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ttirnver~inderungen vom Typ 
der intervalliiren C0-Vergiftung 

nach Stickoxydul-Ather-Narkose ~ 
Von 

JOACHIM-ERNST ~/[EYER 

Mit 8 Textabbildungen 

(Eingegangen am 14. Miirz 1961) 

Der  in te rva l l~re  Ver laufs typ  bes teh t  kl inisch in e inem mehr  oder  
minde r  symptomf re i en  I n t e r v a l l  zwischen a k u t e r  CO-Vergif tung und  
Nachk rankhe i t ,  morphologisch  in  HypoxSmie-Schgden (an tier grauen 
Substanz) ,  wie sie fiir  die aku te  CO-Vergif tung typ l sch  sind, a n d  in e inem 
Odem-Schaden (an der  weiBen Substanz) .  Diese ungew6hnl iche Kombi -  
na t ion ,  die m i t  den  pa thogene t i schen  Vors~ellungen yon  Sauerstoff-  
mangel  nnd  H i r n 6 d e m  n ich t  le icht  in E ink lang  zu br ingen ist ,  schien 
bisher  f i ir  die CO-Vergif tung charakter i s t i sch .  Eine durch  UL~ mitge-  
te i l te  Beobach tung  yon  N a t r i u m n i t r i t v e r g i f t n n g  und  der  folgende F a l l  
zeigen, dab  es auch bei  e inma]iger  Sch~digung des Zen t ra lne rvensys tems  
andere r  A r t  zu den gleichen Liisionen k o m m e n  kann.  Pos tna rko t i sche  
Hirnschi~den s ind in den le tz ten  J a h r e n  in Zusammenhang  mi t  der  raschen 
Wei t e r en twick lung  der  Herz-  und  Lungenchi rurg ie  wiederhol t  publ i -  
z ier t  worden,  yon  Narkoseschgden  ohne Herz-  u n d  Atems tSrungen  wie 
ira folgenden Fa l l  i s t  nur  wenig b e k a n n t  geworden,  

Fall Thomas H. 2136/55. 
Der ~:0jghrige 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. LIEBL, Ingols~adt 1, unter Stickoxydul-Ather -N~rkose append- 
ektomiert wurde, fand man den Wurmfortsatz in ganzer Ausdehnung gangr~nSs 
und an seinem Ende perforiert. :Die Bauchh6hle enthielt eitriges Exsud~t. Die 
Atmungs- und Kreislaufverhaltnisse waren wahrend der ganzen Narkose unauf- 
f~illig. 

Postoperativ hellte das Bewu~tsein sich auf, Pat. blieb somnolent, hatte Fieber 
um 39,5, im Blut 15000 Leukocyten. Am 31.10., also 9 Tage nach der Operation, 
wird It.  als vollkommen apathisch bezeichnet; nur gelegentlich beantwortete er 
Fragen shmgemal~, mit StuM und Urin war er unrein. Es fiel eine Schwache des 
re. Armes auf. I-I. war nunmehr fieberfrei, doch erfolgtz immer noch Ei~ersekretion 

* Mi~ Un~erstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft. 
Ich danke Herrn Chefarzt Dr. LIEBL fiir die Ube~'lassung der Kr~nken- 

geschichte. 
Arch. Psychiat. ~ervenkr., ~Bd. 202 8 
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aus den Drains. Am 9.11. veranlM]te der hinzugezogene Nervenarzt  wegen post- 
opsrativer Psychose die (~berweisung in die hiesige Klinik. 

