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Hirnverinderungen vom Typ
der intervalliiren CO-Vergiftung
nach Stickoxydul- Ather-Narkose *

Von
JOACHIM-ERNST MEYER

Mit 8 Textabbildungen
(Eingegangen am 14. Mirz 1961)

Der intervallire Verlaufstyp besteht klinisch in einem mehr oder
minder symptomfreien Intervall zwischen akuter CO-Vergiftung und
Nachkrankheit, morphologisch in Hypoxdmie-Schiden (an der grauen
Substanz), wie sie fiir die akute CO-Vergiftung typisch sind, und in einem
Odem-Schaden (an der weilen Substanz). Diese ungewohnliche Kombi-
nation, die mit den pathogenetischen Vorstellungen von Sauerstoff-
mangel und Hirnédem nicht leicht in Einklang zu bringen ist, schien
bisher fiir die CO-Vergiftung charakteristisch. Eine durch ULE mitge-
teilte Beobachtung von Natriumnitritvergiftung und der folgende Fall
zeigen, dal3 es auch bei einmaliger Schidigung des Zentralnervensystems
anderer Art zu den gleichen Léasionen kommen kann. Postnarkotische
Hirnschiden sind in den letzten Jahren in Zusammenhang mit der raschen
Weiterentwicklung der Herz- und Lungenchirurgie wiederholt publi-
ziert worden, von Narkoseschidden ohne Herz- und Atemstorungen wie
im folgenden Fall ist nur wenig bekannt geworden.

Fall Thomas H. 2136/55.

Der 40jihrige unverheiratete landwirtschaftliche Arbeiter H. erkrankte am
21. 10. 1955 mit Schmerzen im re, Unterbauch. Als er am Morgen des folgenden
Tages in der Klinik Dr. LreeL, Ingolstadt?, unter Stickoxydul-Ather-Narkose append-
ektomiert wurde, fand man den Wwrmfortsatz in ganzer Ausdehnung gangrinos
und an seinemn Ende perforiert. Die Bauchhohle enthielt eitriges Exsudat. Die
Atmungs- und Kreislaufverhiltnisse waren wihrend der ganzen Narkose unauf-
fallig.

Postoperativ hellte das BewuBtsein sich auf, Pat. blieb somnolent, hatte Fieber
um 39,5, im Blut 15000 Leukocyten. Am 31. 10., also 9 Tage nach der Operation,
wird H. als vollkommen apathisch bezeichnet; nur gelegentlich beantwortete er
Fragen sinngeméB, mit Stuhl und Urin war er unrein. Es fiel eine Schwiche des
re. Armes auf. H. war nunmehr fieberfrei, doch erfolgte immer noch Eitersekretion

* Mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft.
1 Tch danke Herrn Chefarzt Dr. Liepu fiir die Uberlassung der Kranken-
geschichte,
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aus den Drains. Am 9. 11. veranlafite der hinzugezogene Nervenarzt wegen post-
operativer Psychose die Uberweisung in die hiesige Klinik.

Aufnahmebefund. Neurologisch nichts sicher Pathologisches, lebhafte Kigen-
reflexe mit beiderseits positivem Trémner und Rossolimo; keine Tonussteigerung,
keine Nackensteifigkeit. Pat. war meist unansprechbar, nur gelegentlich kam ein
,,Ja‘ als einzige sprachliche AuBerung. Die weit offenen Augen pendelten chne zu

Abb.1. Frontalschnitt durch das Stirnhirn: Glasig verguollene Marksubstanz mit teilweise scharf
abgesetzten U-Fasern und diffus verteilten, zum Teil grau verfirbten Erweichungsherden. Makrofoto
der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie

fixieren in der Horizontalen. Kein gesteigerter Oralsinn, nur auf stérkste Schmerz-
reize erfolgte geringe Abwehrreaktion. Das am 11. 11. abgeleitete EEG zeigte eine
diffuse langsame Tétigkeit, wie man sie bei stark bewuBtseinsveréinderten Kranken
findet, 7 Tage spiter war der Befund noch ausgesprochener, aber wiederum ohne
Herdzeichen oder Seitendifferenzen.

