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Zur Wirkung von Koblenmonoxyd auf den Feten hat HALLER-
VORDEN 1949 einen bedeutsamen Beitrag gebracht. In seiner Beobach-
tung erlitt die Mutter im 5. Schwangerschaftsmonat eine CO-Vergiftung.
Am Gehirn des termingerecht geborenen, ebwa 13 Monate alt gewordenen
Kindes wurden nebeneinander ausgedehnte Entwicklungsstérungen und
narbige Verdnderungen festgestellt, HALLERVORDEN hat darin ein
grundsétzlich wichtiges Modell fiir die Mitwirkung exogener Faktoren
bei der Entstehung cerebraler Feblbildungen gesehen. Bereits 9 Jahre
vorher hatte BRANDES den klinischen Befund eines vierjéhrigen Mid-
chens mitgeteilt, dessen Mutter im 4. Schwangerschaftsmonat eine CO-
Intoxikation mit nachfolgender fiinfstindiger BewuBtlosigkeit selbst
folgenlos iiberstand. Das termingerecht geborene Kind war jedoch
idiotisch, vollig geldhmt und mikrocephal.

Diesen beiden Beobachtungen stehen fiinf weitere gegentiber, bei
denen die Vergiftung der Mutter in die Zeit kurz vor der Geburt bzw. in
das letzte Schwangerschaftsdrittel féllt. Von ihnen wird weiter unten die
Rede sein. In diesen Fallen ist es ausschlieBlich zu Zerstorungsprozessen,
allerdings sehr wechselnden Ausmafies gekommen. Hier schliet sich die
eigene Beobachtung an, in der die cerebralen Schiden ein solches Ausmal
erreichten, dal man fast von einem ,,Organtod des ZNS* sprechen darf.

Falibeschreibung
Klinischer Verlauf (AZ. 8005[61)
Erika 8., 24 J., erlitt 13 Tage vor dem errechneten Termin und 14 Tage vor dem
Partus am 7.11.1961 eine leichte CO-Vergiftung. Es handelte sich offensichtlich um

* Herrn Prof. Dr. J. HALLERVORDEN zum 80. Geburtstage in Verehrung
gewidmet.
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ein Unfallgeschehen. Frau 8. hatte in der Kiiche Wasche gebiigelt und dabei ver-
sucht, den Raum mit Hilfe ihres dreiflammigen Gasherdes zusitzlich zu er-
wirmen. Die Mutter der Pat. fand sie bei ihrer Riickkehr nach Hause bewuBtlos
vor. Frau 8. erwachte bereits spontan auf dem Transport ins Krankenhaus,
in dem sie nur 22 Std zur Beobachtung verblieb, ohne daB eine Behandlung not-
wendig wurde. Aus verschiedenen Begleitumsténden konnte nachtriglich die Dauer
der BewuBtlosigkeit ziemlich genau mit ca. 30 min errechnet werden.

Die Kindsbewegungen waren nach diesem Ereignis angeblich nur iiber wenige
Stunden reduziert und dann wieder spiirbar. Gedédchtnisliicken oder neurologische
Storungen waren nicht festzustellen. Wahrend der Graviditdt wurde Frau 8. nicht
arztlich betreut; der Schwangerschaftsverlauf war komplikationslos. 2 Tage nach
der Vergiftung wurde voriibergehend iiber Schmerzen in der Nierengegend geklagt.
Ein Arzt wurde auch hierbei nicht konsultiert. Eine Blutgruppenbestimmung war
im Jahre 1960 vorgenommen worden [A CDe/c (Rh +)]. Auch nach der Entbindung
wurde keine Antikérperbestimmung vorgenommen.

Die Pat. wurde am 21.11.1961 um 2.40 Uhr mit Fruchtwasserabgang und
Wehen, seit dem 20.11., 22.00 Uhr aufgenommen. Sie verhielt sich sehr unruhig und
erhielt daher 2 cm® Dolantin. Sonst war der Geburtsverlauf komplikationslos. Bei
dem Durchtritt des kindlichen Schidels entstand ein Dammriff 2. Grades. Die
Placenta wurde von der Hebamme als vollstdndig und unauffallig beschrieben; sie
konnte nicht weiter untersucht werden. Der Wochenbettverlauf war komplikations-
los. Bei einer neurologischen Schlufuntersuchung wurde kein pathologischer Befund
erhoben.

Es wurde ein blau-asphyktisches, allgemein mittelgradig odematoses, reifes
weibliches Kind geboren, das aspektmiBig das Bild eines Hydrops congenitus bot.
Bis zum spontanen Partus aus zweiter Hinterhauptslage um 6.45 Uhr war der kind-
liche Herzschlag auch unter den Wehen auffallend regelmiBig geblieben (140/min).
Post partum waren die kindlichen Herztone verlangsamt und sistierten nach 5 min
vollig. Mittels eines Trachealkatheters wurde kein Aspirat gewonnen. Die Lungen
lieflen sich trotz sicher intratrachealen Sitzes des Katheters nicht sichtbar entfalten.

Autoptischer Befund (S. Nr. 27[61)

Die Allgemeinsektion erfolgte etwa 6 Std p.m. Es fand sich ein 3700 g schweres,
54 cm langes weibliches Neugeborenes ohne Mifibildungen mit den iblichen Reife-
zeichen. In der Haut bestand ein allgemeines mittelgradiges Odem. Die parenchyma-
tosen Organe (Milz, Leber, Nieren) waren sehr blutreich, sonst unauffillig, das re.
Herz gering dilatiert. Die re. Lunge war ziemlich gleichm#Big beatmet, die li. nur
zentral (Zustand nach artefizieller Beatmung). In der Trachea ganz wenig diinn-
fliissiger, klarer Schleim. Die Nebennieren waren bds. weitgehend entfettet.