Au/nahmebe/und. Nsurologissh nichts sicher Pathologisches, 1sbhafte Eigen- 
reflexe mit  beiderseits positivem TrOmner und  Rossolimo; keine Tonusste igerung,  
keine Naekensteifigkeit. Pat .  war meist unansprechbar,  nur  gelegentlich kam ein 
, , J a"  als einzigs sprachlichs AuBerung. Die welt offsnen Augen pendelten ohne zu 

Abb.1. Frontalschnitt dutch das Stirnhirn: Glasig verquollene Marksubstanz mit teilweise scharf 
abgesetzten U-Fasern and diffus ver~eflten, zum Tell grau verf/~rbten Erweichungsherden. Makrofo~o 

der Deutschen Forschungsanstalt ffir Psychiatrie 

fixieren in der t torizontalen.  Kein ges~eigerter OrMsinn, nur  auf  st/~rkste Schmerz- 
reize erfolgte geringe Abwehrreaktion. Das am l l .  11. abgeleite~e E E G  zeigte eine 
diffuse ]angsame Tiitigkeit, wie man sie bei s tark bewuBtseinsvergnderten Kranken  
finder, 7 Tage spgter war der Befund noch ausgesprochener, aber wiederum ohne 
Herdzeichen odsr Seitendifferenzen. 

Weitere Be/unde und Verlau/. Im Liquor 9/3 Zellen, 1,6 Gesamteiweig (Globu- 
line 0,7, Albumins 0,9), flache Linksz~cke bis IV;  bei einer Kontrolle am 23.11. 
8/3 Zellen, 1,0 GesamteiweiB (Globuline 0,2, Albumine 0,8), Kurve wie vorher. 
Im PneumencsphMogramm stetlten sich nur  die/~uBeren Liquorrgume dar ;  daher  
am 16.11. Ventrikulographie, aush hier kein pathologisch verwertbarer Befund. 
Temperaturen snf~nglich subfebril, in den letzten Lebenst~gen zwischen 38 und  38,5. 
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Blur- und Liquorzucker, Rest-N nnd Kochsalz unver~ndert. Bilirubin 0,7 mg-~ 
Weltmann KB VII, Thymol und Cadmium (+). RI~ 125/90, bei zwei weiteren 
Messungen 140/95. Das BewuBtsein klarte nicht auf, allmEhlieh entwiekelte sieh 
eine rechtsbetonte Tetraspastik. 24 Std vor dem Tode stellte sich tiefe BewuBt- 
losigkeit mi~ schnarehender Atmung ein. Exitus am 23.11. 1955, 32Tage naeh der 
Operation. Klinisehe Diagnose: Postoperative Psychose, Verdacht auf Encephalitis. 

Allgemeinsektion im Patholo- 
gisehen Institut der Universit~t 1: 
In beiden _Asten der Pulmonalis 
fingerdieke, bis in die Unter- 
lappengste reichende frisehere 
Thromben. r und ttypostase 
beider Lungen. MgBige Verfettung 
und geringe Stauung der Leber. 
Zustand nach Appendektomie, 
Verklebung des Coeeum mit der 
seitliehen Bauchwand (Prof. 
GLOGGE1WGIESSER). 

Hirnsektion (Hirnpathologi- 
sches Institut der Deutschen 
Forschungsanstalt ffir Psychia- 
trie 2 -- Dr. J.  PEIFFE~). 1625 g 
schweres Gehirn. Die weichen 
Hi~ute sind glatt und durch- 
scheinend, BasisgefgBe unauf- 
f~llig. Etwas abgeplattete Win- 
dungen mit leicht verstrichenen 
Furchen, Druekconus an den 
Kleinhirntonsillen. Reizlose Ven- 
trikelpunktionslbcher an typiseher Abb. 2 

Stelle. Unauff~lliges Windungs- DiffuseEntmarkungbeirelativintaktenU-l%sern, 
relief, einzelne unregelm~Big begrenzte Totalnekrosen. 