Weitere Befunde und Verlauf. Im Liquor 9/3 Zellen, 1,6 Gesamteiweill (Globu-
line 0,7, Albumine 0,9), flache Linkszacke bis IV; bei einer Kontrolle am 23. 11.
8/3 Zellen, 1,0 Gesamteiweill (Globuline 0,2, Albumine 0,8), Kurve wie vorher.
Im Pneumencephalogramm stellten sich nur die §ulleren Liquorrdume dar; daher
am 16. 11. Ventrikulographie, auch hier kein pathologisch verwertbarer Befund.
Temperaturen anfinglich subfebril, in den letzten Lebenstagen zwischen 38 und 38,5.
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Blut- und Liquorzucker, Rest-N und Kochsalz unveréindert. Bilirubin 0,7 mg-%/,,
Weltmann KB VII, Thymol und Cadmium (+4). RR 125/90, bei zwei weiteren
Messungen 140/95. Das Bewulltsein klarte nicht auf, allmahlich entwickelte sich
eine rechtsbetonte Tetraspastik. 24 Std vor dem Tode stellte sich tiefe Bewuft-
losigkeit mit schnarchender Abmung ein. Exitus am 23. 11. 1955, 32 Tage nach der
Operation. Klinische Diagnose: Postoperative Psychose, Verdacht auf Encephalitis.

Allgemeinsektion im Patholo-
gischen Institut der Universitét®:
In beiden Asten der Pulmonalis
fingerdicke, bis in die Unter-
lappensiste reichende frischere
Thromben. Odem und Hypostase
beider Lungen. Mafige Verfettung
und geringe Stauung der Leber.
Zustand mnach Appendektomie,
Verklebung des Coecum mit der
seitlichen ~ Bauchwand  (Prof.
GLOGGENGIESSER).

Hirnsektion (Hirnpathologi-
sches Institut der Deutschen
Forschungsanstalt fiir Psychia-
trie? — Dr. J. PEIFFER). 1625 g
schweres Gehirn. Die weichen
Hiute sind glatt und durch-
scheinend, Basisgefifle unauf-
fallig. Etwas abgeplattete Win-
dungen mit leicht verstrichenen
Furchen, Druckconus an den
Kleinhirntonsillen. Reizlose Ven-
trikelpunktionslécher an typischer

Abb. 2

Stelle. Unauffalliges Windungs- Diffuse Entmarkung bei relativintakten U-Fasern,
relief. einzelne unregelmiBig begrenzte Totalnekrosen.
AufFrontalschnitten trifft man Markscheidenfarbung nach SCHRODER. 1:1,3

bereits dicht hinter den Stirnpolen
im Marklager auf unscharf begrenzte und wahllos verteilte Herde von leicht grauer
Verfirbung, deren Konsistenz gegeniiber der Norm teils etwas vermehrt, teils ver-
mindert ist (Abb.1). In den Markzungen der 1. und 2. Frontalwindung findet
sich (in Hohe der Sehnervenkreuzung) ein groferer Herd, in dessen Zentrum das
Gewebe heller und wie verkist aussieht. Die Zahl der Herde ist zentral, parietal und
temporal geringer als frontal und occipital. Die Herde greifen nirgends auf die
graue Substanz iiber. Die Ventrikelwinkel sind frei. An vielen Stellen treten die
U-Fasern als gelblich-weiBer Strang hervor. Im Globus pallidus findet sich. beider-
seits ein stecknadelkopfgrofier weillicher Herd an symmetrischer Stelle (Abb.6).
In der li. Kleinhirnhemisphére im Grenzgebiet zwischen den Aa. cerebelli superjor
und inferior anterior ein marknah gelegener rostbraun verfarbter Narbenbezirk von
Frbsengrdfie. Keine Herde in Hirnstamm und Riickenmark; in der Briicke Duret-
Bernersche Blutungen.

Histologischer Befund. Es besteht eine diffuse Entmarkung in den Marklagern
beider GroBhirnhemisphiren, die frontal und temporal besonders gleichmiBig wnd

~ * Dem Direktor des Instituts, Herrn Professor BiNGELER, danke ich fir die
Uberlassung des Sektionsprotokolls. -
2 Herrn Professor W. ScHOLZ danke ich fiir die Uberlassung des Falles.