Bei der Eroffnung des Schiidels entleerte sich reichlich klare serose Fliissigkeit,
beim Einschneiden der Dura Hirnbrei.

Histologischer Befund., Herz. Kein pathologischer Befund. Keine Verfettung.
Leber. Sehr ausgedehnte, iiberwiegend periphere, klein- bis mittelgrobtropfige Ver-
fettung der Leberzellen. Im Nicolschen Prisma in zahlreichen Fetttropfen doppel-
brechende Kristalle von langlicher bis scholliger Struktur (verestertes Cholesterin?).
Daneben zahlreiche wechselnd groBe Blutbildungsherde. Megaloblasten nur ganz
vereinzelt. Milz. Starke Hyperamie. An den Lymphfollikeln kein pathologischer
Befund. Lunge. Starke Hyperdmie. Zahlreiche, stark tiberdehnte Alveolen, offenbar
stellenweise rupturiert. Uberwiegend fetale Atelektase. Keine Blutbildungsherde.
Nebennieren. In der Zona glomerulosa nur sehr sparlicher Lipoidgehalt. Die Zona
fasciculata ist breit, mit gut erhaltenem Lipoidgehalt. Nur herdférmige Entfettung
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der Zellen. Im Mark mehrere bis mittelgrobtropfige Fetteinlagerungen. Die Fett-
tropfen enthalten hiufig doppelbrechende Substanzen. Schilddriise. Kein wesent-
licher Befund. Nieren. Rindenhyperdmie. Sonst kein wesentlicher Befund.

Hirnbefund (S. 194/61)

Die weichen Haute sind an Basis und Konvexitat zart. Es findet sich eine fass
vollstindige Erweichung beider Hemisphéren (Abb.1). Von der Rinde ist nur noch
ein schmaler Gewebssaum stehengeblieben. Teile des Marklagers flieen bei der
Zerlegung in Frontalscheiben ab; verbleibende Reste haben eine schmierigweiche

Abb. 1. Frontalschnitt. Makroaufnahme. Totalnekrose von Rinde, Marklager und Stammganglien.
Marksubstanz groB3teils abgeflossen. Bei ., sind die beiden Seitenventrikel und der 8. Ventrikel noch
sichtbar

Beschaffenheit. Im Bereich der grofien basalen Ganglien sind Einzelheiten nicht
mehr zu unterscheiden. Auch hier ist es zu ausgedehnten Nekrosen gekommen. Der
Aquaduks ist erweitert. In Briickenhaube und -fuf liegen ebenfalls zentrale Gewebs-
zerstérungen vor, wihrend ein Randsaum erhalten geblieben ist. Ferner finden sich
hohlenartige Bildungen im Bereich der Haube der Medulla oblongata. Bei der Zer-
legung des dullerlich unauffalligen Riickenmarks durch zahlreiche Einschnitte wer-
den eindeutige Verdnderungen makroskopisch nicht bemerks. ]

Zur histologischen Untersuchung wurden zahlreiche Gewebsblocke aus Hirn
und Riickenmark in Celloidin eingebettet. Es wurden Farbungen mit Cresylviolett
und Hématoxylin-Eosin, nach vaN GiEsoN, PERDRAT, Kossa sowie Eisenfirbungen
vorgenommen. Ferner wurden einige Gewebsblocke in Paraffin eingebettet und mit
Cresylviolett und nach vax Gimson gefirbt. Weitere Gewebsblocke wurden in
Gelatine eingebettet ; Fettfirbungen wurden nach DADDI ausgefiihrt.

Histologischer Befund

Die weichen Haute iiber GroShirn-Konvexitit und -Basis zeigen allerorten
eine eben beginnende Fibrosierung. Sie enthalten einige Makrophagen, zum Teil
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mit gespeichertem Neutralfett und auch lymphoide Zellen, nie aber (symptoma-
tische) Infiltrate von Bedeutung.

Die Hirnrinde ist mit Ausnahme der ersten Rindenschicht an keiner Stelle
intakt. Im Bereich der iibrigen Laminae bietet sich das Bild einer Erweichung im
Fettkornchenstadium; nur stellenweise liegen auch leichtere Verinderungen im

Abb.2. 6,7 x , Nissl. Man erkennt das Lumen des 3. Ventrikels und des Aquidukts. Subependymérer
Gewebssaum erhalten, alles tibrige nekrotisch

Sinne der elektiven Parenchymnekrose vor. Man findet massenhaft Fettkornchen-
zellen, in den Randgebieten auch protoplasmatische Astrocyten. Beide enthalten
mehr/minder reichliches scharlachrotfirbbares sogenanntes Neutralfett, daneben
aber auch — im polarisierten Licht doppelbrechende — Kristalle (verestertes Chole-
sterin). Das GefiBbindegewebe ist stark vermehrt. Besonders charakteristisch ist
die wallartige Anordnung wuchernder Capillaren etwa im Bereich der zweiten und
dritten Rindenschicht. Die Capillarwinde sind abnorm zellreich. Viele Geféafe
tragen breite Manschetten von groflen Fettkornchenzellen, die an sogenannte
Schaumzellen erinnern. Daneben sieht man, wenn auch nur in geringer Zahl,
lymphoide Elemente. Immer wieder trifft man auf verkalkte Ganglienzellen, die bei
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van (Yieson-Firbung graublau, bei HE-Farbung dunkelblau tingiert, im Nissl-Bild
dagegen oft farblos sind. Sie reagieren bei der Kossa-Farbung positiv und enthalten
teilweise Kisen. Daneben findet man an vielen Stellen intra- und extracellulire
feine Kalkniederschlige, zum Teil innerhalb von Fettkdrnchenzellen, in der Gefa-
wand und vielfach auch in einem perivasculdren Saum.