AufFrontalschnittentrifft man ]~iarkscheidenfiirbung nach SCHRODER, 1:1,3 

bereits dicht hinter den Stirnpolen 
im Marklager auf unscharf begrenzte und wahllos verteilte Herde von leieht grauer 
Verfarbung, deren Idonsistenz gegeniiber der Norm tells etwas vermehrt, tells ver- 
mindert ist (Abb. 1). In den Markzungen der 1. und 2. Frontalwindung finder 
sich (in H5he der Sehnervenkreuzung) ein gr5Berer Herd, in dessen Zentrum das 
Gewebe heller und wie verk~ist aussieht. Die Zahl der Herde ist zentral, parietal und 
temporal geringer als frontal und occipital. Die tterde greifen nirgends auf die 
graue Substanz fiber. Die Ventrikelwinkel sind frei. An vielen Stellen treten die 
U-Fasern als gelblich-wei6er Strang hervor. Im Globus pallidus finder sich beider- 
seits ein steeknadelkopfgroSer weilMicher Herd an symmetrischer Stelle (Abb. 6). 
In der li. Kleinhirnhemisphgre im Grenzgebiet zwischen den Aa. cerebelli superior 
und inferior anterior ein marknah gelegener rostbraun verfiirbter Narbenbezirk yon 
ErbsengrSi~e. Keine Herde in ttirnstamm und Riickenmark; in der Briicke Duret- 
Bernersche Blutungen. 

Histologischer Be/und. Es besteht ehm diffuse Entmarkung in den Marklagern 
beider GroBhirnhemispharen, die frontal und temporal besonders gleichm~]~ig und 

1 Dem Direktor des Instituts, Herrn Professor Bi~lVGELER, danke ich fiir die 
Uberlassung des Sektionsprotokolls. 

2 Herrn Professor W. SC~OLZ danke ich ffir die Uberlassung des Falles. 
8* 
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intensiv ausgepragt ist (Abb.2). Im Fettprgparat  nach I~oM~is sieht man eine 
diffuse Anssaat zellgebundenen und zellfreien Neutralfetts, im doppelbreehenden 
Licht reiehlieh Cholesterinkristalle. In  den Markzungen is$ die Entmarkung mehr 
fleekenf6rmig und reioht naeh auBen bis an die U-Fasern, die fast iiber~lI gut er- 

Abb .  3. Ausschni t t  aus Abb.  2. Demyel in isa t ion eines ~Iarkst rahies  un te r  wei tgehender  Verschonung 
der U-Fasern .  Die Gefg~e s ind teilweise yon  e inem t t o f  gu t  erhal tener  ~iarkfasern  umgeben .  1 : 9  

hal~en sind, jedenfalls yon der Entm~rkung so viel weniger betroffen sind, da~ sie 
im ~arkscheidenpr~parat als scharfe Begrenzung hervortreten. Stellenweise ist die 
Entmarkung unmittelbar perivascul~r am gerhlgsten, so dub sich um die Gef~l~e im 
Y[z~rkscheidenbild ein schmaler dunkler ]~ing oder Hof  zeigt (Abb. 3). (Bei der 
Pelizgus-MerzbacherschenKr~nkheit bezeichnete LIZZIE,S die perivascul~renMark- 
inseln als das Ultimum moriens der ]Vlarksubstanz.) Es gibt andererseits aueh Ge- 
f~Be, vor allem in den zentralen Markabschnitten und in den Stammg~nglien, bei 
denen es auBerhalb der erweiterten Virchow-Robinsehen Rgume zu einer Gewebs- 
aufloekerung, wahrschein]ich auch zur Gewebsdurchtr~nkung gekommen ist 
(Abb.5a). Balken, Sehnerv, innere, ~uBere und EuBers~e Xapsel und hintere 
Commissur zeigen keine Aufhellung. 
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InnerhMb der diffusen Entmarkungsareale finden sieh gr613ere und kleinere 
Erweichungsherde, yon denen einzelne subcortieal unterhalb der U-Fasern liegen. 
Sie bestehen aus dieht gepaekten KSrnehenzellen, die sieh -- jede in einem Mesen- 
ehymfaeh --  naeh Art eines Sehaumzellengranuloms organisiert haben. Am Rande 

Abb. 4. Hochgradige Entmarkung nlit Fragmentierung, Aufquellung und k6rnigem ZerfalI der 
l~Iarkscheiden. ]~farkscheidenf/irbung nach SCHRODER, 1:594 

der Erweichungsherde erkennt man eine gypische mesenchymale Proliferation mit 
Wucherung yon Capillaren und kollagenen Bindegewebsfasem. An den Gefggen 
aus den Randzonen der Erweiehung finder man perivasculgr sudanophiles l%tt und 
spgrliche Lympho eyteninfiltrage. 