8*
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intensiv ausgeprigt ist (Abb.2). Im Fettpriparat nach RomErs sieht man eine
diffuse Aussaat zellgebundenen und zellfreien Neutralfetts, im doppelbrechenden
Licht reichlich Cholesterinkristalle. In den Markzungen ist die Entmarkung mehr
fleckenférmig und reicht nach auBlen bis an die U-Fasern, die fast tiberall gut er-

Abb.3. Ausschnitt aus Abb.2. Demyelinisation eines Markstrahles unter weitgehender Verschonung
der U-Fasern. Die GefaBe sind teilweise von einem Hof gut erhaltener Markfasern umgeben. 1:9

halten sind, jedenfalls von der Entmarkung so viel weniger betroffen sind, daf} sie
im Markscheidenpriparat als scharfe Begrenzung hervortreten. Stellenweise ist die
Entmarkung unmittelbar perivasculir am geringsten, so dafl sich um die Gefifie im
Markscheidenbild ein schmaler dunkler Ring oder Hof zeigt (Abb.3). (Bei der
Pelizéus-Merzbacherschen Krankheit bezeichnete LIEBERs die perivasculiren Mark-
inseln als das Ultimum moriens der Marksubstanz.) Es gibt andererseits auch Ge-
fiBe, vor allem in den zentralen Markabschnitten und in den Stammganglien, bei
denen es auerhalb der erweiterten Virchow-Robinschen Réume zu einer Gewebs-
auflockerung, wahrscheinlich auch zur Gewebsdurchtrinkung gekommen ist
(Abb.5a). Balken, Sehnerv, innere, #uflere und &uBerste Kapsel und hintere
Commissur zeigen keine Aufhellung.
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Innerhalb der diffusen Entmarkungsareale finden sich gréfere und kleinere
Erweichungsherde, von denen einzelne subcortical unterhalb der U-Fasern liegen.
Sie bestehen aus dicht gepackten Kornchenzellen, die sich — jede in einem Mesen-
chymfach — nach Art eines Schaumzellengranuloms organisiert haben. Am Rande
r
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Abb.4. Hochgradige Entmarkung mit Fragmentierung, Aufquellung und kérnigem Zerfall der
Markscheiden. Markscheidenfdrbung nach SCHRODER, 1:594

der Erweichungsherde erkennt man eine typische mesenchymale Proliferation mit
Wucherung von Capillaren und kollagenen Bindegewebsfasern. An den GefiafBen
aus den Randzonen der Erweichung findet man perivasculdr sudanophiles Fett und
sparliche Lymphocyteninfiltrate.

Die diffusen Entmarkungsareale zeigen bei stirkerer VergroBerung Markballen,
Markkugeln, Fragmentierungen und Aufschwellungen der Markscheiden, die an
vielen Stellen wie Perlschniire aussehen (Abb.4). Die Achsenzylinder sind auBerhalb
der Erweichungen zumeist intakt, nur gelegentlich findet man im Silberpraparat
spindelige Auftreibungen (effillochement) und wurmférmige Verdickungen, daneben
aber auch groe Axonkugeln mit granuldrem Inhalt, die kiirzlich von SCHLOTE ein-
gehend studiert und als Ausdruck einer vitalen Reaktion der Nervenzelle aufgefalit
wurden. ITm Zellbild erkennt man in der weilien Substanz progressive und gemistete
Glia (Abb.8a), die Oligodendroglia ist geschwollen. Die glisse Reaktion endet
relativ scharf an der U-Faserung, was im Nissl-Préparat auch mit bloflem Auge er-
kennbar ist. Das Holzer-Bild zeigt einzelne grofie ganz verstreut liegende Spinnen-
zellen, aber keine isomorphe Gliose. Die Markgefide aller Kaliber zeigen eine Er-
weiterung der Virchow-Robinschen Riume, in ihnen firbt sich an vielen Stellen
im van Gieson- und H. E.-Praparat eine plasmatische Substanz an (Abb.5b).
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Die Rinde zeigt einen intakten Nervenzellbestand. Auch die Glia ist, abgesehen
von einzelnen etwas progressiven Makrogliazellen in den untersten Schichten, un-
auffillig. Die Markfasern der Rinde zeigen an vielen Stellen Aufschwellungen und

