerung dazu. Diese macht sich an
einigen, hauptsichlich grofleren, Gefafen mm Form einer kleinzelligen,
Infiltration bemerkbar. Dazu zeigt die Elastica auBler den schon im
vorhergehenden Falle beschriebenen Verinderungen noch folgendes
Bild. Sie beginnt, an einigen Stellen bereits kleine, oft kaum wahr-
nehmbare, tiefdunkelblaue Kornchen aufzuweisen. Man sieht also hier
bereits die beginnende Verkalkung. Auf Sudanpriparaten Jift sich eine
Verfettung der Gefifle nachweisen. Diese zeigt jedoch gegen den vorigen
Fall insofern einen Fortschritt, als neben der Intima auch die Media
von der Verfettung betroffen wird. Das Fett ist als mittelgroBie und
kleine Tropfen in den Zellen erkennbar. Vereinzelt lassen sich auch im
Erweichungsherde Gefafzerreifungen mit Blutungen in die Umgebung
nachweisen. Auch hier handelt es sich meistens um kleine Venen oder
Capillaren.

Von den Ganglienzellen ist zu erwiihnen, daB sie neben den bereits
im vorhergehenden Fall beschriebenen Verinderungen folgendes dar-
bieten. Einzelne Zellen sind etwa auf ein Drittel ihrer urspriinglichen
GréBe geschrumpft, ihre Fortsitze verschwunden, ebenso der Kern.
Um die Ganglienzelltriimmer legen sich Haufchen von 6—8 Kornchen-
zellen. Die Leiber und Kerne dieser Ganglienzellreste zeigen, soweit
sie noch erkennbar sind, ab und zu tiefblaue kleine spitzige Kérnchen.
Dagegen liegen andere Ganglienzellen wieder vollstéindig allein, allerdings
sind diese bereits vollkommen zerstort. Die Zelle ist ganz homogen
durchscheinend, Kern und Protoplasma nicht mehr voneinander zu
trennen, dazu laBt sie sich schlecht firben, so daB sie in manchen Fallen
sich kaum noch von ihrer Umgebung abhebt. Auf Weigert- Priparaten
sieht man schon makroskopisch — #hnlich wie bei Fall 2 — ecine Auf-
hellung, die den Erweichungsbezirk angibt. Mikroskopisch 148t sich
eine Rarefikation der nervisen Elemente deutlich zeigen, insbesondere
erkennt man auch hier die iiberaus schweren Schadigungen der Ganglien-
zellen. Markscheiden sind nur noch in Bruchstiicken zu sehen; Fett-
farbung zeigt hier ein Ubersitsein mit Fettopfchen. Dazu kommen
noch zahlreiche Kérnchenzellen.

Lunge: Hyperimie, Odem, Pneumonie. Herz: Capillire Hyper-
amie, Verfettung der Media der mittleren und kleineren GefiBe, leichte
Verfettung des Herzfleisches. Leber: Verfettung des Parenchyms,
capillire Hyperdmie, keine Verfettung der GefdBle. Milz: Chronische
Stauung, Sklerose der MilzgefiBe. Niere: Triibe Schwellung, Henlesche
Schleifen, Schaltstiicke und Harnkanilchen stellenweise ziemlich stark
verfettet, Hyperdmie der Glomeruli und Capillaren.

Fall 4. J. M., 26 J., Spritzerin, 20. IL bis22. IL. 20. S.N. 172/20. Klin. Dia-
gnose: Gasvergiftung(?), Linsenkernerweichung.
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Anamnese: In bewuBtlosem Zustand eingeliefert, soll vor 2 Tagen bewufBtlos
in der Wohnung liegend aufgefunden worden sein, Verdacht auf Vergiftung.

Befund: MittelgroB, grazil gebaut, ausreichender Erndhrungszustand.

20. II. Gesicht leicht cyanotisch. Vollig bewufBtlos. Pupillen mittelweit,
reagieren auf Licht, Konjunktivalreflex 1. Zunge feucht, etwas belegt, GebiB in
gutem Zustand, Mund fest zusammengepre3t. Hals: Driisen nicht palpabel, ganz
leichte Struma. Mammae wenig entwickelt. Lungen: keine Dampfung, einige
bronchitische Geréusche iiber den Unterlappen. Herz: Didmpfung nicht verbreitert,
Téne rein, Aktion regelmiBig. Abdomen: o. B. Reflex: Patellar- und Achilles-
sehnenreflex, FuBsohlenreflex beiderseits -, leichte Steifigkeit der Extremititen.
Magenspiilung: kein abnormer Inhalt. Lafit unter sich.

21. II. Noch bewufitlos. Extremitidten zeitweise steif, zeitweise erschlafft,
Kornealreflex +-. Im Blut spektroskopisch CO-Hémoglobin nicht nachweisbar.

22. II. Ohne wesentliche Anderung des Zustandes

vorm. 10 Ubr Exitus letalis. ~
J. M., 26 J., Spritzerin. 22. TI. 20. 23. II. Sektion. S

S. N. 172/20. Obduzent: Frl. Pilling. L.
Sektionsdiagnose: Symmetrische Erwei- [ % -

chungsherde in beiden Linsenkernen, Hyper- [ N7

imie des Gehirns, Leuchtgasvergiftung; paren- | v

chymatose Degeneration der Nieren, Lipoid- j::

arme

Nebennieren, Bronchopneumonie in
beiden Mittellappen, eitrige Bronchitis, fibri- Kurve zu Fall 4
nose Pleuritis, Struma colloides, Verwachsung
der Leber mit dem Zwerchfell, Hyperamie der Leber, volle Blase.

Befund:...harte Hirnhaut mia8ig gespannt, sehnig glanzend,in
den Langsblutleitern fliissiges Blut. Weiche Hiute zart, ohne Belige,
durchsichtig. GefaBe der Hirnbasis zart, keine Thromben. GroBhirn-
gefiBe bisindiefeinsten Verzweigungenstark gefiillt. Inden Zentral-
ganglien ist die Zeichnung durchweg deutlich, bis auf das mittlere
Glied des Linsenkernes beiderseits — duBeres Glied des Globus palli-
dus —;hieristdas GewebeinetwaKirschkerngriofieineine hellbraun-
liche Masse verwandelt, die auf der Schnittflache etwas zuriicksinkt.
Diese Herde sind gegen die Umgebung scharf abgesetzt. Sonstfinden
sich zahlreiche gut abspiilbare Blutpunkte.... Riickenmark: weille
und graue Substanz gut unterscheidbar.... Herz normalgro8, Fleisch
blaB, Papillarmuskeln bla8, Klappen keine Auflagerungen, schlieien gut. Kranz-
gefiB-Innenhaut zart.... Schilddriise vergroBert, gallertig, jeder Lappen klein-
apfelgroB. . . . Milz normal groB, Pulpa leicht abstreifbar, Nebennieren lipoidarm.
Nieren: Kapsel leicht abziehbar, sehr starke Durchblutung, Markstrahlen deutlich
sichtbar, von leicht weillicher Farbe. ... Leber: starke Verwachsung mit dem
Zwerchfell, sehr blutreich, Léppchenzeichnung miBig deutlich. . ..

Der Tod erfolgte 21/, (4!/,) Tage nach der Vergiftung.

Im grofen und ganzen bietet dieser Fall dasselbe Bild wie der
vorhergehende. Der Durchmesser der Herde betrigt hier 5 mm. Hier ist
die Anhiufung von Koérnchenzellen um die geschidigten Ganglienzellen
noch deutlicher. Die GefiBe weisen hier nicht so weitgehende Verén-
derungen auf. Man erkennt eine kleinzellige Infiltration und Verfettung
der Media und Intima. Jedoch sind diese noch nicht so ausgesprochen
wie im vorhergehenden Fall. Ebenso zeigt die Media der im Herd
liegenden GefaBe Quellung und Verminderung ihrer elastischen Fasern.
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Dagegen sind Einlagerungen von kleinen dunkelblauen Koérnern in die
Media nicht erkennbar.

Der mikroskopische Befund am Riickenmark zeigt groBe Uberein-
stimmungen mit dem des Falles 2. AuBlerdem sind aber hier im
Riickenmark in verschiedenen Héhen Blutungen wahrnehmbar, die
durch ZerreiBung von Capillaren entstanden sind. Diese Blutungen
sind folgendermaBen lokalisiert. Die eine — beide sind etwa gleich grof3
50—60 1 — liegt an der vorderen rechten Grenze zwischen weiller und
grauer Substanz, wihrend die andere etwa in dem Ubergang vom
Vorder- zum Hinterhorn links ihren Sitz hat. Niere: Capillire Hyperamie,
triibe Schwellung, mifBige Verfettung der gewundenen Harnkanilchen
und Glomeruli, beginnende der Bowmanschen Kapsel.

Fall 5. A. G., 33 J., Verkiuferin, 3. IX. eingeliefert, 6. IX. 19 Ex. let.

Klin.Diagnose: AkuteEncephalitis nachGasvergiftung. Broncho-
preumonie. .

Apamnese: Eingeliefert wegen Gasvergiftung.

4. IX. Befund: Kriftiges gut genihrtes Midchen. Haut: Feucht, Puls klein,
weich. Sensorium tief benommen. Ab und zu tonische Krimpfe 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. Sehnenreflexe lebhaft, Babinski .
Retentio urinae. Sauerstoff, Coffein.

5. IX. Am Morgen keine Anderung des Befindens.
Am Abend Koma. Uber den Lungen Bronchopneumonie.
Trachealrasseln, Cheyne-Stokesches Atmen.

6. IX. Exitus let.

D e Sektion 8. IX. 19. S. N. 750/19. Obduzent: Dr.
Schultz.

Sektionsdiagnose: H#morrhagische Ence-
A phalitis nach Leuchtgasvergiftung. Symme-
trische Erweichungsherde in beiden Linsen-
kernen. Multiple katarrhalische Pneumonien
> z in beiden Lungen. Bronchitis. Tracheitis.

A A Tuberkulose im rechten Spitzenbronchus. Be-
ginnende Pleuritis. Geringe Xolloidstruma.
Thymus persistens. Magenkatarrh. Parenchy-
matdse Degeneration der Leber und des Herz-
fleisches. Geringer Milztumor. Geringe paren-
chymatdse Degeneration der Nieren. Ascaris im Darm. Offens for-
amen ovale.

Kleine weibliche Leiche von schlankem Kérperbau und ziemlich mangelhaftem
Ermghrungszustand. Haut blaB mit leicht gelblichem Farbton. Totenflecke in
den abhingigen Partien. Fettgewebe gering entwickelt. Muskeln wenig entwickelt,
von dunkelroter Farbe.... Harte Hirnhaut, Innenfliche glatt und spiegelnd.
Blutleiter mit flissigem Blut und Gerinnseln gefiillt. Weiche Héute zart und durch-
scheinend, bis in die mittleren Gefifle gefiillt. Gefifle der Hirnbasis zart. Grof3-
‘hirnwindungen gut ausgeprigt. Auf der Schnittfliche des Balkens, des
Stabkranzes und der Zentralganglien zahlreiche kleinste Blutpunkte
von dunkelroter Farbe, welche sich nicht durch Abstreifen entfernen
lassen. Gehirnhéhlen zart, mit klarer Flissigkeit gefiillt. In dem
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mittleren Abschnitt beider Linsenkerne an symmetrischen Stellen
je ein etwa erbsengroBer graugelblicher, weicher, auf der Schunitt-
fliche etwas einsinkender Herd. Kleinhirn, Briicke, verlangertes
Mark normale Zeichnung. Riickenmark zeigt keine Verinderungen.
... Herz: GroBe, eben der Leichenfaust entsprechend, Herzmuskel sehr schlaff,
von leicht getriibter rétlichbrauner Farbe. Keine Erweiterung oder Verdickung
der Herzhohlen, enthalten fliissiges Blut von dunkelroter Farbe und Speckgerinnsel.
Lipoidflecke im vorderen Mitralsegel. Klappen sonst zart und frei beweglich.
Kranzgefifle zart. In der Intima der vorderen Kranzarterie gelbliche Flecken.
Ganz geringe Fleckenbildung und Verdickungen in der Aortenintima in der Nihe
der Aortensegel und der Abgangsstellen der Intercostalarterien. Thymus geringe
Reste vorhanden. ... Schilddriise: Die Schnittfliche ist von gleichmifiger Be-
schaffenheit, zeigt etwas Kolloid und ist von briunlichroter Farbe. . . . Milz miBig
vergroflert, miBig derb, von dunkelvoter Farbe, Pulpa wenig abstreifbar. Neben-
nieren ziemlich lipoidreich. Nieren: Grofe regelrecht. Kapsel ziemlich schwer
abziehbar. Oberfliche glatt, Parenchymzeichnung deutlich, Farbe etwas triib
graurot. Rinde nicht verbreitert, nicht vorquellend. ... Leber: Grofe regelrecht,
Lippchenzeichnung deutlich, Farbe braunrot, reichlich Blutgehalt. . ..
Der Tod erfolgte etwa 3 Tage nach der Vergiftung.