Die di[/usen En~markungsareale zeigen bei st~irkerer Vergr6gerung Markballen, 
Markkugeln, Fragmentierungen und Aufschwellungen der Markseheiden, die an 
vielen Stellen wie Perlschniire aussehen (Abb. 4). Die Aehsenzylinder shad augerhglb 
der Erweiehungen zumeis~ intakt, nut  gelegentlich finder man im Silbel~pr/iparat 
spindelige Auftreibungen (effiloehement) und wurmfSrmige Verdiekungen, daneben 
abet aueh groBe Axonkugeh~ mit gr~nulgrem Inhalt,  die kiirzlieh yon Scm~OTE ein- 
gehend studiert und als Ausdruek einer vitMen l~eaktion der Nervenzelle aufgefM3t 
wurden. Im Zellbild erkennt m~n in der weil3en Substgnz progressive und gemgsgete 
Gli~ (Abb.Sa), die Oligodendrogli~ isg gesehwollen. Die gli6se Reak~ion endet 
relativ scharf an der U-Faserung, was im Nissl-Pr~parat aueh mit  blogem Auge er- 
kennbar is~. Das Holzer-Bild zeigt einzelne groge ganz verstreut liegende Spinnen- 
zellen, aber keine isomorphe Gliose. Die Markgef~l~e aller Xaliber zeigen eine Er- 
weiterung der Virehow-Robinsehen R~ume, in ihnen fgrbt sich an vielen Stellen 
im van Gieson- und H. E.-Prgparat eine plasmatisehe Substanz an (Abb. 5b). 



118 ~OACtIxM-ERNsT ~ E Y E R :  

Die Rinde zeigb einen intakten Nervenzellbes~and. Aueh die Glia ist, abgesehen 
von einzelnen etwas progressiven 1Y[akrogliazellen in den unters&en Schichten, un- 
auffgllig. Die Markfasern der Rinde zeigen an vielen Stellen Aufsehwellungen und 

Abb. 5. a 7dbersichtsbi]d yon der 5dematSsen Gewebsdurchtr~nkur~g des Itemfsph~renmarks mit 
Erweiterung der Virchow-Robinschen l~iiume und perivascul~rer Gewebsauflockerung. 1:115; 
b kleines )~arkgef~I~ mit Ablagerung plasmatischer Massen ira u Raum. 1:15 5; 

van Gieson-F~irbung 

feinkSrnigen Zerfall. Dabei ist die Erweiterung der Virchow-Robinsehen Rgume 
in der Rinde nicht geringer als im Markwefl~. 

Stammganglien, caudale Hirnabschnitte und Riickenmark. An der Grenze veto 
inneren zum i~uBeren Pallidumglied finder sich beidseits an symmetrischer Stelle 
ein Herd, der sich aus gleichma~ig progressiver Glia zusammensetzt. Inner- 
halb des Herdes sind die Nervenzellen zugrunde gegangen, in den Randgebieten 
zeigt sich eine gerh~ge mesenchymale Proliferation. Im Gegensatz zu den Herden 
in der Marksubs~anz trifft man hier nnr auf wenige Kbrnehen- und gem~stete Glia- 
zellen, Verfiiissigungserseheinungen fehlen. Ein gleichartiger ~mder  Herd nimmt 
auf dem Schnitt fast die ganze Commissura anterior ein (Abb. 6). Im Holzer-PrEparat 
zeigt der Pallidumherd eine zarte kernarme, ziemlieh isomorphe Gliafaserwueherung. 
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Das  K l e i n h i r n m a r k  li~Bt i m  Pr inz ip  die g le iehen V e r ~ n d e r u n g e n  wie die weiBe 
S u b s t a n z  des  Grogh i rn s  e rkennen ,  doeh isI die E n t m a r k u n g  geringer ,  E rwe iehungs -  
he rde  fehlen.  

Abb.6. Herd im Globus pallidus (G.p.) und in der Commissura anterior (C.a.). Unter der Inselrinde 
erkennt man die diffuse Zellgliose als Folge der Entmarkung der weigen Substanz (Gl.). Nissl-F~rbnng. 