Abb.5. a Ubersichtsbild von der 6dematdsen Gewebsdurchirinkung des Hemisphidrenmarks mit

Erweiterung der Virchow-Robinschen Réume und perivasculdrer Gewebsauflockerung. 1:115;

b kleines Markgefdf mit Ablagerung plasmatischer Massen im Virchow-Robinschen Raum. 1:155;
van Gieson-Farbung

feinkérnigen Zerfall. Dabei ist die Erweiterung der Virchow-Robinschen Réume
in der Rinde nicht geringer als im Markweil3.

Stammganglien, caudale Hirnabschnitte und Riickenmark. An der Grenze vom
inneren zum dufleren Pallidumglied findet sich beidseits an symmetrischer Stelle
ein Herd, der sich aus gleichmiBig progressiver Glia zusammensetzt. Inner-
halb des Herdes sind die Nervenzellen zugrunde gegangen, in den Randgebieten
zeigt sich eine geringe mesenchymale Proliferation. Im Gegensatz zu den Herden
in der Marksubstanz trifft man hier nur auf wenige Kornchen- und gemistete Glia-
zellen, Verfliissigungserscheinungen fehlen. Ein gleichartiger runder Herd nimmt
auf dem Schnitt fast die ganze Commissura anterior ein (Abb. 6). Im Holzer-Priparat
zeigt der Pallidumherd eine zarte kernarme, ziemlich isomorphe Gliafaserwucherung.
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Das Kleinhirnmark 146t im Prinzip die gleichen Veréinderungen wie die weille
Substanz des GroBhirns erkennen, doch ist die Entmarkung geringer, Erweichungs-
herde fehlen.

G.p.

Abb.6. Herd im Globus pallidus (&.p.) und in der Commissura anterior (C.z.). Unter der Inselrinde
erkennt man die diffuse Zellgliose als Folge der Entmarkung der weiBen Substanz (G1.). Nissl-Firbung.
1:1,25

Abb.7. Ausschnitt aus dem Kleinhirnherd mit Untergang der Purkinjezellen und starker makro-
glivser Reaktion, die in der Molekularschicht an dichtes Gliastrauchwerk erinnert. Nissl-Férbung. 1:24

Der im malkroskopischen Befund beschriebene Herd in einem marknahen Ab-
schnitt der li. Kleinhirnhemisphire enthiilt keine Purkinjezellen, auch die Kérner-
zellen sind untergegangen, die Bergmannsche Zellschicht ist gewuchert, die zuge-
hérigen Markstrahlen sind gliareich. Besonders auffallend ist die starke makrogliése
Reaktion in der Molekularschicht. Dabei sind die Gliazellen senkrecht zur Ober-
fliche angeordnet und gleichen so weitgehend einem dichten Gliastrauchwerk
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(HiLLER) (Abb.7). Die Randbezirke des Herdes zeigen in der Molekularschicht (in
geringem Umfang auch im darunter liegenden Markstrahl) eine ganz dichte zellarme,
ausgesprochen isomorphe Gliafaserwucherung (Abb.8b). Die Zellen der weichen
Hiute iiber dem Herd sind proliferiert.

Im Hirnstamm einzelne Gliasterne, hier wie auch im Riickenmark und im
Kleinhirn sind die Virchow-Robinschen Rdume stark erweitert, stellenweise ist
auch in ihnen eine plasmatische Substanz férberisch nachweisbar. Zahlreiche Ner-
venzellen in Vorder- und Seitenhorn sind im Sinne der priméren Reizung verdndert.
Deutliche Aufhellung der Riickenmarksperipherie, jedoch ohne Degenerations-
figuren im Markscheidenbild.