Hier sind die Erweichungsherde scharf gegen die Umgebung abgesetzt.
Die Koérnchenzellen sind in der Umgebung des Herdes massenhaft
vorhanden, jedoch sind auch im Herde selbst wesentlich mehr als im
vorhergehenden Fall. Uberall herrscht eine starke Hyperamie. Klein-
zellige Infiltration und ZerreiBungen der GefiBe sind bemerkbar. Und
zwar liegen diese Gefifle um den Erweichungsherd herum bzw. in ihm
selbst. An den am Erweichungsherd gelegenen GefaBen bemerkt man,
daB die Media eine Auffaserung und Quellung ihrer elastischen Fasern
und vereinzelt kleine dunkelblau erscheinende Kornchen aufweist.
Diese Ablagerungen beschrinken sich nur auf die Media. Neben der
kleinzelligen Infiltration zeigen die GefaBwinde noch folgendes. Auf
Sudanpriparaten 140t sich eine maBig starke Verfettung der gesamten
Media und Intima erkennen, auch die Adventitia ist leicht befallen.
Die Intima ist im ganzen gequollen, ihre Kerne schlecht firbbar und die
einzelnen Zellgrenzen verwaschen. Die Zellen sind teilweise miteinander
verklumpt. AbgestoBene Intimazellen liegen im GefiaBlumen. Die
Media zeigt auch hier wieder die Filtelung; dadurch ist die Verbindung
mit der Intima teilweise gelést. Manchmal ist sogar die Verbindung
der beiden Schichten iiberhaupt kaum mehr vorhanden. Die Adventitia
ist verhiltnismaBig am wenigsten ergriffen. Auch hier 148t sich neben der
Verfettung triibe Schwellung der Zellen erkennen, jedoch sind hier die
Veréinderungen lange nicht wie in den beiden anderen Schichten.

Das Nervengewebe im Erweichungsherd selbst ist stark rarefiziert,
von Ganglienzellen sind nur noch spérliche Uberreste vorhanden. Auch in
der niheren Umgebung fallt ihr eigentiimliches Aussehen auf. Sie sind ge-
schrumpft, das Protoplasma zeigt Vakuolenbildung, ihre Gestalt ist kugel-
formig geworden. Der Kern ist in meisten Fallen noch gut erkennbar.

Archiv filr Psychiatrie. Bd. 64, 12
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Das Riickenmark bietet im groBen und ganzen dasselbe Bild wie Fall 2.

Lunge: Odem, Hyperimie, Pneumonie. Leber: Hyperimie,
ziemlich starke Verfettung des Parenchyms. Herz: MaBig starke Ver-
fettung des Herzfleisches. Milz: Stauung. Niere: MifBige Verfettung
der Schaltstiicke und Harnkanilchen, Hyperimie, triibe Schwellung.
Nebenniere: Ziemlich lipoidreich, Hyperamie. Pectoralis: Geringe
Verfettung der Muskelfasern.

Fall 6. B. W., 64 J., Arsenalarbeiter, 8. IV. 19 eingeliefert, 10. IV. Ex. let.
8. N. 515/19. Klin. Diagnose: Gasvergiftung.

Anamnese: Wird benommen eingeliefert, soll an Gasvergiftung leiden. Das
Gaslicht sei ausgeldscht infolge schlechten Druckes. Der Hahn habe die ganze
Nacht aufgestanden. Nach Aussagen der Verwandten sei Pat. frither nie krank
gewesen.

Befund: Trachealrasseln, reagiert nicht auf Anruf.

8. 1V. Patellarreflexe --. Achillessehnenreflexe schlecht auslosbar. Kein
Babinski. Pupillen gleich, groB, reagieren nicht auf Lichteinfall, Arcus senilis. Uber
den Lungen keine Dimpfung wahrnehmbar, diffus bron-

] —/l‘*: chitische Gerdusche hérbar. Urin: E. tr., Z—. Campher,
/ — 1 Coffein, Sauerstoff.
4 9. IV. Zustand verschlechtert sich mehr und mehr.
7 10. IV. Temperatursteigerung: 1Bt unter sich, Exitus
1 let. am spiten Nachmittag unter zunehmender Herz-
T 7/ A1~ schwiche.
— % Sektion 12. IV. 1919. S. N. 515/19. Obduzent: Frl.
— s ,'A\\_ Boner.
I O AR A Klin. Diagnose: Leuchtgasvergiftung.
S B A e—— Sektionsdiagnose: Abgelaufene Leuchtgas-
Z:L,__~¥ | vergiftung (3 Tage alt) Symmetrische Erwei-
— =T chungsherde im mittleren Teil beider Linsen-

kerne. Geringe hamorrhagische Encephalitis.

Eurve zu Fall 6. Hyperimie der Lungen und Odem. Katarrha-

lische Pneumonie in beiden Unterlappen. Bron-

chitis. Tracheitis. Schlaffes Herz. Sklerose der Kranzgefifie und der

Aorta. Fettablagerungen an den Lungenridndern beider Unter-

lappen. Saure Erweichung des Magens. Akute Milzschwellung. At-
teriosklerotische Narben in der linken Niere.

Befund: .., Muskeln kriiftig, rot.... Harte Hirnhaut miBig gespannt,
Innenfliche sehnig glinzend, Blutleiter enthalten wenig fliissiges Blut. Weiche
Hiute zart, durchscheinend. Blutfiillung bis in die mittleren Aste. GefiBe der
Hirnbasis zartwandig. Himnerven auf dem Durchschnitt weiB. GroBhirn von
entsprechender GréBe. Hirnwindungen und Flichen gehorig. Rinde graurosa.
Mark weil feucht. Auf der Schnittfliche einige nicht abspiilbare
Blutpunkte. Im mittleren Teil des Linsenkerns beiderseits symme-
trisch kirschkerngrofle heligrangelbe Erweichungsherde. Kleinhirn,
verlingertes Mark und Briicke bieten keine Besonderheiten. Herz sehr
schlaff, rotbraun. ... KranzgefiBle in der Innenhaut wenig gelbe Einlagerungen,
GrofB3e GefiBle in der Innenhaut leicht erhabene gelbe Einlagerungen. Milz groB,
dunkelrot, weich, Pulpa abstreifbar. Nebennierenrinde gelb. Nieren... Rinde
nicht verbreitert.... Zeichnung deutlich.... Leber von gewdhnlicher GroBe.
Oberfliche braunrot, glatt, Konsistenz derb. . . .

Der Tod erfolgte 3 Tage nach der Vergiftung.
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Der Erweichungsherd ist auf den Praparaten schon makroskopisch
scharf gegen die Umgebung abgesetzt. Er ist rund und miit 5 mm im
Durchmesser. An der einen Seite des Herdes liegen, schon mit dem bloBen
Auge deutlich erkennbar, einige groBere Blutpunkte. Sie erweisen sich
als Zerreiungsblutungen aus kleineren Venen. Die grofite Blutung
miBt etwa 0,5 mm. Samtliche GefiBie in der Umgebung des Herdes
sind stark hyperamisch. Sie zeigen keine abnorme Beschaffenheit.
Die GefaBe jedoch, die in unmittelbarer Umgebung des Herdes liegen,
sind folgendermafien veréindert: Ebenfalls ist wieder eine kleinzellige
Infiltration erkennbar, die Adventitia weist eine starke Quellung auf,
sie ist fast durchsichtig und nur ganz leicht hellblau geftirbt. Kerne
sind kaum noch wahrnehmbar. Die Media ist ganz dunkelblau, man sieht
grofle, tiefblau gefdrbte Brocken, die ganz leicht miteinander zusammen-
hiangend einen Ring bilden und die Stelle der ehemaligen Media ein-
nehmen. Von elastischen Fasern ist nichts mehr zu erkennen. Die
Intima ist an einigen Stellen auffallend gut erhalten, im allgemeinen
ist sie jedoch den gleichen Zerstorungen anheimgefallen wie im vorher-
gehenden Falle. Sudanpriparate weisen eine starke Verfettung siamt-
licher drei Schichten auf. Auf Ubersichtspraparaten erkennt man,
dal} diese in der oben geschilderten Weise verinderten Gefafie um den
FErweichungsherd angeordnet sind bzw. in ihm selbst liegen. Ihre
Blutfille ist nicht besonders stark. Die beschriebenen Verinderungen
bieten hauptsichlich die grofleren und mittleren GefaBe dar; die Capil-
laren zeigen auBler einer betrichtlichen Verfettung ihres Endothels
im allgemeinen keine weiteren Verdnderungen. An einzelnen kann man
allerdings tiefblaue Einlagerungen erkennen, die ihre Wand keulenformig
auftreiben, ebenso sieht man an manchen Kapillaren sehr zahlreiche
Koérnchenzellen. Die Capillaren sind iiberdies ziemlich hyperamisch.
Im ganzen Gebiet sieht man massenhaft Kérnchenzellen.

Auf Weigert-Praparaten ist dort, wo der Erweichungsherd liegt,
eine starke Aufhellung nachzuweisen. Es finden sich nur noch Reste
von Ganglienzellen und Markscheiden, um die Kérnchenzellen angeordnet
sind.

Auller dem grofilen Erweichungsherd sind noch zwei kleine, etwa
3/, mm im Durchmesser haltende, kreisrunde Herde, die auch scharf
umschrieben sind, vorhanden. Sie sind etwa 2 mm von dem groflen
Herd entfernt. In ihnen liegt ungefihr in der Mitte eine mittelgroBe
Arterie, die folgendes Aussehen darbietet. Von ihrem eigentlichen
Aufbau sind nur noch die drei Schichten als drei dunkelblaue, durch
einen feinen Spalt voneinander getrennte Ringe zu erkennen. Diese
Ringe weisen auch untereinander Liicken auf. Ein Lumen ist kaum
mehr vorhanden (Abb. 1). In jhm liegen ein paar rote Blutkérperchen.
Die um das Gefdf3 liegenden Nervenelemente sind als solche nicht mehr

12%*
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zu erkennen. Nur einzelne, ziemlich blutreiche Capillaren sind eben
noch zu sehen, dazu treten noch Fettkornchenzellen. Sudanpréiparate
lassen hier eine enorme Verfettung aller drei Geféilschichten dieser
Arterie nachweisen, auch das Endothel der Capillaren ist in starkem
MafBe verfettet. In dem kleinen Herd liegen noch zahlreiche grofie und
kleine Fettkugeln. Auffallenderweise zeigt auch schon das zwischen dem
groBen und den beiden kieinen Herden liegende Gewebe Verdnderungen.
Zunichst ist eine starke Hyperdmie um die kleinen Herde vorhanden.

-

Abb. 1. Fall 6. Vollstindig verkalkte GefdBe im Erweichungsherd (Arterien). Von der Gehirn-
substanz sind Einzelheiten nicht mehr zu erkennen. Tod trat 5 Tage nach erfolgter Vergiftung
ein. Himatoxilin Eosin, Zeiss Obj. 4 Ok. A.

Dann zeigt sich, daBl die GefiBe, die im Zwischenraum zwischen den Her-
den liegen, auch schon verdndert sind. 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 Brockel
und Kérnchen auf. Die Verfettung dieser Gefifle sowie die der Capillaren
ist schon recht erheblich.

Die Nervenelemente sind gelichtet, die Markscheiden gequollen
und zum Teil schon zerstort, auch die Ganglienzellen lassen die schon
erwahnten Entartungsefscheinungen ganz deutlich erkennen. Dasselbe
Bild bietet der zweite kleine Herd.
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Fall 7. M. N., 62 J., Wirtschafterin, 9. IX.—13. IX. 19. (S. N. 759/19).
Klin. Diagnose: Leuchtgasvergiftung.