Abb. 3

Abb. 4

Abb.3. Wie Abb.2. Firbung nach Kossi. Flichenhafte Kalkablagerungen in der Mittelhirnhaube

Abb.4.6,7 X, Nissl. Ausgedehnte Nekrosen in Briickenhaube und -fuB. Erhalten blieb nur ein innerer
und 4uBerer glidser Saum

Wihrend die Hirnrinde tiberall betroffen ist, zeigt sich das Marklager teilweise
besser erhalten. Hier ist die Glia vital geblieben. Man findet reichlich protoplasma-
tische Astrocyten, daneben verstreute Fettkornchenzellen. An anderen Stellen aber
sind groBe Teile der Marksubstanz bei der Praparation und Einbettung abgeflossen ;
geblieben ist nur ein Maschenwerk maBig gewucherter GefaBe.

Wie die Hirnrinde, so sind auch die grauen Kernmassen der Stammganglien
ohne Ausnahme nekrotisch. Vielfach ist das Nekrosematerial noch nicht abgerdumt;
man findet im Bereich des Striatums und des Thalamus reichlich strukturloses,
scholliges, bei Kossa-Farbung diffus geschwirztes Material mit einzelnen Fett-
kérnchenzellen, wihrend am Rande dieser nekrotischen Bezirke dichte Ansamm-

i8*
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lungen von Kérnchenzellen und gewucherten Gefaflen sichtbar werden. Auch hier
trifft man haufig verkalkte Ganglienzellen an.

Der subependymére Gliasaum und meist auch das Ependym sind dagegen
iiberall erhalten. Mittelhirn und Briicke weisen wiederum schwerste Verdnderungen
auf (siehe Abb.2—4). So sind die Briickenkerne génzlich nekrotisch. Erhalten ist
nur ein schmaler &uflerer Grenzstreifen unmittelbar unter den weichen Hauten.
Auch hier verkalkte Ganglienzellen und zahlreiche feinste Kornchen, zum Teil mit
Cresylviolett, viel reichlicher noch mit HE darstellbar. Sie liegen teils intracellular,
teils diffus im Gewebe (Kalk und Pseudokalk). In der Briickenhaube ebenfalls
groBere Nekrosen, die lediglich die Wandung des Aquidukts bzw. des 4. Ventrikels

e

Abb.5. 8 x, Nissl. Medulla oblongata. Nekrosen im Haubenbereich, Oliva inferior beiderseits im
wesentlichen intakt

aussparen. Die Ganglienzellen sind hier nicht mehr sichtbar. Dagegen finden sich
diffuse Kalkniederschlage. In der Medulla wieder ausgedehnte Nekrosen der Hauben-
region. Dagegen sind die Oliven und das Gebiet der medialen Schleife auffallender-
weise gut erhalten. Es findet sich nur ein leichter disseminierter Nervenzellschwund
Die dorsalen Nebenoliven sind ganz intakt (Abb.5).

In bemerkenswertem Gegensatz zu den bisherigen Befunden steht das Klein-
hirn. Es ist mit den Oliven der am besten erhaltene Abschnitt des ZNS. Marklager
und Koérnerschicht sind intakt. Dagegen sind die Purkinje-Zellen stellenweise
gelichtet bzw. in groBerem Umfang ausgefallen und zwar am stérksten im Wurm,
kaum dagegen in lateralen Hemisphérenabschnitten. Nicht wenige von ihnen sind
verkalkt (Kossa-positiv). Die Mehrzahl zeigt Pseudokalkniederschlage, die sich bei
HE-Farbung darstellen; bei Cresylviolettfarbung kommt es zu einer eigentiimlich
rétlichen Tingierung. Die Verkalkung betrifft auch die Dendritenbaume. Die tiefen
Kleinhirnkerne sind dagegen bds. geschidigt; fast alle Ganglienzellen sind nekro-
tisch; weitaus die Mehrzahl ist mit Kalk inkrustiert. N. fastigii, emboliformis und
globuliformis zeigen das Bild der elektiven Parenchymnekrose, der N. dentatus in
seinen am weitesten dorsal gelegenen Teilen einen Ubergang zur Totalnekrose mit
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Fettkornchenzellen und ganz massiven GefiBwandreaktionen. Der Rest dieses
Kerns weist nur Ganglienzelluntergang und Gliavermehrung auf (Abb.6).

Im Riickenmark endlich ist die graue Substanz in allen Hohen, jedoch in
etwas unterschiedlichem Umfange, betroffen. Die teils vollstandigen, teils unvoll-
stdndigen Nekrosen zeigen eine eigenartige und ungewohnte, aber stets genau
symmetrische Verteilung. Im Halsmark sind die Verdnderungen in lateralen und
zentralen Abschnitten der Vorderhdrner und an den Wurzeln der Hinterhérner
lokalisiert, wobei im Vorderhorn nur die peripher liegenden Ganglienzellen erhalten
geblieben sind. Im Thorakalmark beschrénken sich die Verdnderungen auf die
Seitenhdrmer und Teile der Hinterhdrner. In der Lumbosacralregion dagegen ist

Abb.6. 27 X, v. Gieson. Verkalkte Nervenzellen und stark verdickte Capillarwinde im N. dentatus
Erhebliche Gliose im Kernbereich

nahezu die gesamte graue Substanz zerstort. Verkalkte Nervenzellen werden auch
im Riickenmark haufig gefunden. Der Umfang der Verdnderungen wird durch
massenhafte Speicherung von sogenanntem Neutralfett in ortsstindiger Glia und
Fettkornchenzellen schon im Ubersichtspriparat gut kenntlich (Abb.7). Hervor-
zuheben ist ferner eine maBig starke fixe Speicherung im Pyramidenseitenstrang,
von der offengelassen werden muf, ob sie bereits Folge einer sckundéren Degenera-
tion sein kann.