Besprechung der Ergebnisse

Mit Auspnahme der Herde in Pallidum, Commissura anterior und
Kleinhirn sind die erhobenen Befunde fiir einen diffusen Odemschaden
charakteristisch. Durch die Untersuchungen vor allem von Jacos und
von ScEOLZ ist bekannt, daBl die Markscheiden gegentiber Odemfliissig-
keit besonders empfindlich sind, so dafl es — nach der Bezeichnung von
JacoB — zu einer diffusen Odemnekrose kommt, innerhalb der an
einzelnen Stellen Erweichungen mit typischem Abbau des Myelins zu
Neutralfett unter gleichzeitiger glidser und mesenchymaler Proliferation
auftreten koénnen.

Auch die Verteilung der Entmarkungsareale ist fiir einen (dem-
schaden charakteristisch. Nach den Feststellungen von JABUREK gehort
das MarkweiB zu den Odem-bereiten Gebieten, mit Ausnahme der U-Fa-
sern und der Commissurensysteme (Kapseln, Balken, Commissur) und
des Tractus opticus. Dem entspricht auch das Verteilungsmuster der
Odemnekrosen dieses Falles. Allerdings gibt es bei bestimmten Formen
édematdser Durchtrinkung auch eine andersartige Lokalisation: Bei der
von VAN BoGAERT u. BERTRAND und von wunms beschriebenen Odem-
krankheit im frithen Kindesalter (dégénérescence spongieuse) ist die —
iiberwiegend fein- und grobporése — Gewebsauflockerung gerade in den
untersten Rindenschichten und im Bereich der U-Fasern akzentuiert,
auch finden sich die gleichen Verinderungen im Riickenmark. Womit
dieses gegensitzliche Verhalten zusammenhingt, ist noch eine offene
Trage — vielleicht mit dem Lebensalter oder dem Eiweillgehalt der
Odemfliissigkeit, der in den zuletzt genannten Féllen wahrscheinlich be-
sonders gering war.

Die Herde in Pallidum und Kleinhirnrinde sind dagegen auf eine
Hypozxydose zuriickzufiihren. Das Pallidum gehért nach Scmorz zu den
Gebieten, die besonders fiir Hypoxdmie und akute Hypoxie empfind-
lich sind.

Die zestlichen Verhélinisse des Krankheitsgeschehens lassen sich rela-
tiv genau bestimmen: Der Odemschaden ist hinsichtlich Entmarkung,
Fettabbau und Organisation offenbar iiberall gleichzeitig erfolgt und
diirfte in Ubereinstimmung mit dem klinischen Verlauf einige Wochen
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alt sein. Es fehlen die Gewebsmerkmale des chronischen Odems (dichte
Gliose, Alzheimer 11 Glia}. Die Organisation der einzelnen Herde in Palli-
dum, vorderer Commissur und Kleinhirn weicht vom Zustand des Odem-
schadens etwas ab, sie zeigt weniger Kornchen- und gemistete Glia-
zellen, vielleicht auch eine etwas geringere mesenchymale Reaktion; am
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Abb.8. a Progressive und gemistete Gliazellen im Hemisphirenmark. Nissl-Féarbung. 1:360; b iso-
morphe zellarme Gliose in der Molekularschiih.cz%m Rand des Kleinhirnherdes. Holzer-Farbung
deutlichsten ist der Unterschied bei der Holzer-Férbung: die genannten
hypoxdmischen Herde sind durch eine relativ zellarme, dichte und
isomorphe Gliose ausgezeichnet (Abb.8b), wihrend sich in dem vom
Odemschaden betroffenen MarkweiB nur einzelne Faserbilder (groBe
Spinnenzellen) finden. Die Annahme liegt nahe, daf} diese Unterschiede
in der Gliafaserbildung Ausdruck einer zeitlichen Differenz sind: die
Hypoxydoseschidden fallen mit dem Beginn der Hirnschiddigung zusam-
men, wihrend die Ausbildung des Odems und des Odemschadens einige
Zeit bendtigt hat. Dabei soll nicht fibersehen werden, dafl die Ausbildung
einer Gliose nicht nur vom Zeitpunkt, sondern auch von der Schwere der
Gewebsschadigung abbingt. Jmmerhin ist anffallend, daf die grofen
Spinnenzellen im Odembereich trotz sehr unterschiedlicher Ausprigung
des Odemschadens ziemlich gleichmaBig verteilt anzutreffen sind und
sich nirgends eine isomorphe Gliose entwickelt hat, wie sie die Hypo-
xdmie-bedingten Herde zeigen. Trifft unsere Annahme zu, so wére damit
auch eine gewisse Entsprechung zum klinisch intervalldren Verlauf (siche
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den folgenden Abschnitt) gegeben. Der pathogenetische Vorgang wiirde
sich dann folgendermaBen darstellen: Unter der Narkose ist es zu einer
hypoxdmischen Zellschidigung in bestimmten vulnerablen Gebieten
{Pallidum, Kleinhirn usw.) und zu einer diffusen Schidigung der Blut-
hirnschranke gekommen. Bis zur manifesten Schrankenstérung mit Aus-
tritt gewebsfremder Fliissigkeit und deren Einwirkung auf die Mark-
substanz vergeht ein Zeitraum von mehreren Tagen; wahrend dieser
Zeit kann der Kranke relativ symptomfrei sein.