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

Befund: Ziemlich gut gendhrte Frau. BewuBtsein vollig erloschen. Lautes
Schnarchen, Gesicht hochrot, Héinde bldulich kalt. Pupillenreaktion erloschen,
Periostsehnenreflexe erloschen. Herz- und Lungenbefund o. B. Th. AderlaB
350 cem. NaCl 900 ccm. Campher.

10. IX. Blut kirschrot, die beiden Absorptionsstreifen zwischen D und E an-
einandergeriickt. Die beiden Streifen verschwinden bei Zusatz von reduzieren-
den Fliissigkeiten nicht. Trachealrasseln, hochgradige Cyanose. Pat. 148t unter
sich. AderlaB 350 ccm, NaCl 900 cem, Atherinjektion, Coffein, Campher.

11. IX. Rechter Mittel- und Unterlappen Dampfung, abgeschwichtes Atmen,
Khnisterrasseln, starkes Einziehen in Halsgegend.

12. IX. Aderlal 300 ccm, NaCl 500 ccm, Campher, Coffein.

13. IX. 5 Uhr 10 Minuten vorm. Exitus, ohne dafl Pat. das Bewulltsein
wiedererlangt hat.

Sektion: 12. IX. 19. 8. N. 759/19. Obduzent: —
Verfasser.

Sektionsdiagnose: Kohlenoxydgas-
vergiftung, Hyperimie des Gehirns,
Hamorrhagische Encephalitis und My- }—
elitis. Symmetrische Erweichungsherde
in beiden Linsenkernen. Schlaffes Herz. Py 4
MiaBige Arteriosklerose der KranzgefiBe. L
Pneumonie der rechten Lunge. Struma | — 1/
colloides. Schlaffe Milz. MaBig lipoid-
reiche Nebennieren. Magenkatarrh. Narbe ?
in der Scheide. Atrophie der Genitalien. I iM—T‘

Befund: Grofle, kraftig gebaute, gut genihrte I 1
weibliche Leiche. Im allgemeinen sehr blasse Haut- Kurve zu Fall 7.
farbe. Im Gesicht ganz leicht gelblich gefarbt. . . .

Totenstarre erhalten.... Die harte Hirnhaut ist ziemlich stark gespannt, eben
noch durchscheinend, iitber dem Stirnhirn undurchsichtig. Im Lingsblutleiter ein
lockeres, dunkelrotes Gerinnsel. Die harte Hirnhaut an der Innenfliche sehnig
glinzend, ziemlich trocken. Die Windungen an der Oberfliche des GroBhirns von
gewohnlicher Breite, im Bereich des Stirnhirns etwas schmal, die Furchen nicht
wesentlich verstrichen. Die weichen Hirnh#ute sind tber dem Stirnhirn zart,
durchsichtig, itber den seitlichen Abschnitten des GroBhirns leicht milchig getriibt,
weniger durchsichtig, iiber den Hinterhauptslappen zart, ihre GefaBe sind bis in
die mittleren Verzweigungen stark gefiillt. An der Unterfliche des Gehirns sind
die weichen Hirnhdute durchweg zart; die Schlagaderiste sind etwas geschlingelt,
ihre Wand stellenweise leicht verdickt. An der Fossa Sylvii keine Verdnderung.
Die Gehirnkammern enthalten die gewshnliche Menge klarer Flissigkeit, die Aus-
kleidung ist vollstandig zart. Die Aderhautgeflechte sind graurdtlich gefirbt, nur
die groBere Vene stirker gefiillt. Der BalkenzeigteinereinweiBBe Farbung,
in seinen hinteren Abschnittentretensehr zahlreiche punktférmige
Fleckchen hervor, die sich weder abwaschennochabstreichenlassen,
Das weifle Marklager quillt auf der Schnittfldche vor, ist feucht glan-
zend, weill gefarbt, es treten hier auBerordentlich zahlreiche dunkel-
rote, nicht abstreifbare etwa punkt- bis hirsekorngroBie Fleckchen

1 T
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hervor, die fast iiberall gleichm#Big verteilt sind. Daneben finden
sichzahlreiche Blutpunkte, die sich abstreifenlassenundrasch breit-
laufen. Die Hirnrinde von gewdhnlicher Breite, graurgtlich gefarbt,
vorquellend. Der Ductus caudatus zeigt keine Verdnderungen, ist
fleckig gerdtet. Im vorderen Abschnitt des Linsenkernes. und zwar
im Bereiche des inneren Teiles des Putamen und des angrenzenden
Teils des Globus pallidus findet sich ein groBer weiBer Herd, der un-
gefaihreine Linge von2cmbesitztundeine Breite von 0,5cm. Inseinem
Bereiche ist die Gehirnsubstanz in eine weiche gelbliche Masse ver-
wandelt, die auf der Schnittflliche etwas vorquillt und getriibt aus-
sieht,ihre Grenzensind ziemlich scharf. Diese Verdnderungenfinden
sich symmetrisch angeordnet in beiden Linsenkernen. In den hin-
teren Abschnitten des Linsenkernes sowie des Thalamus opticus ist
die Zeichnung durchweg deutlich, die Schnittiliche etwas fleckig
gerdtet. Im Kleinhirn keine Verinderungen, nur im Nucleus cauda-
tus finden sich vereinzelte punktférmige Blutaustritte. Briicke
und verlingertes Mark sind deutlich gezeichnet, ohne Blutaustritte.
...Die Muskulatur leidlich kraftig, dunkelrot gefarbt.... Das Herz
in gewdhnlicher Lage, ziemlich schlaff, ist gut zusammengezogen. In den Herz-
hohlen finden sich dunkelrote Gerinnsel. ... die Muskulatur kriftig braunrot
gefirbt, die Auskleidung und Klappen des Herzens zart. ... Die Muskulatur der
linken Kammer kraftig, graurot gefirbt. Auf Flachschnitten keine Schwielen. . . .
Das vordere Mitralsegel etwas verdickt gelbweill gefirbt.... an der Innenhaut
der Aorta zahireiche gelbweifle Verdickungen, ebenso an den Kranzgefiflen, die
etwas geschldngelt erscheinen. ... Schilddriisse etwas vergrofert, sehr gallertig.
Die Milz wiegt 100 g, ist ziemlich weich und schlaff, mit der Umgebung verwachsen.
Die Oberfliche verdickt, etwas gerunzelt. Auf der Schnittfliche das Gewebe wenig
vorquellend, dunkelrot gefirbt, wenig abstreifbar. Milzknotchen undeutlich, Milz-
bélkchen deutlich zu erkennen. Linke Niere wiegt 100 g, ist verhiltnisméBig derb,
die Kapsel leicht abziebar. Die Oberfliche glatt, dunkelgraurot gefirbt; von der
Schnittfliche flieBt wenig Blut ab. Die Rinde ist etwas verbreitert und etwas vor-
quellend, aber nicht wesentlich getritbt, deutlich gezeichnet. Die Marksubstanz
stark von der Rinde geschieden, in der Grenzschicht dunkelrot, in den Papillen-
spitzen teils blaB.... Die rechte Niere ... verhilt sich wie die linke. Linke
Nebenniere von gewohnlicher GriéBe, ziemlich schlaff. Rinde etwa 1 mm breit,
gelb gefirbt. Die Marksubstanz grauweil. . .. Rechte Nebenniere wie die linke. . . .
Die Leber wiegt 1450 g, ist méiBig fest, die Oberfliche im allgemeinen glatt, brawmn-
rot gefirbt, ebenso die Schuittfliche; die Zeichnung hier deutlich. Aus den durch-
schnittenen GefiBen entleert sich miaBig reichlich dunkelrotes Blut.... An der
Bauchspeicheldriise keine Verdnderungen. ... Die harte Riickenmarkshaut
ist an ihrer Innenfliche spiegelnd, die weichen Riickenmarkshaute
sind durchweg zart, ihre GefdafBle bis in die mittleren Verzweigungen
stark gefiillt. Das Ritckenmark fithlt sichfest an. Auf Flachschnitten
quillt das Gewebe sehr wenig vor, die Zeichnung ist deutlich. Die
graue Substanzist stark gerétet. In dem mittleren und unteren Teil
des Lendenmarks finden sich vereinzelt punktférmige Blutaustritte
in der grauven Substanz.
Der Tod erfolgte 4 (57) Tage nach der Vergiftung.

Dieser Fall bietet ein &hnliches Bild wie Fall 6. Nur sind hier
die Gefallverinderungen noch weiter fortgeschritten. Man bemerkt
auch in der Intima und Adventitia kleine scharfkantige dunkelblaue
Kérnchen, Ebenso zeigen die Capillaren derartige Einlagerungen,
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z. T. in gréBeren Schollen, z. T. nur in ganz kleinen Kornchen. Die
schon erwihnten keulenférmigen dunkelblauen Auftreibungen in der
Wand der Capillaren sind hier gleichfalls vorhanden. Manchmal haben
sie auch Hantel- und Beerenform, sie messen etwa 30—40 u.

Schilddriise: Colloidreich, einzelne Gefile z. T. leicht verfettet.
Lunge: Hyperimie, Odem, ziemliche Verfettung der Capillaren-
endothelien. Herz: Intima und Media einzelner Gefile leicht verfettet,
miBige fettige Degeneration des Herzfleisches, Hyperdmie. Leber:
Hyperémie, teilweise ziemliche. erhebliche Verfettung des Parenchyms,
Verfettung miBigen Grades des Capillarendothels. Milz: Hyperédmie,
Verfettung des Capillarendothels, Verfettung der Intima und Media
kleinerer GefaBle. Niere: Glomeruli z. T. ziemlich stark verfettet,
ebenso Schaltstiicke und abfiihrende Harnkanslchen. Teilweise reich-
liche Bindegwebsewucherung im Mark. Sehr starke Hyperamie, Ver-
fettung der Capillarenendothelien. Triibe Schwellung.

Fall 8. A. Qe., Putzmacherin, 60 J. 29. X.—2. XI. 19. (S. N. 881/19.) Dia-
gnose: Leuchtgasvergiftung.

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

Befund: Ziemlich kleine Pat. in herabgesetztem Krnihrungszustand, voll-
stdndig bewuBtlos, reagiert gar nicht. Pupillen eng, reagieren auf Lichteinfall.
Conjunctivalreflex 4.

29. X. Atmung rasselnd, nicht behindert, iiber beiden Lungen bronchiale
Geriiusche, keine Diampfung. Herz: Dampfung nicht verbreitert, Tone rein, Aktion
regelmiBig, etwas beschleunigt. Puls ziemlich klein, Arterie hart. Abdomen weich,
Wirbelsiule sehr deutlich durchfithlbar. Reflexe o. B. Urin E—, Z—. Sediment
reichlich Leukocyten. Therapie: Sauerstoff, Campher, Adrenalin, Aderla8 100 cem.
Spektroskopisch CO nachweisbar.

31. X. Aderla 100 ccm, 100 cem Traubenzuckerlosung intravends.

1. XI. Traubenzucker +4- NaCl-Losung intravenés und sukcutan. 400 ccm.
Pat. erlangt das BewuBtsein nicht wieder, reagiert am 2. und 3. Tage ab und zu
auf Nadelstich und Anrufen. Am 4. Tage Puls kaum noch fithlbar. Pat. reagiert
nicht mehr.

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

A. Qe., 60 J., Putzmacherin, S. N. 881/19. A y 4
3. 1L 19. Obduzent: Geh. Rat Schmorl. NI~/ X"7~
Sektionsdiagnose: Leuchtgasver - N/
giftung, hochgradige Encephalitis e

~

und Myelitis. Schluckpneumonie in
beiden TUnterlappen, Bronchitis.
Schlaffes Herz. MaBige Arterioskle- Kurve zu Fall 8,
rose. Atrophie der Schilddriise. Mé-
Bige Hyperdamie der Unterleibsorgane. MaBig hpmdrelche Neben-
niere. Magenkatarrh. Osteoporose. Endometritis. GroBer Schleim-
hautpolyp. Atrophie der Genitalien.