1 : 1,25 

Abb.7. Ausschnitt aus dem Kleinhirnherd mit Untergang d_er Purkinjezellen und starker makro- 
gliSser l~eaktion, die in der Molekularsehioht an diehtes Gliastrauchwerk erinnert. 2~Tissl-F~rbung. 1 : 24 

Der  im  m a k r o s k o p i s e h e n  B e f u n d  beschr iebene  H e r d  in e inem m a r k n a h e n  Ab-  
s c h n i t t  der  li. K l e i n h i r n h e m i s p h g r e  enthi i l t  ke ine  Pu rk in j eze l l en ,  a u c h  die KSrne r -  
zellen s ind  u n t e r g e g a n g e n ,  die B e r g m a n n s c h e  Zel lschieht  is t  gewucher t ,  die zuge-  
h6r igen  Marks t r~h l en  s ind  gliareich.  Besonde r s  auf fa l l end  is t  die s t a rke  makrogl i6se  
R e a k t i o n  in der  NIolekularsehieht .  D a b e i  s ind  die Gliazellen s enk rech t  zu r  0be r -  
f lgche a n g e o r d n e t  u n d  gle iehen so we i t gehend  e inem d i ch t en  Gl ias~rauchwerk 
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(HILL~) (Abb. 7). Die 1~andbezirke des Herdes zeigen in der Molekul~rschicht (in 
geringem Umfang auch im darunter liegenden M~rkstruhl) eine ganz dichte zellarme, 
~usgesprochen isomorphe Gliafaserwucherung (Abb.Sb). Die Zellen der weichen 
Hi~ute fiber dem Herd sind proliferiert. 

Im Hirnst~mm einze]ne Gliasterne, hier wie auch im Rfickenmark und im 
Kleinhirn sind die Virchow-Robinschen Raume stark erweitert, stellenweise ist 
such in ihnen eine plasmatisehe Substanz f/~rberiseh naehweisbar. Zahlreiehe Ner- 
venzellen in Vorder- und Seitenhorn sind im Sinne der prim~iren Reizung verEnderb. 
Deutliche Aufhellung der Riickenmarksperipherie, jedoeh ohne Degenerations- 
figuren im Murkscheidenbild. 

Besprechung der Ergebnisse 

Mit Ausnahme der Iterde in Pallidum, Commissura anterior und 
Kleinhirn sind die erhobenen Befunde fiir einen di/]usen Odemschaden 
eharakteristiseh. Durch die Untersuchungen vor allem yon JACOB und 
yon SCgOLZ ist bekannt, da$ die Markseheiden gegenfiber 0demfliissig- 
keit besonders empfindlich sind, so da$ es --  naeh der Bezeichnung yon 
JACOB -- zu einer diffusen (~demnekrose kommt, innerhalb der an 
einzelnen Stellen Erweiehungen mit typisehem Abbau des Myelins zn 
Nentralfett unter gleichzeitiger gliSser und mesenchymaler Proliferation 
auftreten kSnnen. 

Aueh die Verteilung der Entmarkungsareale ist fiir einen 0dem- 
schaden eharakteristiseh. Naeh den Feststellungen yon JABUU~K gehSrt 
das Markwei$ zu den 0dem-bereiten Gebieten, mit Ausnahme der U-Fa- 
sern und der Commissurensysteme (Kapseln, Balken, Commissur) nnd 
des Tractus optieus. Dem entspricht aueh das Verteilungsmuster der 
~)demnekrosen dieses Falles. Allerdings gibt es bei bestimmten Formen 
5dematSser Durchtriinkung aueh eine andersartige Lokalisation : Bei der 
v o n  VAN BOGAERT 11. BE1%Tl~AND und yon uns besehriebenen 0dem- 
krankheit im frfihen Kindesalter (d6g6n~reseenee spongieuse) ist die -- 
iiberwiegend fein- und grobpor6se -- Gewebsaufloekerung gerade in den 
untersten Rindenschichten und im Bereich der U-Fasern akzentuiert, 
auch finden sieh die gleiehen Veri~nderungen im Riiekenmark. Womit 
dieses gegens/~tzliehe Verhalten zusammenh/ingt, ist noeh eine offene 
Frage -- vielleicht mit dem Lebensalter oder dem EiweiBgehalt der 
0demfliissigkeit, der in den zuletzt genannten Fallen wahrseheinlich be- 
sonders gering war. 