Diskussion
Diese Beobachtung ist in verschiedener Hinsicht bemerkenswert.
Was die Ausdehnung der zentralnervosen Schiden angeht, so tibertrifft
sie die fiinf bisher bekannten anatomisch untersuchten Beobachtungen
von CO-Vergiftung der Mutter gegen Ende der Schwangerschaft bei
weitem.

SoLcuER (1957) beschrieb eine 81jahrige Frau, deren Mutter im 8. Schwanger-
schaftsmonat eine Leuchtgasvergiftung (Niheres unbekannt) erlitten hatte. Das
Kind wurde ,,kurz darauf®, also etwas vorzeitig, geboren und war stark asphyktisch.
Gleichzeitig traten bei ihm frithzeitig Bewegungsstérungen auf. Die Pat. lernte erst
mit 8 Jahren laufen, hat noch 3 Jahre die Volksschule besucht und half spéter im
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Haushalt, den sie ordentlich versah. Erst nach dem 60. Lebensjabhr kam es wieder
vermehrt zu athetoiden Bewegungsstorungen, dann zu zunehmender Versteifung.
Anatomisch fanden sich ein Status marmoratus im Putamen und teils zwerg-
wiichsige, teils monstrése Nervenzellen im Pallidum mit Pseudokalkeinlagerungen.

Abb,7. a 9,56x, v.Gieson. Oberstes Halsmark. Fast totale Nekrose der grauen Substanz;
b 6,7 x (nachvergr.), Fettfirbung nach DApDI. Hals- und Brustmark. Umfang der Nekrosen durch
reichliche 8peicherung von Neutralfett markiert

Weitere Veranderungen (Ganglienzellausfall im C. Luysi und Ammonshorn, in der
Kieinhirnrinde und im N. dentatus) wurden vom Autor nicht als unmittelbare
Folge der CO-Vergiftung angesehen.

Wesentlich ansgedehnter sind die Veréinderungen im Falle von MArREscH (1929).
Die 18jahrige Mutter hatte 9 Tage vor dem errechneten Geburtstermin einen
Suicidversuch mit Leuchtgas unternomamen. Einzelheiten sind nicht bekannt, ins-
besondere konnten Angaben iiber die Dauer der BewubBtlosigkeit nicht gemacht
werden. Kindsbewegungen waren danach fiir 2 Tage ausgeblieben und spater nur
noch schwach. Die Geburt erfolgte 13 Tage nach der Vergiftung. Das Neugeborene
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war bewegungsarm, somnolent, saugte nicht und bot zeitweilig einen grobschlagigen
Tremor der Beine. Es starb 9 Tage p.p. Anatomisch fand sich in symmetrischer
Ausdehnung ein beginnender Gewebszerfall im Thalamus, Caudatumkopf, Putamen
und. Pallidum sowie Nekroseherde im Marklager des Endhirns und in der Capsula
interna.

Im Falle von NEUBURGER (1935) handelt es sich ebenfalls um einen Suicid-
versuch mit Leuchtgas bei einer 18jahrigen Primipara. Sie blieb mehrere Stunden
bewuBitlos. Die Geburt erfolgte 5 Wochen danach, angeblich etwas verspatet. Das
Kind hatte am 2. Lebenstag Zuckungen des re. Armes gezeigt und war bewuBtlos;
auch schrie und schluckte es nicht mehr. Am 5. Lebenstag trat eine Facialisparese
im ersten und zweiten Ast li. auf; die Extremititen waren schlaff, die Fontanelle
eingesunken. Der Tod trat am 6. Lebenstage ein. Bei der Sektion fand sich eine
enorme Ventrikelerweiterung. Die Marksubstanz enthielt zahlreiche Erweichungs-
herde mit einem ganzen System von Hoéhlen. Nur die Rinde (zum Teil) und die
Ventrikelwéinde waren stehengeblieben. Bei der histologischen Untersuchung war
die Hirnrinde nur noch stellenweise in allen Schichten erhalten, doch fanden sich
auch hier vielfache Lichtungsbezirke. An anderen Stellen lagen Zerstérungen mit
Ausnahme der duBersten Schicht vor, wobei die Windungskuppen wesentlich besser
intakt geblieben waren als die Windungstéler. Im Marklager persistierten nur
groBere und kleinere Inseln; Fettkornchenzellen und auch Liymphocyten waren
zahlreich. Das Gefaflbindegewebe war gewuchert. Subependymale Gewebsschichten
und Ependym waren erhalten. Die Stammganglien waren vollkommen zerstért.
Dag Kleinhirn war histologisch intakt, ebenfalls die Medulla oblongata.