Sektionsbefund: MittelgroB, leidlich kriftig gebaute weibliche Leiche, sehr
stark abgemagert. Die Haut ist schmutziggrau gefirbt... sparlich bliulichrote
Totenflecke. . . Totenstarre erhalten... die weichen Schideldecken sind miBig
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blutreich, diinn. Das aus den durchschnittenen BlutgefaBen sich entleerende Blut
zeigt die gewohnliche dunkelrote Farbe. ... Im Lingsblutleiter ein lockeres Ge-
" rinnsel. Die harte Hirnhaut ist miBig gespannt, durchscheinend. An der Auflen-
seite grauweil gefarbt, die Innenfliche sehnig glinzend. Die Windungen und
Furchen des Gehirns sind leicht verstrichen. Die weichen Hirnhiute
sind im Bereich des Stirnhirns ganz leicht getriibt, milchig und ver-
dickt, nach unten zu werden sie aber allméhlich zart, ebenso an der
Unterfliche des Gehirns. Hier sind die Schlagaderédste ziemlich eng,
im allgemeinen zartwandig; nur hier und da findet sich eine leichte
punktiérmige gelbweiBe Einlagerunginder GefaBwand. Inder Fossa
Sylvii keine Veranderungen. Das Gehirn fiihlt sich ziemlich fest an,
auf der Oberfliche des Balkens treten auflerordentlich zahlreiche
dunkelrote Blutpunkte hervor, die sich abspiilen lassen. Viel deut-
licher treten diese zahlreichen punktférmigen Blutaustritte auf der
Schnittfliche hervor. Der Balken ist ganz iibersdt von dunkelroten
strich- und punktférmigen Blutungen, die sich nicht wegspiilen
lassen. Dabei zeigt sich, daB die Streifen und Punkte regelmafig an-
geordnet sind, so daf es aussieht, als ob sie um die GefiBe gelegen
seien. Solche punkt- und strichférmige Blutungen finden sich
auch in der nidchsten Umgebung des Balkens. Sie werden aber
nach dem weiBen Marklager zu allméhlich weniger dicht, doch
finden sich auch in dem weiBen Marklager zahlreiche punkt-
féormige Blutaustritte, doch stehen sie weiter auseinander. Auf
der Rinde finden sich, wenn auch ganz vereinzelt, feine punkt-
formige Blutaustritte.

Die weile Gehirnsubstanz sieht infolge der Durchsetzung mit
dunkelroten Blutaustritten wie mitfeinsten Blutpunkten bespritzt
aus. Die weille Substanz quillt auf der Schnittflache stark hervor und
1468t aus den durchschnittenen BlutgefiBen wenig abstrefbare Blut-
punkte hervortreten. Die Rinde ist graurotlichgefarbt, Auchaufder
Schnittfléche der Zentralganglien treten auBerordentlich zahlreiche
punktund streifenformige Blutaustritte hervor, wenn auch nicht so
zahlreich wie im Balken. Links quillt die innere Kapsel ungefahrin
der Hohe des Sehhiigels ziemlich stark vor und ist in eine breiige, von
zahlreichen Blutaustritten punktformig durchsetzte Masse verwan-
delt. Dasgleichegilt,nur wenigerhochgradig, vonderrechteninneren
Kapsel. Die Kleinhirnhemisphére fithlt sich derb an. Im weilen
Marklager finden sich vereinzelte punktformige Blutaustritte. Die
Rindeistgraurdtlichgefarbt. Auchin Briicke und verlangertem Mark
treten, wenn auch nur vereinzelt, punktférmige Blutaustritte her-
vor. Die Blutleiter enthalten dunkelrotes fliissiges Blut. Hypophyse
etwas eingesunken.

Bei Eroffnung des Wirbelkanals findet sich, der Innenfliche der
Dura mater aufgelagert, ein gut 2 mm dicker Bluterguf}, dersich auch
im Bereich des Brustmarkes bis nahezu an die vordere Medianlinie
erstreckt und hier verhiltnism#Big weniger dick — etwa !/, mm
dick — erscheint. Innenfliche der Dura mater sehnig glainzend. An
den weichen Riickenmarkshiuten keine Verinderungen. Auf Quer-
schnitten méBig viel zahlreiche punktférmige Blutaustritte, die
keine besondere Anordnung erkennen lassen; weniger zahlreich sind
die Blutaustritte im Lendenmark, hier quillt aber die graurdstlich
gefirbte graue Substanz ziemlich stark vor. Am Schidelgrunde keine
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Verinderungen. . . . Die Muskulatur ist dunkelbraunrot gefirbt. Auch tritt an der
Korpermuskulatur nichts Auffilliges hervor.

Das Herz wiegt 230 g, ist schlaff. In den Hohlen eine miBige Menge von
dunkelrotem, lockerem Gerinnsel und etwas fliissiges Blut. . . . Muskulatur braun-
rot gefirbt, auBerordentlich schlaff, ohne Herderkrankungen. Endokard und
Klappen sind vollstindig zart. ... An der Innenhaut der Aorta und der Kranz-
getiBle treten vereinzelte gelbweiBe Verdickungen hervor.... Die Milz ist ganz
auBerordentlich schlaff, die Kapsel gerunzelt. Das Gewebe auf der Schnittfliche
wenig abstreifbar, dunkelrot gefirbt. Trabekel und Follikel undeutlich. Beide
Nebennieren von gewohnlicher Grofle; Rinde ungefihr 2 mm breit, stark gelb
gefirbt, Marksubstanz erweicht. Beide Nieren wiegen je 80 g, sind ziemlich schlaff.
Die Kapsel leicht abziehbar. Die Oberfliche glatt, graurstlich gefarbt. Von der
Schnittfliche fliet wenig Blut ab. Die Rinde zeigt einen graugelblichen Farbton,
ist von gewohnlicher Breite, deutlich gefarbt. Die Marksubstanz in der Grenz-
schicht dunkelrot gefirbt, die Papillenspitzen bla8. . .. Die Leber wiegt 970 g, sie
ist auBerordentlich schlaff, die Oberfiiche graugelb. Das Gewebe auf der Schnitt-
fliche braunrot gefirbt. Drisiger Bau ist eben zu erkennen. ... Das Pankreas
fihlt sich derb an, ist von gewohnlicher Grofe, grobkérnig, gelblichweill geférbt. . . .

Der Tod erfolgte etwa 5 Tage nach der Vergiftung.

Die schon makroskopisch sichtbaren, hauptsichlich in der inneren
Kapsel sitzenden, Blutpunkte erweisen sich z. T. als per rhexin, z. T.
als per diapedesin entstanden. An den GefifBlen der inneren Kapsel ist
folgendes zu bemerken. Im groflen und garzen zeigen sie ein dem
Alter und den iibrigen Gefidfien des Patienten entsprechendes Aussehen.
Sie sind alle strotzend mit Blut gefiillt, auch in der Umgebung der
Blutungen herrscht diese Hyperéimie. Auf Sudanpridparaten kann man
eine geringe Verfettung simtlicher Wande feststellen. Dafl eine Wand
besonders befallen wire, ist nicht zu bemerken. Am meisten sind
schlieflich noch die Capillaren verfettet, jedoch lange nicht in dem Mafle
wie in den beiden vorhergehenden Fillen. Im ganzen Priparat befinden
sich maflig viel Koérnchenzellen. Die Ganglienzellen in der inneren .
Kapsel weisen durchweg eine ziemlich starke Verfettung auf. Auch sonst
sind sie in derselben Weise wie in, den anderen Fallen geschadigt. Von Er-
weichung ist dagegen nichts nachzuweisen. Auf Weigert- Priparaten
sieht man eine geringe Quellung der Markscheiden, im iibrigen ist je-
doch ihre Zeichnung deutlich, wihrend an den Ganglienzellen die bereits
mehrfach beschriebenen Verdnderungen auch hier zu erkennen sind.

Im mittleren Teil des Linsenkernes findet man eine betréchtliche
Hyperamie siamtlicher Gefafie, dazu kommen noch einige Diapedesis-
und Rhexisblutungen, welche aus kleinen Venen und Capillaren stammen.
Ebenfalls ist hier eine beginnende kleinzellige Infiltration einiger mittel-
groBer GefaBle zu bemerken. Kornchenzellen sind auch hier méiBig
vorhanden. An den Ganglienzellen ist eine leichte Verfettung bemerkbar,
wihrend die Markscheiden keine Verinderungen erkennen lassen.

Dieser Fall stimmt mit Ausnahme der zahlreichen Blutungen mit
den Befunden der iibrigen Fille iiberein. Diese Blutungen erstrecken
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sich liber das ganze Riickenmark. Im Halsmark sind sie am stérksten
und am zahlreichsten, um mit dem weiteren Verlauf des Riickenmarks
an Gréfe und Zahl abzunehmen, jedoch verschwinden sie nie vollstéandig.
Die meisten dieser Blutungen sind in der weiBen Substanz. Irgendeine
regelméflige Anordnung ist nicht zu erkennen. Diese Blutungen sind
in ihrer Mehrzahl auf Zerreilungen von kleinen Venen oder Capillaren
zuriickzufithren. Haufig liegt das GefaB in der Mitte der Blutung.
Bei lingsgetroffenen Capillaren 1a8t sich manchmal die ZerreiBungs-
stelle erkennen. Die Zahl der Blutungen betrigt im Halsmark 6—S8,
im Brustmark finden sich 4—5 und im Lenden- und Sakralmark 2 bzw. 3.

Herz: Pigmentablagerungen in den Muskelfasern. Leber: Fettige
Degeneration des Parenchyms, besonders der Lappchenzentren. Milz:
o.B. Pankreas: MiBig verfettet.

Niere: Fettige Degeneration des Parenchyms, triibe Schwellung.

Fall 9. Ehefrau, 32 J. 28. I.—3. II. 20. SN. 99/20. Klin. Diagnose:
Vergiftung (Gas?). Linksseitige Hemiplegie (Lues ?) Pneumonie.

Anamnese: Pat. wird in bewuBtlosem Zustand gegen 9 Uhr eingeliefert, nach
Angabe des Mannes. ... Dienstag, 24. L. ca. 3/, Liter Alkohol zu sich genommen.
25. frith vom Mann auf dem Sofa liegend mit Schaum vor dem Munde, réchelnd
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 nachtrag-
lich festgestellt werden, daB in dem Zimmer, in dem die Pat. gelegen hatte, ein
starker Gasgeruch bemerkbar gewesen war.

Befund: MittelgroBe, blafl aussehende Frau.

29. I. Atmung beschleunigt, Puls klein. Decubitus am Gesdll und den Ober-
schenkeln. Pupillen eng, reagieren auf Lichteinfall. Geringes Zittern, aber kein
Nystagmus. Mund kann schwer gedffnet werden. Zunge belegt, Rachenwand
schleimig. Herz o. B., Blutdruck 110. Uber den Lungen Stauungsbronchitis.
Patellarreflex beiderseits ge-
steigert. L > R. Achilles-
sehnenreflex erloschen. Ba-
] A —f binski beiderseits gesteigert
V=== L > R. Bekommt Coffein,
Y kalte Abwaschungen, WaR.
- -+, Neosalv. Dos. I
nd T A 30. 1. Zustand unverindert.
< 31. I. Verschlimmerung.
A v 4 Zunehmende Dampfung iiber
2 ps beiden Lungen, abgeschwich-
tes Atmen. Lafit unter sich....
\ 7 1. II. Puls sehr schlecht.
0 "4 Coffein, Campher. Dauernd
— bewulltlos.

v 3. I1. Exitus letalis.
Kurve zu Fall g, 4. II. 20. Sektion S.N. 99/20.
Obduzent: Edelmann.

Sektionsdiagnose: Ausgedehnte katarrh. Pneumonie im rechten

U.-Lappen, vereinzelte im rechten O-L. und 1. U-L. Hyperdmie und

1
\
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Odem daselbst. Endokarditische Blutungen im linken Ventrikel.
VerhédltnisméaBigstarke Arteriosklerose. Ausgedehnte symmetrische
Erweichungen in beiden Linsenkermen. Schwerer Magenkatarrh.
Atrophie der Milz, Stauung in Leber und Nieren. Chron. Metritis,
Verwachsungen der Adnexe. Atrophie der Ovarien.... Epithelver-
dickungen im Osophagus, rotes Mark im oberen Teil des Femur.