Die tIerde in Pallidum und Kleinhirnrinde sind dagegen auf eine 
Hypoxydose zuriickzuffihren. Das Pallidum gehSrt naeh Sc~oLz zu den 
Gebieten, die besonders fiir I-Iypox/~mie und akute Hypoxie empfind- 
lieh sind. 

Die zeitlichen Verhi~ltnisse des Krankheitsgesehehens lassen sieh rela- 
tiv genau bestimmen: Der 0demsehaden ist hinsiehtlieh Entmarkung, 
Fettabbau und Organisation offenbar iiberall gleiehzeitig erfolgt und 
diirfte in Ubereinstimmung mit dem klinisehen Verlauf einige Wochen 
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alt sein. Es fehlen die Gewebsmerkmale des ehronisehen 0dems (diehte 
Gliose, Alzheimer I I  Glia). Die Organisation der einzelnen Herde in Palli- 
dum, vorderer Commissur und Kleinhirn weicht yore Zustand des 0dem- 
schadens etwas ab, sie zeigt weniger K6rnehen- und gem~stete Gtia- 
zellen, vielleicht auch eine etwas geringere mesenchymale Reaktion; am 

Abb.  8, a Progressive und gem~stete Gliazellen im Hemisph~renmark.  5*issl-F~,rbung. 1_ : 360 ~ b iso- 
morphe zellarme Glios~ in der ~[olekularschicht am R,and des Xieinhirnherdes.  ttotzer-~Ffirbung 

:t :270 

deutlichsten ist der Unterschied bei der Holzer-F/trbung: die genannten 
hypox~tmischen tIerde sind durch eine relativ zellarme, dichte und 
isomorphe Gliose ausgezeichnet (Abb.Sb), w/~hrend sich in dern yore 
0demschaden betroffenen Markweig nur einzelne Faserbilder (groBe 
8pinnenzellen) finden. Die Annahme liegt nahe, daI3 diese Unterschiede 
in der Gliafaserbildung Ausdruck einer zeitlichen Differenz sind: die 
tIypoxydosescMden fallen mit dem Beginn der HirnseMdignng zusam- 
men, w~hrend die Ausbildung des 0dems und des 0demschadens einige 
Zeit ben6tigt hat. Dabei soil nicht iibersehen werden, daf~ die Ausbildung 
einer Gliose nicht nur vom Zeitpunkt, sondern auch yon der Schwere der 
Gewebsschgdigung abhgngt. Immerhin ist auffallend, dab die grof~en 
Spinnenzellen im 0dembereich trotz sehr unterschiedlicher Ansprggung 
des 0demschadens ziemlich gleichmgl~ig verteilt anzutreffen sind und 
sich nirgends eine isomorphe Gliose entwickelt hat, wie sie die Hypo- 
xgmie-bedingten t terde zeigen. Trifft nnsere Annahme zu, so wgre damit  
auch eine gewisse Entsprechung zum klinisch intervallgren Verlauf (siehe 
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den folgenden Abschnitt) gegeben. Der pathogenetisehe Vorgang wiirde 
sich dann folgendermaBen darstellen: Unter  der Narkose ist es zu einer 
hypoxgmischen Zellschgdigung in bestimmten wlnerablen  Gebieten 
(Pallidum, Kleinhirn usw.) und zu einer diffusen Schgdigung der Blut- 
hirnsohranke gekommen. Bis zur manifesten Sehrankenst6rung mit Aus- 
t r i t t  gewebsfremder Fliissigkeit und deren Einwirkung auf die Mark- 
substanz vergeht ein Zeitraum yon mehreren Tagen; wghrend dieser 
Zeit kann der Kranke relativ symptomfrei  sein. 