In der Beobachtung von SCEWEDENBERG (1958) handelt es sich um ein Neu-
geborenes, dessen Mutter im 9. Schwangerschaftsmonat — 14 Tage vor der zeit-
gerecht erfolgten Entbindung — eine Leuchtgasvergiftung (Suicidversuch) mit
fiinfstiindiger Bewultlosigkeit ohne Dauerschaden iiberstand. Das Kind war tief
cyanotisch, mit réchelnder Atmung, Bradykardie und schlaffen Extremititen. Die
Dehnungsreflexe waren angeblich nachweisbar. Der Exitus trat 13 Std nach der
Geburt ein. Histologisch fand sich eine Erweichung des gesamten Marklagers mit
massenhaft Fettkoérnchenzellen, zum Teil auch plumpen Astrocyten sowie reichlich
Kalk bzw. Pseudokalk in Form kérniger Ablagerungen. Rinde und Basalganglien
waren der duBleren Form nach zwar erhalten, jedoch véllig entbl68t von Ganglien-
zellen; einzelne waren kalkig inkrustiert (Cortex und Thalamus). Im Hirnstamm
und Riickenmark fand sich eine Anzahl von vollstindigen und wunvollstindigen
Erweichungen, welche im Riickenmark auf die graue Substanz beschrinkt blieben
(n#here Angaben fehlen). Verf. erértert die Rolle des Hirnddems fiir die Mark-
schiden, insbesondere auch bei der CO-Myelopathie der Erwachsenen mit und ohne
Intervall, der seine Arbeit vorziiglich gewidmet ist. Auf die Neugeborenenfille geht
er im iibrigen nicht naher ein.

Unliangst hat CserMELY (1962) iiber ein ,,Cerebrum polycysticum‘ nach intra-
uteriner Leuchtgasvergiftung im 6.—7. Schwangerschaftsmonat berichtet. Das
Kind starb einen Monat nach der Geburt an toxischer Dysenterie. Das Gehirn war
erheblich geschrumpft, die Windungen verschmilert. Rinde und Stammganglien
waren vollig verédet. Im frontalen Marklager fand sich ein Hohlensystem. Kleinhirn
und, Riickenmark konnten leider nicht untersucht werden.

Weitere Beobachtungen haben wir im Schrifttum nicht gefunden.
Im eigenen Falle ist das Gebirn mit Ausnahme des Kleinhirns in seiner
Gesamtheit betroffen. Man erhilt jedoch den Eindruck, dafl die graue
Substanz ungleich schwerer d. h. ubiquitér und mit Einschlufl von Cortex,
Stammganglien und caudalem Hirnstamm bis zur Ebene der Medulla
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oblongata und des Riickenmarks hinunter geschidigt ist. Die weiBe
Substanz ist dagegen vielerorts besser erhalten. Man wird nicht fehl-
gehen, wenn man — entgegen CSERMELY — in den Markverinderungen
vor allem Odemschiden sieht. Es fiel bei der Untersuchung auf, daB
geschlossene Faserbiindel, wie z.B. der Balken oder das Gebiet der Cap-
sula interna, also Markgebiete, die dem Vordringen von Odemfliissigkeit
ein gewisses Hindernis entgegensetzen (JABUREK), besser erhalten waren.
Auch im Centrum semiovale hatten die Verinderungen unbeschadet
ihrer Ausdehnung herdférmigen Charakter und zeigten beziiglich der
Schwere der Verdnderungen groBe Unterschiede. Im Riickenmark war
die weifie Substanz sogar génzlich verschont.

Diese Befunde entsprechen insgesamt etwa den Frithstadien einer
extremen Mark-Rinden-Porencephalie. Weitere Beispiele totaler GroB-
hirnerweichungen aus verschiedenen Ursachen bei sehr jungen Kindern
finden sich in den Arbeiten von DAHLMANN, GHIZZETTI, EDINGER u.
FIscHER, BROCHER, ScnoB, ScHWARTZ. Zwel Fille unserer Sammlung
hat Jakos 1923 und 1932 beschrieben. Ein hinsichtlich des Gewebs-
abbaues etwas fortgeschrittener Fall von Korrmany dirfte ebenfalls
noch hierher gehéren. Die Atiologie ist meist ganz unklar geblieben, so
auch in einem erst unlingst selbst beobachteten Falle, bei dem Rinde,
Marklager und Stammganglien in groffen Teilen nekrotisch waren. In
diesen Féllen ist die Ventrikelwand stets erhalten geblieben, eine Eigen-
heit, die derartige Fille von der sogenannten Hydranencephalie unter-
scheidet (LaNcr-Cosack).

Bemerkenswert bleibt die geringe Beteiligung der Oliven und vor
allem des Kleinhirns. Hier sind die tiefen Kerne noch am stérksten
betroffen. Der Grad der Schidigung erreicht allein in den am weitesten
nach dorsal reichenden Abschnitten des N. dentatus den einer Erwei-
chung; der tiberwiegende Anteil dieses Kerns zeigt ebenso wie die Dach-
kerne nur elektive Parenchymnekrosen. In der Kleinhirnrinde sind die
Purkinje-Zellen streckenweise ausgefallen, und zwar vornehmlich im
Wurm (besonders rostral) und wurmnahen Hemisphérenabschnitten.
Diese Befunde widersprechen der Erfahrung, daB die Kleinhirnrinde auch
beim Neonatus gegeniiber Hypoxydose-erzeugenden Noxen besonders
empfindlich ist und sind um so bemerkenswerter, als im eigenen Falle die
Medulla oblongata und selbst das Riickenmark schwere Verdnderungen
aufwiesen. Doch fanden sich auch in dem bereits zitierten Falle von
HALLERVORDEN (CO-Vergiftung im 4. Schwangerschaftsmonat) zwar
schwere Entwicklungsstérungen des N. dentatus aber bei sonst intaktem
Kleinhirn!, In der Beobachtung von NEUBURGER fehlten Kleinhirn-
verinderungen vollig, trotz schwerster GroBhirnschiden. Eine Erklirung

1 Beim Erwachsenen treten Dentatum-Veranderungen nach CO-Vergiftung
laut PENTscHEW nur hochst selten ein.
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fiir dieses relative Verschontbleiben des Kleinhirng 148t sich zur Zeit nicht
geben. Die genannten Befunde zeigen nur, wie schwierig und problema-
tisch es ist, generelle Aussagen iiber die Vulnerabilitit eines bestimmten
Hirngebietes zu machen.