Das pathogenetische Problem. Der hier erhobene morphologische Be-
fund entspricht der intervalliren Verlaufsform bei der CO-Vergiftung.
Im Handbuchartikel von 1958 nennt PENTSCHEW 24 derartige anatomisch
untersuchte Fille, von denen einzelne neben der diffusen Markdestruk-
tion (unter Verschonung der U-Fasern) Erweichungsherde in der graven
Substanz, vor allem in Pallidum und Kleinhirn, aufweisen, wie sie zur
akuten CO-Vergiftung gehéren. NEUBUERGER u. CLARKE fanden neben
der Entmarkung keine Pallidumherde, aber multiple anoxdmische Ne-
krosen im Myokard. Der Fall einer Natriumnitritvergiftung, den ULk
beobachtet hat, bot die gleiche Kombination einer diffusen Entmarkung
der weiBlen Substanz des GroBhirns mit Globus pallidus-Erweichung,
wobei die Vergiftung klinisch intervallir verlief. Im Uleschen Fall, der
4 Wochen nach der Vergiftung starb, fehlten totale Odemnekrosen, es
fanden sich auch keine sudanophilen Abbauprodukte. Ubrigens ist auch
im eigenen Fall ein intervallirer Verlauf angedeutet: II. war fiir etwa
10 Tage fieberfrei, ohne neurologische Symptome und eben ansprechbar,
dann setzte wieder Verschlechterung ein, die bis zum Tode anhielt.

Herde in der vorderen Commissur kommen bei O,-Mangelschéden vor: sie sind
bei CO-Vergiftung beschrieben worden (A. MEYER); ALTMANN . SCHUBOTHE be-
obachteten sie zweimal im Unterdruckversuch an der Katze. Bei der experimen-
tellen Cyanvergiftung sind sie besonders regelméBig anzutreffen (Hurst, A. MEYER).

ErBsrom hat den hier mitgeteilten Fall, dessen klinische Auswertung
damals noch nicht abgeschlossen war, im Kapitel der innersekretorischen Stérungen
kurz erwihnt und als mégliche Folge akuter Nebennierenrindeninsuffizienz dis-
kutiert; denn Odemschiden kénnen nach protrahiertem Kreislaufkollaps in Addison-
Krisen auftreten. Die wiederholt gemessenen Blutdruckwerte sprechen aber gegen
eine solche Auffassung.

Unter den postnarkotischen Hirnschiden, tiber die in der Literatur
berichtet wird, findet sich keine gleichartige Beobachtung. Sowohl bei
Ather- wie bei Stickoxydul-Narkose handelt es sich fast ausnahmslos um
Schidigungen der grauen Substanz, also um O,-Mangelfolgen (COURVILLE).
Bei Stickoxydul werden nacheinander Rinde, Pallidum, Kleinhirn am
starksten betroffen. Nur der Fall 4 von STEEGMANN, dessen Tod 16 Monate
nach der Narkose erfolgte, zeigte neben schweren pseudolaminéren Rinden-
veranderungen und Erweichungen in Caudatum und Putamen eine aus-
gedehnte Entmarkung der weillen Substanz mit gemisteten Gliazellen,