Befund: ... harte Hirnhaut méBig gespannt, AuBlenseite glatt, Innenfliche
sehnig glinzend. Im oberen Lingsblutleiter Blut- und Speckgerinnsel, in den
ibrigen dunkles, fliissiges Blut. Weiche Héute durchsichtig, zart, wenig feucht
durchtrinkt, Gefale wenig gefiillt. Gefidfle der Hirnbasis nicht geschlingelt, zart,
glatt. GroBhirn: Furchen und Windungen regelrecht, Rinde gehorig breit, grau-
rotlich, Mark weill. Blutpunkte mé8ig zahlreich, abspilbar. Keine Blutung und
Erweichung. ... Inbeiden Linsenkernensymmetrische 5 mmim Durch-
messer und 15 mm lange gelblichbraunliche Herde mit einzelnen
kleinen Blutpunkten. Die Herde sind gegen die Umgebung scharf
abgesetzt und quellen auf der Schnittfliche etwas vor. Zeichnung
im tibrigen regelrecht.... Herz entspricht der Faust der Leiche, ziemlich
schlaff, Oberfliche glatt, blaB, glinzend, Wand der rechten Kammer ganz wenig
verdickt, die der linken nicht. Muskulatur rot. Unter der Innenfliche des linken
Ventrikels vereinzelte und auf den Papillarmuskeln dunkelrote Flecke. Spitze der
Papillarmuskeln auf dem Schnitt dunkelrot. Foramen ovale geschlossen. In den
Ventrikeln Blut- und Speckgerinnsel und dunkles flissiges Blut. Klappen simtlich
zart, schlufifahig. In der Innenhaut der Kranzgefifle ganz vereinzelt gelblich weille
Fleckchen. .., Milz Lage regelrecht, etwas Kleiner als gewohnlich, ziemlich derb,
Kapsel zart, blaurot, stark gefiltelt. Parenchym ziemlich fest, dunkelrote breite
Bilkchen und Knétchen sichtbar. Nebenuieren ... Rinde miBig gelb, dunkel-
braune Pigmentzone, Mark gelbgrau. Nieren ... Nierenoberiliche glatt, dunkel-
rot, deutliche Sternvenen; Gewebe dunkelrot, deutlich gezeichnet. Rinde gehorig
breit, Mark dunkelrot . . . Leber nicht vergroBert, Kapsel glatt zart, Gewebe malig
derb, Schnittflichen glatt, dunkelrot, deutliche Lappchenzeichnung.

Der Tod erfolgte 10 Tage nach der Vergiftung.

Der Erweichungsherd ist scharf abgesetzt gegen die Umgebung.
Er ist eif6rmig und miBt in seiner Linge 15 mm, in seiner grofiten Breite
S5mm. Auf Sudanpréparaten ist das Erweichungsgebiet selbst tibersit
mit Fettkornchenzellen, und zwar hauptsichlich an der Grenze gegen das
Gesunde. Hier bilden sie einen richtigen breiten Wall. Im Inneren
des Herdes sind sie nicht so zahlreich. Besonders massenhaft trifft man
sie um die GefiBle liegend an. Alle Gefifle um den Herd und in seiner
weiteren Umgebung sind hyperdmisch. Bei einigen zeigt sich auch eine
kleinzellige Infiltration. Die am Rande liegenden Gefifie sind bereits
in allen Schichten stark verfettet, ebenso wie sie groBle Einlagerungen
an tiefdunkelblauen Brocken und Bréckeln in allen Schichten zeigen.
Am meisten ist auch hier wieder die Media von diesen Einlagerungen
befallen. Einzelne im Herd selbst liegende Gefifle sind zerrissen und
lassen Blutaustritte erkennen. Ihre simtlichen Schichten sind noch
mebr mit den dunkelblauen Einlagerungen versehen, man bemerkt
nur noch Reste von der urspriinglichen GefdBwand. Auch hier sind die
groBeren GefiBe stirker betroffen. Sie bieten 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 friiher, als sie noch
intakt war, um die Intima gelegen hatte. Die Stiicke selbst sind tief-
blau gefirbt mit helleren Stellen und haben scharfe Rénder. Bei den
groBeren Gefallen sind diese Bruchstiicke ziemlich klein und liegen dicht
aneinander. Manchmal hat sich jedoch ein Stiick Intima dazwischen
geschoben und dringt sie auseinander. Ihre Verbindung mit der Adven-
titia ist verhdltnismaBig noch fester als mit der Intima. Ferner sicht
man, daB die Media und Adventitia den héchsten Grad ihrer Ausdeh-
nungsfihigkeit erreicht haben miissen. Hierzu kommt noch eine klein-
zellige Infiltration. Zwischen allen drei Gefsfschichten liegen rote
Blutkérperchen. Auch die Intima
und Adventitia sind erheblich ge-
schidigt. Die Intima ist vollstéindig
von der Media gelost, gefaltelt und
gequollen, und ragt regellos in das
Lumen, an anderen Stellen ist sie
zerrissen, oder bis auf eine diinne
Membran zerstort. Andere Intima-
zellen sind abgestoflen und liegen in
der GefaBlichtung. Die Verfettung
hat hier bereits die gesamten Ge-
faBwande ergriffen (Abb.2), ebenso
sind auch die Capillaren, soweit
man sie noch im Erweichungsherd

Abb. 2. TFall 9. Vollstindig verfettete kleine
Arterie im Erweichungsherd. Von der Gehirn-
substanz sind Einzelheiten nicht mehr zu er-
kennen., Tod erfolgte 10 Tage nach der Ver-
giftung. Sudan-Hamatoxilin. Zeiss Obj. 4 Ok.DD.

zu erkennen vermag, intensiv ver-
fettet.

Von Ganglienzellen sind nicht
einmal mehr Triimmer vorhanden,

nur vereinzelt sieht man noch stark
gequollene und verfettete Markscheiden. Auch in der weiteren Um-
gebung des Erweichungsherdes sind die Ganglienzellen in der schon be-
schriebenen Art geschadigt. Sudanpriaparate zeigen maBig reichlich
Fettkornchenzellen und massenhaft groBere und kleinere Fettkugeln.
Auch in der Umgebung des Herdes treten massenhaft Kornchengzellen auf.
Leber: Fettige Degeneration der Lippchenzentren, Phagocytose,
Hyperamie. Niere: Triibe Schwellung, starke Hyperdmie der Capil-
laren, herdweise ziemlich erhebliche Verfettung der Glomeruli, Schalt-
stlicke, gewundenen und geraden Harnkanilchen, zahlreiche kleine
Diapedesisblutungen ins Parenchym, Blutkérperchenzylinder in den
Harnkanélchen.

Fall 10. A. O., Arbeiterin, 60 J. 26. X.—8. XI. 19. (8. N. 907/19.)
Klin. Diagnose: Leuchtgasvergiftung, alte Tabes, Gangran im
rechten Mittellappen.
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Anamnese: Stammt aus gesunder Familie, Mann war gesund. Frithere Krank-
heiten, 1 Partus, keine Aborte. Jetzige Krankheit: Pat. wollte am 23. abends sich
etwas Suppe wirmen, dann hért die Erinnerung fiir die weiteren Vorginge auf.
Am 26. wegen Gasvergiftung eingeliefert. Keine niheren Angaben. Das Gehen
ist seit einiger Zeit schlecht.

Befund: Mittelgrof, mittelbriistige Frau, in leidlich gutem Erndhrungszustand.

26 X. Aussehen blal. Lippen cyanotisch. Leichte Dyspnoe. Augen offen,
Pupillen eng. Lichtreaktion fehlt. Cornealreflexe 4 ; Pat. reagiert auf Anrufe,
Sprache unversténdlich. Zunge trocken; Zihne kurze Stitmpfe. Rachen trocken.
Keine Driisenschwellungen, keine (Odeme. Lungen frei. Cor: r. St. R. 12, t v. L.
St. R. IV. ICRSpitzenstofl leicht hebend V. ICR. Tone rein, Aktion regelmiBig.
II. A. T. akzentuiert, klingend. Puls gleichméiBig, gut gefiillt und gespannt. Arte-
rien geschlingelt. Abdomen: Meteorismus, sonst o. B. Nervensystem leicht be-
nommen, sonst 0. B. Geringe Spasmen, Gesichtsnerven o. B. Pupillen o. B. Keine
Auvgenmuskelparese. Arm-Patellarrefl. -, Achillessehnenrefl.-Plantarrefl. schwach
~+, keine Babinski. Urin klar, sauer, Spuren Sediment: Epithelien. Therapie:
Sauerstoff, Coffein.

27. X. Wird munterer. Urin: E4Sp., Bl. -+ ger. Sp., Ind. -+ Sp.

28. X. Vollig bei sich, sonst unverandert.

30. X. Unverdndert. Hb. 55% n. Sahli. Urin: Bl. —, Ind. + Sp. E + Sp.
Urob. erhitzt 4.

31. X. Station ibergeben.

1. XI. WaR. zweifelhaft.

3. XI. Seit gestern Stechen beim Atmen und Husten in der r. Seite. Fieber
gering, gelblicher Auswurf. R. h. u. absolute Dimpfung bis zum unteren Schulter-
blattwinkel und aufgehobenes Atemgeriusch. Stimmfremitus gleichfalls abge-
schwiicht, im oberen Teile der Dampfung verschiirftes Exspirium und Rassel-
gerdusche.

4. XI. Urin: E4-Sp. Ind. —, Urobil. - erhitzt.

6. XI. Heute vormittag rasch einsetzende Schmerzen in der rechten Seite
beim Atmen und Husten. Stohnt viel. Die Didmpfung r. h. u. ist weniger intensiv,
nur noch eine Schallverkiirzung festzustellen. Atmung unbestimmt, reichlich
Rasselgeriusche.

8. XI. R. h. u. tympanitische Schallabschwichung, ab und zu schon etwas
pleuritisches Reiben, verschirftes Exspirium, r. feines bis mittelblastiges Rasseln
bis zum unteren Drittel der Scapula. Auch L h. u. Rasselgeriusche. Hustet viel,
kein Auswurf. Pat. ist unklar, will aus dem Bett. Abends 1/,11 Uhr Exitus letalis.
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Sektion: 10. XI. 1919. 8. N. 907/1919. Obduzent: Geh. Rat Schmorl.

Sektionsdiagnose: Kohlenoxydvergiftung. Ausgedehnter Gan-
grinherdindemrechtenMittellappen mitfibringser Pleuritis. Hyper-
dmie der Lungen. Bronchitis, Tracheitis. Lues der aufsteigenden
Aorta. Arteriosklerose der Brustaorta. Hypertrophie beider
Kammern. Sklerose der KranzgefiaBe. Schwielen in den
Papillarmuskeln des linken Ventrikels. Akute Milzschwel-
lung. Symmetrische Erweichung in beiden Linsenkernen.
Betrdchtliche Faulnis.