Verdnderungen im Rickenmark sind bei den wenigen Féllen fetaler
CO-Vergiftungen nur noch von SCHWEDENBERG kursorisch erwihnt
worden. Klinisch bestand allerdings auch bei dem Fall von Braxp=s
Verdacht auf Riickenmarksschiden. Das Kind konnte den Kopf wegen
Atrophie der Nackenmuskulatur nicht halten. Es wurde eine Hydro-
myelia cervicalis diagnostiziert. Einige Fille bei Erwachsenen, zum Teil
mit dem klinischen Bilde einer Querschnittstdéhmung, zitiert PENTSCHEW
(le. S. 2133). Uber experimentelle Befunde an Kaninchen, Katzen und
Hunden berichteten GRUNSTEIN u. Porowa.

Bei Feten treten Riickenmarksschiiden (verschiedenster Atiologie) im iibrigen
nicht gerade haufig auf. GRUNER et al. betonen jedoch, dafl im Zusammenhang mit
dysrhaphischen Stérungen vasculsre Lédsionen in den benachbarten Segmenten oft
nachweisbar seien. HALLERVORDEN erwdhnt Hohlenbildungen, wahrscheinlich
Uberreste abgerdumter Blutungen. Bemerkenswerterweise finden sich andererseits
unter den von LANGE-CoSACK untersuchten bzw. zitierten Hydranencephalien keine
mit Riickenmarksverénderungen. Selbst in dem wohl schwersten Falle einer
Hydranencephalie, den CRUVEILHTER beschrieb, waren wenigstens noch Medulla
oblongata und Riickenmark intaks.

Die Verteilung der Gewebsschiden innerhalb der grauen Riicken-
marksubstanz ist im eigenen Falle sebr eigenartig und nicht leicht
erklarbar. Betroffen war ausschlieflich die graue Substanz — im Gegen-
satz zu den oben zitierten Féllen bei Erwachsenen — und zwar in der
gesamten Léngsausdehnung des Riickenmarks. In Hoéhe des Lumbo-
sacralmarks nahmen die Schiden den ganzen Querschnitt ein. Im Brust-
mark waren es zentrale Teile des Hinter-, Seiten- und Vorderhorns,
wobei am Vorderhorn ein peripherer Saum, ferner die Spitze der Hinter-
hérner und das Gebiet um den Zentralkanal ausgespart blieben. Ein noch
erhaltener peripherer Saum am Vorderhorn fand sich auch im Cervical-
mark.

Diese Verteilung entspricht nicht dem Versorgungsgebiet eines
bestimmten GefiBes. Es liegt vielmehr nabe, die Herde als Grenzzonen
zwischen zwei Irrigationsgebieten, d.h. dem Gesamt der RadidrgefdBe
der Vasocorona (und der Aa. posteriores) einerseits, der A. sulcocommis-
suralis andererseits, aufzufassen (vgl. auch Abb. 12 bei ZtLcH 1962).

Die Herdverteilung im Riickenmark des eigenen Falles erinnert auflerdem an
tierexperimentelle Befunde von Krogm (1945) beim Stenvers-Versuch (Aorten-
abklemmversuch) am Kaninchen. Auch dort waren Ganglien- und Gliazellen in der
Riickenmarksperipherie, wenigstens im Bereich der Vorderhérner, erhalten geblie-
ben, wihrend sie im Zentrum der Vorderhdrner vollig ausgefallen waren. Krocr

versucht die Herdverteilung jedoch dadurch zu erkliren, dall der arterielle Schenkel
der Capillarversorgung am Rande der grauen Schmetterlingsfigur, der vendse
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Schenkel etwa in der Gegend des Zentralkanals gelegen sei (vgl. Abb.1 bei KrogH
1950). Der Autor zeigte, daB beim Stenvers-Versuch am Kaninchen eine Rest-
stromung tiber die A. spinalis anterior bestehenbleibt und nahm an, daB es hierbei
bereits am Rande des Vorderhorns zu einer Ausschépfung der Sauerstoffvorrite
des Blutes komme ; somit seien die dort liegenden Nervenzellen im Vorteil gegeniiber
den zentral liegenden. So betrachtet kénnte man in den Experimenten von Krocu
zentrale Abschnitte des Riickenmarksgrau beim Kaninchen als Summation , kriti-
scher Ecken* von Kroghschen Gewebscylindern ansehen. Ob dies aber auch den
venosen AbfluBverhiltnissen beim Menschen gerecht wird, wissen wir nicht.

Die Bedeutung arterieller Grenzzonen fiir die Herdverteilung im
Gehirn und Riickenmark ist in den letzten Jahren wiederholt hervor-
gehoben worden (ZULoH; LINDENBERG ; MEYER; u. a.). Wir glauben, da8
sich auch in unserem Falle die Herdlokalisation im Riickenmark in
der geschilderten Weise am zwanglosesten interpretieren 1aft.

Die Ausdehnung der Herde in der Lingsachse des Riickenmarks zeigt
andererseits, daf die von ZULcH und anderen in ihrer klinischen Bedeutung
besonders gewiirdigten Besonderheiten der GefiBversorgung (vgl. Lazor-
THES; GRUNER u. LAPRESLE; GARCIN et al.; dort weitere Literatur) im
vorliegenden Falle keine so groBie Rolle spielen wie beim Erwachsenen.
Das béngt wahrscheinlich damit zusammen, daB zwar die ideal-segmen-
tale Versorgung frithembryonaler Stadien zur Zeit der Geburt nicht mehr
vorhanden ist, wie unter anderem Abbildungen von STRONG zeigen
(l.c. Abb.51a—d), ihr aber noch niher steht als dem adulten Versorgungs-
typus. Genaue Daten tber die Blutversorgung des Riickenmarks bei
Feten und Neugeborenen haben wir im tibrigen in der Literatur nicht
gefunden. LazortHES (Lc. S.542f) hat nur gezeigt, daB selbst beim
Neugeborenen das arterielle GefdBnetz des Riickenmarks keine durch-
gehenden Anastomosen bildet; so war es nicht moglich, die Riickenmarks-
gefiBe von der A. basilaris aus zu injizieren. Anordnung und Dichte der
intramedulliren GefdBe unterscheiden sich kaum noch von denen des
Erwachsenen (Fazro).