Das pathogenetische Problem. Der hier erhobene morphologische Be- 
fund entsprieht der intervall/iren Verlaufsform bei der CO-Vergiftung. 
I m  Handbuchart ikel  von 1958 nennt PE~TSCHEW 24 derartige anatomisch 
untersuehte Fglle, yon denen einzelne neben der diffusen Markdestruk- 
tion (unter Versehonung der U-Fasern) Erweiehungsherde in der grauen 
Substanz, vor allem in Pallidum und Kleinhirn, aufweisen, wie sie zur 
akuten C0-Vergiftung geh6ren. NEUBUERGER U. CLARKE fanden neben 
der Entmarkung keine Pallidumherde, aber multiple anoxgmisehe Ne- 
krosen im Myokard. Der Fall einer Natriumnitritvergiftung, den ULE 
beobaehtet  hat, bot die gleiehe Kombinat ion einer diffusen Entmarkung 
der weigen Substanz des Groghirns mit  Globus pallidus-Erweiehung, 
wobei die Vergiftung kliniseh intervallgr ver]ief. I m  Uleschen Fall, der 
4 Woehen naeh der Vergiftung starb, fehlten totale 0demnekrosen, es 
fanden sieh aueh keine sudanophilen Abbauprodukte.  l)brigens ist aueh 
im eigenen Fall ein intervallgrer Verlauf angedeutet:  tI .  war fiir etwa 
10 Tage fieberfrei, ohne neurologisehe Symptome und eben anspreehbar, 
dann setzte wieder Versehleehterung ein, die bis zum Tode anhielt. 

I-Ierde in der vorderen Commissur kommen bei 02-Mangelsehgden vor: sic sind 
bei C0-Vergiftung besehrieben worden (AI MEYER); ALCMA~ U. SCmrBOCJ~E be- 
obachteten sie zweim~l im Unterch'uckversuch an der Katze. Bei der experimen- 
tellen Cyanvergiftung sind sie besonders regelmiiBig anzutreffen (HtrRs% A. MEYER). 

ERBSL6tt hat den hier mifgeteilten Fail, dessen klinisehe Auswertung 
damals noeh nieht abgeschlossen war, im Kapitel der innersekretorisehen StSrungen 
kurz erwghnt und als m6gliche Folge akuter Nebennierenrindeninsuffizienz dis- 
kutier~; denn Odemschiiden k6nnen naeh protrahiertem Kreislaufkollaps in Addison- 
Krisen auftreten. Die wiederholt gemessenen Blutdruekwerte spreehen aber gegen 
eine solche Auffassung. 

Unter  den postnarkotisehen Hirnseh~iden, fiber die in der Literatur  
beriehtet wird, finder sieh keine gleiehartige Beobaehtung. Sowohl bei 
~ther-  wie bei Stiekoxydul-Narkose handelt es sieh fast ausnahmslos um 
Sehgdigungen der grauen Substanz, also um O~-Mangelfolgen (Cov~VILLE). 
Bei Stiekoxydul werden nacheinander Rinde, Pallidum, Kleinhirn am 
stgrksten betroffen. Nur der Fall 4 yon STEEa~A~N, dessen Tod 16 Monate 
naeh der Narkose erfolgte, zeigte neben sehweren pseudolamingren Rinden- 
vergnderungen und Erweiehungen in Caudatum und Putamen eine aus- 
gedehnte Entmarkung der weiBen 8ubstanz mit  gemgsteten Gliazellen, 
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]~26rnehenzellen und faseriger Gliose bei gut erhaltenen U-Fasern. Inter- 
essant ist, dab diese Kranke schon 3 Jahre frfiher eine Kurznarkose mit 
Stiekoxydul schlecht vertragen hatte. PE~TSC~EW bemerkt, dag es dutch 
Stickoxydul zu postnarkotischen Encephalopathien ohne St6rungen der 
Atem- oder Herzfunktion kommen kann, w/ihrend bei ~ther  jedenfalls 
im Experiment stets ein Atemstillstand Voranssetzung ffir eine sub- 
stantielle Hirnsch~digung ist. In unserer Beobachtung fehlt fiir tIerz- 
oder Atemst6rungen nach der t~:rankengeschichte jeder Hinweis, auch 
spricht der Globus pallidus-Befall gegen einen Herzstillstand (ScHoLZ). 
In der Kasuistik fiber Narkoseschgden dutch J~ther finder sich nur eine 
Beobachtung mit einem st/irkeren Betroffensein der weigen Substanz: 
Fall 1 von DE~ST, bei dem es neben Kleinhirn- und Groghirnrindenaus- 
f/~llen zu symmetrischen Nekrosen des Hemisphi~renmarks, allerdings 
nicht zu Pallidumherden, gekommen ist. AuBerdem fanden sich multiple 
Riesenzellgranulome -- ein Befund, der schwerlich als Narkosesehaden 
zu verstehen ist. Es handelt sich um einen achtj/thrigen Jungen, der aus 
einer ~thernarkose bei Tonsillektomie nicht erwachte und nach 35 Tagen 
~starb. 