Befund:. . . Muskulatur ist wenig kriftig, schlaff, graubrdunlich gefdrbt. ...
In der aufsteigenden Korperschlagader ist die Innenhaut uneben, es treten hier
auferordentlich zahlreiche flacherhabene, tritbgelbweile Flecken hervor. Daneben
finden sich aber auch, wenn in geringerem MaBe, feingerunzelte Stellen, die ein
grauweifles Aussehen darbieten. Die Runzeln sind teils quer, teils lings gestellt.
An diesen Stellen zeigt die Wand der Aorta eine kleine zeltformige Ausbuchtung.
Die eben beschriebenen Verinderungen und Runzelungen sind auf die aufsteigende
Aorta beschrinkt. Im Aortenbogen und im Brust- und Bauchteil der Aorta finden
sich sehr ausgedehnte arteriosklerotische Veranderungen und atheromatose Ge-

schwiire. . .. Die Kranzgefifie sind geschlingelt und zeigen ziemlich starke Ver-
dickungen an der Innenhaut. ...
Das Herz: . .. ist aullerordentlich schlaff.... In den Herzhéhlen finden sich

viele lockere, dunkelrot gefiirbte Blutgerinnsel. Beide Hohlen sind erweitert. Die
Muskulatur beider Kammern ist sehr schlaff, infolge der Fdulnis graurot gefirbt.
Die Muskulatur der linken Vorkammer zeigt vereinzelte feine grauweifle schwielige
Herde und Streifen. Die Papillarmuskeln sind kegelférmig, sehr derb. In den
Spitzen beider Papillarmuskeln und in den angrenzenden Teilen finden sich aus-
gedehnte Schwielenbildung und eigentiimlich gelbbraun gefirbte Herde. Die
Mitralklappen sind zart. Das vordere Mitralsegel zeigt vereinzelte Lipoideinlage-
rungen, . . . die Klappensegel der Aorta sind etwas verkiirzt, aber nicht wesentlich
verdickt. Schilddriise deutlich vergrofert, stark kolloid mit vereinzelten Adenom-
knoten. ... Die Milz ... ist auferordentlich weich, schlaff. Die Kapsel etwas
etwas verdickt. Milzgewebe auf der Schnittfliche etwas vorquellend, leicht ab-
streifbar, tritbgraurot gefiirbt. Beide Nieren ... sind auBerordentlich schlaff.
Die Kapseln leicht abziehbar. Die Oberfliche schmutzigrot gefiarbt, ebenso die
Schnittfliche, von der miBig reichlich Blut abfliefit. Die Rinde ist infolge von
Fiulnis stark getriibt, ebenso die Marksubstanz. . . . Beide Nebennieren sind voll-
stdndig erweicht. . . . Die Leber ist auBerordentlich schlaff, die Oberfliche schmut-
zigbraunrot gefirbt, ebenso die Schnittfliche, von der ziemlich viel Blut abfliefit.
Drissiger Bau ist nicht deutlich erkennbar. ... Harte Hirnhaut mifig stark ge-
spannt, durchscheinend. an der AuBenfliche grauweill gefirbt, an der Innenfliche
sehnig glinzend. Die weichen Hirnhdute sind durchweg zart, ihre Geféfie bis in
die mittleren Verzweigungen gefiillt. Windungen und Furchen von gewdhnlicher
Grofle. An der Unterfliche des Gehirns sind die Schlagaderiste etwas geschlingelt,
hier und da finden sich in der Wand feine gelbweifle Einlagerungen. ... Die Ge-
hirnkammern sind etwas erweitert, ihre Auskleidung zart. Die Aderhautgeflechte
blaulichrot gefdarbt, ohne Verinderungen. Die weile Marksubstanz quillt
etwas vor, ist feucht glinzend, es treten auf der Schnittflache maBig
zahlreiche abspiilbare Blutpunkte hervor. Die Rinde von gewdhn-
licher Breite, graurdtlich gefdarbt. In den groBen Nervenknoten be-
findet sich, und zwarder Mitte des Sehhiigels entsprechend, im Globus
pallidus beiderseits ein Erweichungsherd, der etwa links die GroBe
einer kleinen Erbse besitzt und ein braunliches rotes Aussehen zeigt.



der symmetrischen Liusenkernerweichung bei CO-Vergiftung. 191

Rechtsist der Erweichungsherd etwas groBer, ungefahr iiber kirsch-
kerngrof,etwasunregelmaBigumsiumt. Im Bereichder Erweichungs-
herde ist die Gehirnsubstanz etwas eingesunken, wie erwihnt, braun-
lichrot gefdarbt. In den gréBten, im rechten Linsenkern gelegenen
Herd findet sich im Zentrum eine kleine, mit triiber Fliissigkeit er-
fiillte Hohle. Sonst finden sich an den Zentralganglien keine Ver-
dnderungen. Zeichnung deutlich, ebensowenig finden sich Verdnde-
rungen am Kleinhirn, Briicke und verlingertem Mark, die deutlich
gezeichnet sind. Am Schidelgrund die harte Hirnhaut zart. Im Lingsblut-
leiter ein lockeres Blutgerinnsel. Knocherner Schidelgrund vollstindig intakt.
Am Riickenmark lassen sich irgendwelche Verdnderungen nicht
nachweisen. Die Hinterstriange sind vollstindig intakt. Es finden
sich keine Erscheinungen einer Tabes.
Der Tod erfolgte 16 Tage nach der Vergiftung.

Auch hier zeigen die Erweichungsherde scharfe Grenzen. Sie sind
rund und messen etwa 5 mm im Durchmesser. Hier sind auch schon
die aullerhalb der Herde gelegenen Gefifle verindert. Und zwar weisen
sie eine nekrotisch gewordene Wucherung der Intima 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 Verdnderungen sind am deutlichsten an den
groBeren GefiBen zu erkennen. Uberall macht sich eine erhebliche
Hyperdmie bemerkbar. Im Erweichungsherd bestehen die kleineren
Gefdlle aus drei tiefdunkelblauen Ringen, in denen ab und zu helle
Stellen sind. Diese Ringe sind durch einen schmalen Spalt in Form von
Liicken voneinander getrennt. Sie hiéngen in einzelnen Fillen, haupt-
sichlich, wenn die Gefifle klein sind, in sich zusammen. Je griéfler
dagegen die Gefife sind, um so ausgedehnter sind die Zerstiickelungen der
Ringe. Bei manchen GefiBlen weist auch nur die Media diese Verdn-
derungen auf, wihrend Intima und Adventitia nur erst kleine dunkel-
blaue Kérnchen zeigen. Geféfizerreifungen sind gleichfalls zu beobachten.
Sie zeigen dieselben Bilder wie oben. Hier sind die mittleren und kleinen
Gefifle im Herd am meisten von den geschilderten Verdnderungen
betroffen, wihrend die groBen erst den Beginn einer solchen Verin-
derung zutage treten lassen. Auch an den Capillaren sieht man die
beeren- und hantelférmigen Einlagerungen. Daf} diese auch tatsdchlich
zu den Kapillaren gehoren, erkennt man daraus, daf in ihrer Néhe
Blutkorperchen liegen und dafl man die betreffende Capillare noch ein
Stiick verfolgen kann. Manchmal ist auch diese Wandauftreibung in
der Mitte einer Capillare zu erkennen. Teilweise sind die Einlagerungen
kaum so groB wie ein rotes Blutkérperchen, teilsweie messen sie etwa
25—30 .

Das nervise Gewebe innerhalb des Herdes ist vollstindig verloren
gegangen. Man bemerkt in dem Herd auBler den verinderten GefiBen
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nur noch Fettkornchenzellen, groBe und kleine Fettkugeln. Die nervisen
Elemente sind in eine strukturlose Masse verwandelt, die auf Hamato-
xilin-Kosin und Weigert- Priaparaten keine Einzelheiten, auBer Korn-
chenzellen und den schwer verdnderten Gefiaflen erkennen laBt.

Fall 11. K., 38 J., Landsturmmann. S. N. 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 litt er an einer schweren Tertiana.

Sektionsdiagnose: Abgelaufene Kohlenoxydvergiftung. Symme-
trische Erweichungsherde im Linsenkern und kleinerein derlinken
Zentralwindung, dicht an der Mantelkante. Hyperamie und Odem
des Gehirns. Diffuse eitrige Bronchitis in beiden Unterlappen. Ver-
kreidung der Bronchiallymphknoten. Tuberkulose der Halslymph-
knoten. Verkasung eines Mesenteriallymphknotens. MaBige Struma
colloides. Malarialeber. Reichlich lymphatisches Gewebcam Zungen -
grund, Hyperplasie an den Mandeln.

Sektionsbefund: . .. Im allgemeinen blasse Hautfarbe . .. Am Bauche bereits
Verwesungserscheinungen. . . . Im Léngsblutleiter ein lockeres Blutgerinnsel.
Die harte Hirnhaut ist ziemlich stark gespannt, durchscheinend. Die AuBenfliche
grauweil} gefiarbt, die Innenfliche sehnig glinzend. Die Windungen des Gehirns
sind abgeplattet, die Furchen verstrichen.

Die weichen Hirnhéute sind durchweg zart, ihre GefiafBe bis in die mittleren
Verzweigungen gefiillt. Am Schidelgrund keine Verinderungen. Die Gefife sind
hier zart, ebenso die weichen Hirnhiiute. An den Nerven finden sich keine Ver-
dnderungen. Die Briicken erscheint etwas abgeflacht. Am oberen Ende der
linken Zentralwindung, da wo sie auf die Mantelkante des Lobus praecentralis fiber-
greift, findet sich etwa erbsengroBer, gelb gefirbter Herd von weicher Konsistenz,
der, wie sich beim Einschneiden ergibt, keilférmig sich in die Tiefe erstreckt und
etwa eine Hohe von 1/, cm besitzt. Am Balken keine Verinderungen. Die Gehirn-
kammern enthalten die gewohnliche Menge klarer Flissigkeit. Die Aderhautge-
flechte sind durchweg zart, maig blutreich.

Das Gehirnfithltsichziemlich weich an. Die weiBle Substanz quillt
auf der Schnittfliche ziemlich vor, ebenso die Rinde, die graurstlich
gefarbt ist. Auf der Schnittfliche der weiBen Substanz treten maBig
zahlreiche, leicht abspiilbare Blutpunkte hervor. Die groBen Nerven-
knoten fiithlen sich ziemlich fest an, an ihrer Oberfliche keine Ver-
dnderungen. Das Ependym ist vollstdndig zart. Der Linsenkern
zeigt auf dem Durchschnitt vollstindig normale Zeichnung, Am
vorderen Rande des Linsenkerns findet sich beiderseits eine genau
symmetrisch gelegene 1 cm breite, leicht braunliche gefarbte Einsen-
kung, wo die Substanz eine breiige Konsistenz darbietet. Diese Ver-
dnderung hat in sagittaler Richtung ungefahr eine Ausdehnung
von 2 cm, nach vornund hinten zunimmt sie allmihilch an Breite und
Hohe ab, sonst sind aber die Zentralganglien deutlich gezeichnet,
besonders auch der Thalamus opticus. Das Kleinhirn von gewéhn-
licher Konsistenz. Rindegraurstlichgefirbt, vorquellend. An Briicke
und verlingertem Mark treten zahlreiche abspiilbare Blutpunkte
hervor.... In den Blutleitern finden sich lockere dunkelrote Blutgerinnsel. . ..
Das Herz fiihlt sich schlaff an, in den Herzhohlen lockere dunkle Gerinnsel. Die
rechte Kammer von gewdhnlicher Weite. ... Die Muskulatur schlatf, braunrot
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gefirbt, auf Flachschnitten keine Verinderungen. Auskleidung und die Klappen
zart. An der Innenhaut der Kranzgefife und der Korperschlagader finden sich
vereinzelte verdickte gelbweiBe opake Stellen. Die Schilddrise erscheint ziemlich
derbgroB, deutlich gallertig, gelblichbraun gefirbt. . . . Die Milz, 14 : 8 : 3 cm, ist
weich. Die Oberfliche blaB gefirbt, die Kapsel gerunzelt. Auf der Schnittfliche
erscheint das Gewebe tiefschwarzbriunlich gefirbt, quillt etwas vor, ist abstreifbar.
Milzknétchen und Balken nicht erkennbar. Es flieBt nur wenig Blut von der
Schnittfliche ab. Die Nebennieren von gewohnliccher GroBe, ziemlich weich, die
Rinde braunlich gefiirbt, die Marksubstanz rotlichweiB. Die Pigmentzone etwas
verbreitert, blabraun gefirbt. Die Leber ist 24 cm breit, von miBig fester Kon-
sistenz, der rechte Lappen 17 : 7 cm die Oberfliche glatt braunrotdunkelbraungrau
gefiirbt. Die gleiche Farbe tritt auf der Schnittfiiche, von der ziemlich dunkelrotes,
{lissiges Blut abflieSt, hervor. Driisiger Bau ist deutlich. ... Linke Niere . . . ist
ziemlich schlaff, die Kapsel leicht abziehbar. Die Oberfliche glatt graurot gefirbt,
ebenso die Schnittfliche. Die Rinde deutlich gefirbt. Die ebenso die Marksub-
stanz ebenfalls deutlich gezeichnet. Von der Schnittfliche flieBt wenig Blut ab. . . .
Die rechte Niere verhilt sich wie die linke. . ..

Der Tod erfolgte etwa 21 Tage nach der Vergiftung.