Zu den geweblichen Reaktionen nur einige Bemerkungen. Entsprechend der
Dauer der Uberlebenszeit findet sich in der eigenen Beobachtung bereits ein fort-
geschrittener Gewebsabbau mit reichlich sogenanntem Neutralfett und Gewebs-
verfliissigung. Die von KoLzMANN in einem Falle von Polyporencephalie gefundenen
kristallinen, im polarisierten Licht aufleuchtenden Rinschliisse innerhalb von
»»Schaumzellen® waren auch im eigenen Falle nachweisbar. Es handelt sich dabei
um Cholesterinester, die optisch doppelbrechend sind und héufig gemischt mit
scharlachrot-farbbaren Fettsubstanzen in der gleichen Kérnchenzelle liegen. Eine
eingehende Studie hieriiber stammt von AmormM. Bemerkenswert sind ferner die
ausgedehnten Geféfwallbildungen unter der erhaltenen Molecularis der zerstorten
Hirnrinde, ein ganz typischer Befund, der immer wieder bei derartigen Massen-
erweichungen der Hemisphéren im Sauglingsalter erhoben wird. Auch im vor-
liegenden Falle sind Kalkniederschlage bereits reichlich vorhanden. Uberall findet
man kalk-inkrustierte Ganglienzellen, daneben vielfach auch diffuse feinkérnige

Niederschlige im Gewebe. Es handelt sich dabei teils um Pseudokalk, teils um
Kossa-positives Material. Im Anschiufl an BooENIK sprechen wir hier von ,,Nekrose-
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kalk®, wie ihn am Hirngewebe vor allem Jacos in einer Arbeit iiber passagere Kalk-
ausfallungen im Frithstadium der Erweichung beschrieben hat. Nach den Beobach-
tungen des letzteren neigen besonders die Randgebiete groferer Nekroseareale, und
zwar eine Zone zwischen dem noch nicht abgebauten Nekrosezentrum und dem
perifokalen Fettkornchenwall zu derartigen Kalkausfillungen (auch subpiale und
perivasculire Kalkablagerungen werden festgestellt). In der eigenen Beobachtung
fanden sich jedoch vor allem groBflichige Verkalkungszonen z.B. in den Stamm-
ganglien und in der Mittelhirn- bzw. Ponshaube, zum Teil auch in der Rinde.
Nekrotisches Gewebe gibt giinstige Bedingungen fiir die Ausfallung von Kalksalzen
ab; liberdies kann es beim Freiwerden von Fettsduren im Verlauf des Gewebs-
abbaus zur Bildung von Kalkseifen kommen (vgl. LETTERER). Dies ist wahrschein-
lich auch die Ursache der innerhalb von Fettkornchenzellen liegenden Kalknieder-
schlage.

Nach Vorgeschichte und anatomischem Befund kann an dem ursich-
lichen Zusammenhang zwischen CO-Vergiftung und Hirnschidigung
kein Zweifel sein. Es wird jedoch auch heute noch vielfach in Frage
gestellt, ob Kohlenoxyd durch die Placenta in das Blut des Feten gelan-
gen kann.

BrESLAU (1849), der iiber den ersten (akuten) Fall fetaler CO-Vergiftung
berichtete, sah bei dem unmittelbar danach entbundenen Kinde dunkelrotes Nabel-
schnurblut, ein Befund, der mehr fiir Asphyxie durch transportative Hypoxydose
bei der Mutter als fiir eine direkte Blockade des kindlichen Blutfarbstoffs durch
Kohlenoxyd spricht. Barraaza®r u. NIcoroux (1913) stellten dagegen in einem
weiteren Falle bei der Mutter 60°/,, beim Kinde 18%/, CO-Hb fest. Auch BREITEN-
ECKER (1938) konnte bei einem — totgeborenen — Kinde CO im Blut nachweisen.
StrAssMANN (1949) hat dennoch gefunden, daB wiederholt mit CO vergiftete
schwangere Mause gesunde Junge zur Welt brachten. BRANDES verweist noch auf
ahnliche Meerschweinchenversuche von GREEAND u. QUINQUAUD, ganz abweichend
von neueren Befunden Karos, welcher bei Miusen verschiedenartige MiBbildungen
experimentell erzeugen konnte. Bereits Wacmmorz (1906) und zuletzt wieder
MARTLAND u. MARTLAND (1950) haben einen Ubertritt von CO in den kindlichen
Kreislauf generell bestritten, letztere an Hand von zwei todlich ausgehenden akuten
CO-Vergiftungen bei Schwangeren.

Welche Unklarheiten im iibrigen diesbeziiglich noch bestehen, zeigt
unter anderem die Monographie von BETeE. Der Autor hilt zwar die
Moglichkeit eines CO-Ubertritts in das Blut des Feten offenbar nicht fiir
fraglich. Doch betont er, daf weder aus der Dissoziationskurve des
fetalen CO-Hb auf die Verhiltnisse im fetalen Vollblut, noch aus dem
Tierexperiment wegen mancherlei Species-Unterschiede ohne weiteres
auf das Verhalten beim Menschen geschlossen werden kénne.