Hirnveranderungen vom Typ der intervallaren CO-Vergiftung 123

Kérnchenzellen und faseriger Gliose bei gut erhaltenen U-Fasern. Inter-
essant ist, dafl diese Kranke schon 3 Jahre friiher eine Kurznarkose mit
Stickoxydul schlecht vertragen hatte. PENTSCHEW bemerkt, daf es durch
Stickoxydul zu postnarkotischen Encephalopathien ohne Stérungen der
Atem- oder Herzfunktion kommen kann, wihrend bei Ather jedenfalls
im Experiment stets ein Atemstillstand Voraussetzung fiir eine sub-
stantielle Hirnschddigung ist. In unserer Beobachtung fehlt fiir Herz-
oder Atemstorungen nach der Krankengeschichte jeder Hinweis, auch
spricht der Globus pallidus-Befall gegen einen Herzstillstand (Scrorz).
In der Kasuistik iiber Narkoseschiden durch Ather findet sich nur eine
Beobachtung mit einem stirkeren Betroffensein der weiBlen Substanz:
Fall 1 von DENsT, bei dem es neben Kleinhirn- und Grofihirnrindenaus-
fillen zu symmetrischen Nekrosen des Hemisphdrenmarks, allerdings
nicht zu Pallidumherden, gekommen ist. AnBerdem fanden sich multiple
Riesenzellgranulome — ein Befund, der schwerlich als Narkoseschaden
zu verstehen ist. Es handelt sich um einen achtjihrigen Jungen, der aus
einer Athernarkose bei Tonsillektomie nicht erwachte und nach 35 Tagen
starb.

Im vorliegenden Fall ist schliefilich auch die Bedeutung der Grund-
krankheit (gangrinése Appendicitis) fiir die Entstehung der Hirnschiden
zu diskutieren. ERBSLOH betont nachdriicklich das Vorkommen cere-
braler Zirkulationsstérungen bei akuten abdominalen Erkrankungen und
erwihnt eine Beobachtung von symmetrischen Pallidumerweichungen
nach Billroth II-Magenresektion, ohne dalBl sich dafiir eine Oligdmie
anschuldigen lie. Punktformige Blutungen und Gliasterne im Hirn-
stamm, die auch unser Fall zeigt, kommen nach ErBsLOH bei Magen-
Darmerkrankungen weit hiufiger als bei anderen internen Leiden vor.
Die Annahme liegt daher nahe, dal die akute abdominale Erkrankung
eine wesentliche Mitursache fiir die Entstehung des cerebralen Narkose-
schadens darstellt. Fiir eine unsachgemifBe Handhabung der Anaesthesie
fehlt jeder Hinweis.

Zusammenfassung

40jéhriger Mann, der nach einer komplikationslos verlaufenden Stick-
oxydul-Ather-Narkose wegen akuter Appendicitis somnolent blieb und
nach voriibergehender Besserung am 32. Tag an einer Lungenembolie
starb.

GroB- und Kleinhirn zeigen eine diffuse Entmarkung der weillen Sub-
stanz unter Verschonung der U-Fasern, wobei es stellenweise zu Total-
nekrosen gekommen ist, ferner einen Niederschlag plasmatischer Magsen
in den stark erweiterten Virchow-Robinschen Raumen. Die Markzerfalls-
produkte sind zu Neutralfetten abgebaut, die Achsencylinder zeigen ver-
einzelt degenerative und auch ,regenerative’’ Verianderungen. Neben
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dem Odemschaden finden sich Hypoxémie-bedingte Herde in Pallidum,
Kleinhirnrinde und vorderer Commissur.

Die Ubereinstimmung mit den Befunden beim intervalliren Ver-
laufstyp der CO-Vergiftung wird erliutert. Die unterschiedliche Glia-
reaktion in den Odem- und in den Hypoxdmie-bedingten Schadigungs-
bereichen beruht vielleicht auf einer zeitlichen Differenz in ihrer Ent-
stehung. Es wird die Vermutung ausgesprochen, dafi — entsprechend
dem angedeuteten klinischen Intervall — die Entwicklung der Perme-
abilitdtsstorung mit Austritt gewebsfremder Flussigkeit und ihrer Ein-
wirkung auf das Markweil3 einen Zeitraum von mehreren Tagen benotigt.
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