Die GroBe des Herdes ist 3 mm zu 6 mm, seine Gestaltung ist eif6rmig.
AuBerdem liegt neben diesem Herd noch eine kleine, 1 mm im Durch-
messer haltende Erweichung. Hier sind auch an den auBerhalb der
Erweichungsherde befindlichen GefiBen Verinderungen nachweisbar.
Diese bestehen in teilweisen Aufsplitterung der elastischen Fasern der
Media und kleinzelliger Infiltration. In allen GefiBen 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 148t ein weiteres Fortschreiten
der GefafBlerkrankungen gegen den vorhergehenden erkennen. Und
zwar sind hier die GefiBle in tiefdunkelblaue untereinander lose zusam-
menhéngende Ringe verwandelt. Einen Unterschied in den drei Wanden
zu machen, ist nicht mehr méglich, sie sind alle drei miteinander fest
verbacken. Diese Veridnderung betrifft auch die groBeren Gefife,
jedoch nicht in dem MaBe. Man sieht, da8 auch hier zunichst die
Media erhebliche dunkelblaue schollige Einlagerungen aufweiBt. Erst
spiter erkranken die beiden anderen Wande. Und zwar wird hier die
Intima zuletzt ergriffen, wie man an mehreren Stellen erkennen kann.
Media und Adventitia weisen bereits diese dunkelblauen Einlagernngen
auf, wihrend die Intima noch keine Verinderungen aufier einer Triibung
und Quellung des Zellprotoplasmas sowie teilweise Abschuppung der
Endothelzellen erkennen 148t. Auch die Capillaren bieten ein #hnliches
Bild wie im vorhergehenden Fall. Auch im Herde selbst sind GefaB-
zerreiBungen und Blutungen zu bemerken. Uber den Herd und seine
Umgebung sind zahlreiche Kornchenzellen verstreut, die hauptsachlich
um Capillaren, kleinere Gefifle und einzelne geschidigte Ganglienzellen
mit Vakuolenbildung, Kernzerstérung und Schrumpfung bzw. Quellung
des Zelleibes und der Ganglienfortsitze angeordnet sind die auBerhalb

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 64. 13



194 H. Ruge: Kasuistischer Beitrag zur pathologischen Anatomie

des Erweichungsherdes liegend angetroffen werden. Im Herd selbst
ist von nervosen Elementen nichts mehr nachweisbar. Auf Sudan-
praparaten erkennt man massenhaft grofe und kleine Fettropfen und
- Fettkornchenzellen. Die Gefalle zeigen eine erhebliche Verfettung
samtlicher drei Schichten; diese ist teils gro8-, teils kleintropfig. Das
Nervengewebe ist in eine strukturlose, sich auf Himatoxilin-Eosinpré-
paraten gleichmaBig hellblau, keine Einzelheiten mehr, auler den ver-
dnderten Gefiflen und einigen Kérnchenzellen aufweisende und sich
scharf gegen die Umgebung absetzende Masse umgewandelt.

Der kieinere Herd ist etwa 1 mm von dem grofien entfernt. Man
erkennt in seiner Mitte ein GefiB, das nur drei dunkelblaue Ringe auf-
weist. Um das Gefa herum befindet sich eine hellere Zone, in der aufler
einigen Capillaren, die ziemlich viel Blut enthalten, und einigen Kornchen-
zellen nur noch zerfallenes Nervengewebe vorhanden ist. Dieser Herd zeigt
eine scharfe Begrenzung gegen das Gesunde, nur dort, wo er nach dem
groBeren Herd zu liegt, 1aBt 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 geschadigt. (Kernzerstorung, Quellung des Zelleibes, Vakuo-
lenbildung.) Um den kleinen Herd ist ebenfalls eine ausgesprochene
Hyperamie zu erkennen. In dem Zwischenraum zwischen den beiden
Herden liegen auch wesentlich mehr Kornchenzellen als an den anderen
Grenzen der kleineren Erweichung. Auf Sudanpriparaten zeigen sich
massenhaft grofle und kleine Fettkugeln und Kérnchenzellen. Samtliche
Wandungen der Arterie sind intensiv verfettet, ebenso sind die Capillaren
recht erheblich von der fettigen Entartung ergriffen.

Fall12. H. F., 65 J., Holzhandler. 1.I.—8. IV. 20 (S.IV. 103 IIL. 20).

Klin. Dlagnose Dementia sen. Arterienverkalkung. Ence phalltls
nach CO- Verglftung Decubitus, Cystitis.

. Anamnese: Wird in bewuBtlosem Zustand unter dem Verdacht der Gasver-

giftung eingeliefert. .

Befund: GroB, mlttelkraftlg, gebaut in reduziertem Ernihrungezustand. Voll-
kommen bewuBtlos.

1. I. Geringe Cyanose des Gesichts. Zunge feucht belegt. . . . Thorax fafiférmig

. Lungen: Schachtelton, Vesiculdratmen, vereinzeltes Giemen und Brummen

beiderseits h. w. Herz nach rechts nicht verbreitert, links Mammilarlinie. Téne
leise. Puls parvus, indqualis. Blutdruck 130. Periphere Gefifle rigide. ... Abdo-
men weich, Leber, Milz nicht palpabel. . .. Nervensystem: Motilitit: Hochgradige
Spasmen in beiden Armen, Muskulatur beider Beine vollkommen schlaff. Sensibi-
litit nicht zu prifen. Pupillen: beiderseits sehr eng, spurweise Lichtreaktion.
Reflexe: Armreflexe beiderseits gesteigert. Bauchdecken- und Cremasterreflexe
nicht auslésbar. Patellar- und Achillessehnenreflexe beiderseits 4. FuBsohlen-
reflex 4. 1. - (plantar) > r. Babinski angedeutet. Sphinkteren: li8t Stuhl unter
sich. Urin: E.— Z.—. Therapie: Campher, Coffein, Sauerstoff.

2. 1. Handtellergrofier Decubitus in der Steilbeingegend, Pat. ist noch be-
wubBtlos.

3. I. Pat. ist noch stark benommen. . . .



der symmetrischen Linsenkernerweichung bei CO-Vergiftung. 195

4. I. Giemen und Brummen itber beiden Lungen zu horen. Laft unter sich. . ..
muB katheterisiert werden.

7 I. Pat. macht einen dementen Eindruck.... Neurologischer Befund:
Keine Spasmen mehr, Sensibilitit o. B. Pupillen mittelweit, reagieren prompt
auf Licht und Konvergenz. Reflexe o. B. Uber beiden Lungen noch Giemen und
Brummen zu héren. Urin: E —, Z—, im Sediment vereinzelte Leukocyten.

15. I. LaBt dauvernd Urin und Stuhl unter sich.... Gerdusche tiber beiden
Lungen.

16 I. Wird in die Heil- und Pflegeanstalt iiberfithrt. Blutdruck 130. L. h. u.
Déampfung und abgeschwéichtes Bronchialatmen. In beiden Armen vermehrter
Tonus der Muskulatur, bei passiven Bewegungen spastischer Widerstand und An-
deutung von Katalepsie. Léhmung bezw. hochgradige Parese beider Beine. Patellar-
reflexe beiderseits 4. Plantarreflexe normal. Kein Babinski. Retentio urinae. . ..
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 ausgefithrt. Bei passiven Bewegungen
vermehrter Widerstand. Neigung zu Katalepsie. Beine unverindert, fast ganz
gelihmt. Muskulatur hier weder spastisch noch atrophisch. Patellarreflexe beider-
seits 4, Plantarreflexe beiderseits . Achillesreflexe beiderseits +. Kein Ba-
binski. .

23. I. Unter dem Druckbrand findet sich dicker Eiter. ... Allgemeinbefinden
hat sich etwas gebessert. Bauchdeckenreflexe nicht auszuldsen.

3. IL. ... der Druckbrand geht bis auf den Knochen. ... mull noch tiglich
katheterisiert werden. . ..

18. II. ... Wird regsamer.. ..
8. ITII. Der Urin liuft jetzt unwillkiirlich ab. ...
10. II1. ... Beine noch vollkommen gelihmt . .. in den Armen bei passiven

Bewegungen vermehrter Widerstand. Grobe Kraft in den Armen gut. Psyche:
indolent, stumpf.

24. 1II. Deutliche Besserung in der Motilitit der Beine, besonders im rechten.
Kann beide von der Unterlage erheben und im Knie beugen. Der linke Full hingt
stark und ist etwas 6dematos. Patellarreflexe beiderseits - r = 1. In den Armen
bei passiven Bewegungen nicht mehr wie frither vermehrter Widerstand. Inconti-
nentia, keine Retentio. 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 der letzten
etwas erhoht, etwa zwischen 37 und 39, bzw. 100 und 110.

Obduzent: Edelmann. S. N. 103 IIL./20. 8. IV. 1920. Sektion.

Sektionsdiagnose: Mucosus-Pneumonie im linken U-Lappen,
fibrinsse Pleuritis daselbst. Hyperimie und Odem des rechten
O.-Lappens, Emphysem der ibrigen Lungenabschnitte. Alte Er-
weichungsherde in beiden Linsenkernen (alte CO-Vergiftung), Odem
des Gehirns und des Riickenmarks. Schwere eitrige Cystitis- und
Pyelitis. Abszesse in der linken Niere, Hypertrophie des linken
Ventrikels; Arteriosklerose besonders der Kranz- und BasalgefifBe,
Verfettung des Reizleitungssystems, Stauungsleber mit Husten-
furchen. Lipoidarme Nebennieren, Ulcusnarbe im Magen, aus-
gedehnter Decubitus am Kreuzbein.

13%*
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Befund: mittelgroB, miBig kriftig gebaute ménnliche Leiche, reduzierter
Erndhrungszustand . .. harte Hirnhaut, schlaff, glatte AuBenfliche Innenfliche
sehnig glinzend. Im Langsblutleiter Blut- und Speckgerinnsel, in den Wbrigen
dunkles fliissiges Blut. Weiche Haute wenig zart, milchig getribt, stark feucht
durchtrinkt. GefiBe der Hirnbasis maBig stark geschlingelt, klaffendes Lumen
in der Mitte gelblich z. T. verkalkte Herde. Windungen des GroBhirns ziemlich
breit, Windungen schmal abgerundet. Rinde miBig schmal, graurétlich, Mark
weil}, stark vorquellend durchfeuchtet, ziemlich weich, méiflig zahlreiche, ziemlich
stark auslaufende gut abspilbare Blutpunkte; keine Blutung oder Erweichung. . . .
Farbe der Gehirnknoten regelrecht graurétlich. Im dufieren Glied
des Globus pallidus — mittleren Teil des Linsenkerns — beiderseits
mehr dorsalwirts gelegen, eine kleine Zerfallshohle von etma 4 mm
Breite, 10 mm Tiefe und 20 mm Linge — ungefdhr der Ausdehnung
des mittleren Linsenkerngliedes entsprechend und beiderseits noch
etwas in die innere Kapsel hineinragend, deren Umgebung gelblich
ist und leicht vorquillt. Kleinhirn, verlingertes Mark deutlich ge-
zeichnet, keine Blutung oder Erweichung.... Riickenmark keine

"Blutung oder Erweichung sichtbar. Weifie Substanz sehr feucht vor-
quellend, graue Substanz eingesunken. ... HerzgroBe der Leichenfaust
entsprechend. Oberfliche glatt, blaB, glinzend, ziemlich fettreich. Muskulatur
gleichmifig braunrot. Vorhofe und Herzohren mit fliissigem Blut und Speck-
gerinnseln gefiilllt. Wand der rechten Kammer mifig stark, der linken mifig ver-
dickt. Herzinnenhaut glatt, glinzend, in der linken Kammer im Verlauf des Reiz-
leitungssystems gelbliche Verfirbungen. FEirundes Loch geschlossen. In der
Mitralis einige gelbe Flecken, sonst Klappen o. B. Kranzgefille miflig starre
Wand, Innenhaut mit gelblichen Fleckchen, die z. T. verkalk sind. ... Milzkapsel
zart, rot, Schnittflache braunlichrot, etwas tritb, deutliche Trabekel, Follikel,
vorquellend, abstreifbar, Konsistenz weich. . . . Nebennierenrinde blaBigelb.. —.
rechte Niere gut abziehbare Bindegewebskapsel, Oberfliche glatt, blaB, zart, . ..
Leber: Lage, GroBe regelrecht, glatte, braunlichrote Oberfliche. . .. Schnittfliche
braunlichrot, deutlich Lippchenzeichnung, Zentrum verbreitert, dunkelrot, ein-
gesunken. . . .

Der Tod erfolgte etwa 95 Tage nach der Vergiftung.