In unserem Falle iiberrascht die Diskrepanz zwischen den extrem
schweren Hirnschéden des Kindes und der ganz leichten, offenbar folgen-
los tiberstandenen Vergiftung der Mutter, deren initiale BewuBtlosigkeit
kaum mehr als 30 min betragen hat. In den oben referierten Fillen der
Literatur wird die viel schwerere Schidigung des Kindes seit MARESCH
so erklirt, daBl die Abgabe einmal aufgenommenen Kohlenoxyds dia-
placentar sehr viel langsamer vonstatten gehe als iiber die Lungenatmung.
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Dariiber hinaus bringt die transportative Hypoxydose der Mutter allein
schon den Feten in Sauerstoffnot, dies um so mehr, als dieser im letzten
Schwangerschaftsdrittel bereits physiologischerweise unter Extrem-
bedingungen lebt, welche nach den Berechnungen von OPIrz etwa einer
Nennhohe von 8—10000 m entsprechen. Doch ist die eine der bisherigen
zwei Beobachtungen von CO-Vergiftung in der ersten Hélfte der Schwan-
gerschaft keineswegs leichter verlaufen; der Zeitpunkt der Vergiftung
erklart somit nicht ohne weiteres die zwischen den bekanntgewordenen
Fillen bestehenden Unterschiede bzw. Ubereinstimmungen, auch wenn
man die Dauver der Bewufitlosigkeit bei der Mutter (soweit bekannt) als
MaBstab fir die Schwere der Vergiftung ansieht. Hypoxydoseschiden
sind aber in der Regel auBerordentlich komplexer Pathogenese, und die
Vielzahl hereinspielender Faktoren ist auch im vorliegenden Falle nur
ganz unvollkommen iiberschaubar. Trotz der Einwénde von BETGE sind
wir der Uberzeugung, daf hier weitere tierexperimentelle Untersuchun-
gen von Nutzen sein kénnten.

Die klinischen Befunde sind bei der sehr kurzen Uberlebenszeit des
Kindes unergiebig. Die vollige Zerstorung der medulliren und spinalen
Atemzentren macht verstdndlich, warum das Kind nicht spontan ge-
atmet hat, wihrend das Herz noch einige Minuten pulsierte. Auffillig
war dabei, dal auch wihrend des mehrstindigen Geburtsverlaufes
entgegen aller Erfahrung die kindlichen Herzténe ganz regelmiflig
blieben. Dies wire ein weiterer Beleg fiir die allgemein angenommene
Uberzeugung, daB die Anderungen der Herzfrequenz des Kindes unter
der Geburt vor allem durch zentralnervose Einfliisse bedingt sind und
auf Schwankungen des intrakraniellen Drucks zurtickgefihrt werden miis-
sen. Die Angaben der Mutter, die Kindsbewegungen hitten nach der
Vergiftung voritbergehend ausgesetzt, seien dann aber wieder, wenn
auch abgeschwicht, splirbar gewesen, werden durch den autoptischen
Befund am Riickenmark sehr in Frage gestellt. Laxar-CosAck berichtet
zwar von einem kopflosen Neugeborenen (Abschniirung durch Amnion-
stringe), das sich noch so lange bewegte, bis die Nabelschnur durch-
trennt wurde. Tm Gegensatz zu dieser Beobachtung kann man aber in
der eigenen kaum mehr von einem Rickenmarkswesen sprechen. Ein
allgemeiner Hydrops des Kindes, wie er im eigenen Falle vorlag, ist nach
VErreE vor allem bei Frithgeburten ein nicht seltener Befund und als
Folge des Sauerstoffmangels einerseits, einer besonderen Odemneigung
in dieser Entwicklungsperiode andererseits anzusehen.

Es ist schwer, aus den vorliegenden, noch sehr geringen klinischen
FErfahrungen iber fetale CO-Vergiftung therapeutische Konsequenzen
abzuleiten. Geht man davon aus, dafl die angeblich so hohe Affinitat des
Kohlenoxyds zum roten Blutfarbstoff in Wirklichkeit nur durch die
auBerordentlich trige Abgabe einmal gebundenen Kohlenoxyds vor-



Prinatale Kohlenoxydvergiftung 285

getduscht wird, und beriicksichtigt man weiter, dafl auch sehr leichte
Vergiftungen bei der Mutter ganz deletire Folgen fiir den Feten haben,
dann kommt man zu folgender Uberlegung: wahrscheinlich wire es
besser, in jedem Falle auch leichter Kohlenoxydvergiftung — Lebens-
fahigkeit des Kindes vorausgesetzt — eine Sectio caesaria (am besten in
Periduralanaesthesie) moglichst frithzeitig vorzunehmen und das Kind
kiingtlich unter optimalen, eine rasche CO-Abgabe fordernden Bedingun-
gen zu beatmen. Leider fehlen aber bis heute noch viele blutgas-chemische
Daten, um diesen Schritt wirklich schliissig begriinden zu kénnen.

Zusammenfassung

Es wird ein Fall von fetaler CO-Vergiftung 2 Wochen vor der termin-
gerechten Geburt beschrieben. Die Mutter war nur kurz bewuBtlos, die
Kindsbewegungen sollen voriibergehend (?) ausgeblieben sein. Das
Kind war bei der Geburt asphyktisch und zeigte keine Spontanatmung.
Der Herzschlag war noch 5 min wahrnehmbar.

Bei der Sektion Nachweis extrem schwerer Schiden in Hirn und
Riickenmark, wobei im wesentlichen nur Kleinhirn und untere Oliven
sowie die weilen Strangareale des Riickenmarks verschont geblieben
waren.
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