Im vorliegenden Fall ist schliel~lich aueh die Bedeutung der Grund- 
krankheit (gangr/inSse Appendicitis) fiir die Entstehung der Hirnsehs 
zu diskutieren. EnBSL0~I betont nachdrficklich das Vorkommen cere- 
braler Zirkulationsst6rungen bei akuten abdominalen Erkrankungen und 
erw/~hnt eine Beobachtung yon symmetrischen Pallidumerweichungen 
nach Billroth II-Magenresektion, ohne dag sich daffir eine Olig/imie 
anschuldigen lieg. PunktfSrmige Blutungen und Gliasterne im Him- 
stature, die aueh unser Fall zeigt, kommen nach Ea~SLSH bei Magen- 
Darmerkrankungen weir h/~ufiger als bei anderen internen Leiden vor. 
Die Annahme liegt daher nahe, dal? die akute abdominale Erkrankung 
eine wesentliehe Mitursaehe ffir die Entstehung des eerebralen Narkose- 
sehadens darstellt. Ffir eine unsaehgemi~ge tIandhabung der Anaesthesie 
fehlt jeder tIinweis. 

Zusammenfassung 
40 j~hriger Mann, der naeh einer komplikationslos verlaufenden Stick- 

oxydul-Xther-Narkose wegen akuter Appendicitis somnolent blieb und 
naeh vorfibergehender Besserung am 32. Tag an einer LungenemboHe 
starb. 

GroB- und Kleinhirn zeigen eine diffuse Entmarkung der weii~en Sub- 
stanz unter Verschonung der U-Fasern, wobei es stellenweise zu Total- 
nekrosen gekommen ist, ferner einen Niedersehlag plasmatiseher Massen 
in den stark erweiterten Virchow-l%obinsehen R~umen. Die Markzerfalls- 
produkte sind zu Neutralfetten abgebaut, die Achsencylinder zeigen ver- 
einzelt degenerative und aueh ,,regenerative" Ver/tnderungen. Neben 
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dem 0demschaden finden sich Hypox~mie-bedingte Herde in Pallidum, 
Kle inh i rnr inde  und  vorderer Commissar.  

Die Ubere ins t immung  mi t  den Befunden  beim interval l~ren Ver- 
laufs typ der CO-Vergiftung wird erl~utert .  Die unterschiedliche Glia- 
reakt ion in  den 0dem-  a n d  in den I-Iypox/~mie-bedingten Seh/idigungs- 
bereichen beruht  vie]leicht auf  einer zeitlichen Differenz in  ihrer En t -  
stehung. Es wird die Vermutung ausgesprochen, dab --  entsprechend 
dem ~ngedeuteten klinischen IntervM1 -- die Entwicklung der Perme- 
abilit/~tsst6rung mit Austritt  gewebsfremder Fliissigkeit und ihrer Ein- 
wirkung auf das Markweil~ einen Zeitramn yon mehreren Tagen ben6tigt. 
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