Die Grofie der Zerfallshohle betrigt auf mikroskopischen Praparaten
4 :18mm. In der Umgebung der Héhle bemerkt man eine starke
Hyperimie. An ihrem Rande liegen einige kleinere Gefifle, die Einlage-
rungen von kérnigen dunkelblauen Elementen in die Media und eine
geringe Wucherung der Intima gegen das Lumen zu erkennen lassen.
Ebenso weist das Endothel einiger Capillaren #hnliche Einlagerungen
auf. In der weiteren Umgebung zeigen die GefiaBe eine leichte Wucherung
der Intima, ferner ein Spirlichwerden und Aufsplittern der elastischen
Fasern. An einigen Stellen sind diese auch zerrissen, ebenso bemerkt
man an manchen GefaBlen eine kleinzellige Infiltration. Dazu tritt
noch eine teilweise Verfettung der Media. Auch die Intima zeigt ver-
einzelte Fettkugeln. Diese Verfettung hat jedoch die unmittelbar am
Rande befindlichen Gefille in wesentlich stirkerem Male ergriffen.
Dasselbe Verhalten 148t sich auch an den Capillaren erkennen.

Am Rande bemerkt man noch eine schmaile, an manchen Stellen

von gesundem Nervengewebe unterbrochene Zone, in der Kérnchenzellen,
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groBe und kleine Fetttropfen und strukturlose Reste von Nervenelemen-
ten liegen. Dieses Gebiet 1ift eine ziemlich scharfe Grenze erkennen.
In ihm befinden sich auch noch GefiafBreste. Man erkannt sie nur noch
an ihrer Form, sie sind vollstindig in eine dunkelblaue Masse verwandelt,
in der man keine Einzelheiten mehr feststellen kann. Auch iber das
vom Rand weiter entfernt liegende Gebiet sind Kornchenzellen ver-
streut. Auf den Praparaten 14t sich ferner nachweisen, daf auch Teile
der inneren Kapsel geschidigt bzw. zerstort sind.

Das Riickenmark zeigt hier folgendes Bild: Im allgemeijnen bemerkt
man zunichst eine starke Blutfille ; diese nimmt jedoch mit dem Kleiner-
werden der Gefifle ab. Blutungen sind nicht erkennbar. An den ge-
samten GefiBen sicht man eine leichte Verfettung, die teils in gréBeren,
teils in Gestalt von kleinen Fetttropfen auftritt. Und zwar zeigt die
Intima im allgemeinen eine stérkere Verfettung als die Media. Die
Capillaren sind sehr unregelmaflig befallen. Manchmal erkennt man an
den grofleren Cefilen eine leichte Intimaproliferation. Kérnchen-
zellen scheinen auch hier leicht vermehrt. Die Ganglienzellen erweisen
sich auch als geschidigt, indessen lange nicht in dem Mafle wie in dep
vorhergehenden Fillen. Manche zeigen eine leichte Verfettung, andere
dagegen sind vollstindig erhalten. Dies erkennt man auch besonders
auf Himotoxilin-Eosin und Weigert-Priparaten. Man kann von
diesem Fall sagen, daBl er die geringsten Schidigungen aufweist. An
den Markscheiden besteht vielleicht eine geringere Quellung, sonst
sind an ihnen keine Verinderungen erkennbar. KEine Degeneration
irgendwelcher Riickenmarksbahnen findet sich nicht.

Die vorliegenden mikroskopischen Befunde lassen den SchluB zu,
daf es wohl hauptsichlich die GefaBerkrankungen sind, welche die
Schidigung des Gehirns hervorrufen. Allerdings werden wohl zunichst,
wie bereits oben ausfiihrlich dargelegt, die Nervenelemente betroffen.
DaB diese sich dann aber nicht wieder erholen kénnen, liegt an der nach.-
folgenden Schidigung der Gefile, durch die eine geregelte Blutzufuhr
unmoglich gemacht wird. Man kann ja auch das stufenweise Fortschrei-
ten der Schidigung an den vorliegenden Fillen, die nach der Dauer der
Zeit geordnet sind, welche sie nach der Vergiftung noch gelebt haben,
ganz deutlich feststellen. Je langer dieser Zwischenraum ist, um so
ausgesprochener ist das Sektions- und mikroskopische Bild. Diese
Gehirn- und Gefaflverinderungen lassen vermuten, daB das CO ein
spezifisches Nerven- und GefaBgift ist, und zwar scheint es besonders
auf die Gefifle des Gehirns im Bereich des mittleren Linsenkernes zu
zu wirken. Die Griinde hierzu sind ja schon ausfiihrlich auseinander
gesetzt. Nun kommt dazu, daf bei schweren arteriosklerotischen Ver-
dnderungen hiufig Erweichungen in diesem Gehirngebiet getroffen
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werden, die man infolge des Fehlens anderer schidigender Einfliisse
der Arteriosklerose zur Last legen muBl. Natiirlich wird auch der schon
an und fiir sich entwicklungsgeschichtlich bedingte ungiinstige Verlauf
dieser GefiBle eine gewisse Rolle spielen. Hier sind also schon zwei
Noxen vorhanden, welche durch eine hinzutretende dritte erheblich
in ihrer Wirkung gesteigert werden konnen. Das sieht man auch hier.
Die Arteriosklerose hat den Boden fiir das Wirken des CO gut vorbereitet.
Alle Falle namlich, die GefiBveranderungen schon makroskopisch
aufweisen, zeigen auf dem mikroskopischen Schnitt eine viel stiirkere
Veréinderung ihrer GefiBe als die anderen Fille. (Fall 6, 7, 10, 12).
Auch bei einer verhsltnismiBig noch jugendlichen Person (Fall 9),
die schon eine, wohl durch dauernde Schnapseinverleibung verursachte
relativ erhebliche Arteriosklerose hatte, lassen sich im Verhiltnis zu
den anderen jugendlichen Personen die viel schwereren GefiaBver-
dnderungen nachweisen.

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

DaB bei Fall 12 im Verlauf der Erkrankung auch ein Teil der inneren
Kapsel in Mitleidenschaft gezogen wurde (Paraplegie beider Beine,
die sich spater langsam zu bessern schien), ist nicht weiter auffillig,
denn Koliskol) hat ja angegeben, dafi die Gefifle, die den mittleren
Linsenkernabschnitt versorgen, auch einen Teil der inneren Kapsel
mit {ibernehmen.

Die in einigen Féllen auftretende Encephalitis haemorrhagica (Fall
5, 7, 8), wird wahrscheinlich erstens auf die durch das CO erheblich ge-
steigerte Blutzufuhr zuriickzufiihrer sein, die die GefaBe zum ZerreiBen
bringt, und zweitens auf die CO-Wirkuhg auf die GefaBwinde selbst,
welche das Blut per Diapedesin austreten 1i8t.

In zwei Fallen (6, 11,) waren neben dem groBen Herd noch zwei
bzw. ein kleinerer Herd dicht in der Nihe vorhanden, und zwar befand sich
jedesmal in der Mitte dieses kleineren Herdes ein schwer geschidigtes
GefiB, so daB wohl folgende Annahme iiber das Zustandekommen der
groBen Erweichungsherde gerechtfertigt erscheint. Mehrere Gefalie
werden geschiidigt, so daB sie ihren Bezirk nicht mehr mit Blut ver-
sorgen konnen. Infolgedessen stirbt dieser ab und erweicht. Liegen
nun mehrere geschidigte GefiBe dicht beisammen, so werden nach einer
bestimmten Zeit diese verschiedenen kleinen Herde in einen groBen
Herd zusammenflieBen.

Die Untersuchungsergebnisse an den Nieren decken sich mit den

1) 81, S. 1911f.
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Befunden von Ascarellil), und Connio2). Ebenso scheint nach dem
kurzen Referat iiber die Arbeit Herzogs3) zu urteilen, auch hier eine
gewisse Ubereinstimmung in seinen.Ergebnissen zu bestehen.

Technik.

Die 3—5 mm dicken Stiicke wurden in 49, Formalin gehértet und
dann z. T. 3—4 Wochen in Miillerscher Fliissigkeit chromiert. Samt-
liche Stiicke wurden in Paraffin bzw. in Gelatine eingebettet.

Die Gelatineeinbettung verliduft folgendermaBen: 25 Teile Gelatine
werden in 75 Teilen 1proz. Carbolwassers gelost. In dieser Losung
bleiben die Stiicke 24 Stunden bei 40—45°, Dann lit man die Gelatine
rasch erstarren, schneidet die Stiicke aus und hirtet sie 24 Stunden in
10 proz. Formalin. Danach sind sie schnittfertig und kénnen auf dem
Gefriermikrotom geschnitten werden. Aufbewahrt werden die Stiicke
in 4 proz. Formalin. ‘

Mit dieser Einbettungsmethode kann man dieselben Farbungen
wie an Gefrierschnitten ausfiihren. Die Methode ist den Gefrierschnitten
insofern iiberlegen, als fast gar keine feinen Teile ausfallen. Gefifle,
Erweichungsherde usw. . . . Die Aufbewahrung der Schnitte erfolgt in
Gelatine-Glycerin.

Von Farbungen wurden Himatoxilin-Eosin, Sudan, van Giesson,
Elastin und die Weigertsche bzw. Bendasche Markscheidenfarbung
angewandt.

Zusammenfassung.

Auf Grund der vorliegenden Ergebnisse komme ich zu dem Schiuf,
daBl die Erweichungen und Gefifverinderungen im mittleren Teil
des Linsenkernes fiir eine erfolgte CO-Vergiftung typisch sind. Tm allge-
meinen wird wohl der mittlere Teil des Linsenkernes fast ausschliefilich
befallen werden. Die Ausnahme im Fall 8 148t sich durch einen anders-
artigen Verlauf der GefiaBe erkliren.

Die Verfettung der Ganglienzellen erkennt man bereits nach 24
Stunden. Ebenso sind leichte Blutungen aus kleineren Gefiflen in den
perivagculiren Lymphraum auszumachen. Nach 2 Tagen sind die
Veranderungen in den Linsenkernen bereits derartig, daBl man sym-
metrisch gelegene Erweichungsherde auffindet. Sie sind jedoch noch nicht
scharf gegen die Umgehung abgesetzt. Das erfolgt etwa am 4.—5. Tage
Ein typisches Beispiel dafiir bietet Fall 10, bei dem die Vergiftung aller-
dings 14 Tage zuriickliegt. Auf mikroskopischen Praparaten sieht man in
allen Fillen eine starke Hyperdmie im Erweichungsherd und seiner
Umgebung. Die nervisen Elemente zeigen schon in Fall 2 schwere

1 1a, S. 256.

2y 23.
3) ¥b, S. 558.
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Schidigungen, wihrend die GefiBe hyaline Degeneration und leichte
Verfettung erkennen lassen. Diese Schiadigungen werden in den folgen-
den Fiallen immer deutlicher. Von nervésen Elementen ist dann fast
nichts mehr wahrzunehmen; die Gefifle beginnen von der Media aus
zu verkalken. SchlieBlich kommt es so weit, daB man iiberhaupt nur
drei blaue Ringe sieht, welche die fritheren Gefiflwinde ersetzt haben.
Dazu treten noch zahlreiche Blutungen. Bei den Verinderungen der
GefialBe spielt die Arteriosklerose, die fast in allen Fillen aufzufinden war,
cine groBle Rolle. Man kann deutlich bemerken, dal dort, wo vorher
keine oder nur ganz geringe Arteriosklerose vorhanden war, auch die
GefiBe nicht in dem MaBe geschadigt sind.

Da die nerviosen Elemente im allgemeinen eine stirkere Verfettung
aufweisen als dic Gefille, so méchte ich annehmen, dafl zunidchst die
Nervenelemente geschidigt werden, und daB im spiteren Verlauf die Ver-
kalkung der GefiaBe erfolgt, die ihrerseits wieder die weitere Schadigung
der verfetteten Ganglienzellen nach sich zieht, so daf3 dann infolge des
Versagens des Kreislaufes zundichst mehrere kleinere Erweichungs-
herde entstehen, die im weiteren Verlauf zu einem groBlen Herde zu-
sammenfliefBen.

Am Schlusse der Arbeit ist es mir eine angenehme Pflicht, meinem
hochverehrten Chef, Herrn Geh.-Rat Schmorl, fir dic Uberlassung
des Materials und die stets hilfsbereite Unterstiitzung bei der Abfassung
der Arbeit zu danken. Herrn Prof. Ménckeberg Tiibingen, spreche
ich meinen verbindlichsten Dank fiir die liebenswiirdige Uberlassung
des einen Sektionsprotokolls — Fall 1 -- aus, ebenso Herrn Prof. Stieve,
Halle, fiir die Vermittlung einiger Literaturangaben iiber die Blut-
versorgung des Gehirns!).
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