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Zur Wirkung yon Kohlenmonoxyd auf den Feten hat H ~ L E ~ -  
VO~DWN 1949 einen bedeutsamen Beitrag gebracht. In  seiner Beobach- 
tung erlitt die Mutter im 5. Schwangerschaftsmonat eine C0-Vergiftung. 
Am Gehirn des termingerecht geborenen, etwa 13 Monate alt gewordenen 
Kindes wurden nebeneinander ausgedehnte EntwicklungsstSrungen und 
narbige Vers festgestellt. HALLE~VO~DEN hat  darin ein 
grundss wichtiges Modell fiir die Mitwirkung exogener Faktoren 
bei der Entstehung cerebraler Fehlbildungen gesehen. Bereits 9 Jahre  
vorher hat te  BRAVOES den klinischen Befund eines vierjs Ms 
chens mitgeteilt, dessen Mutter im 4. Schwangerschaftsmonat eine C0- 
Intoxikat ion mit  nachfolgender ffinfstfindiger Bewul~tlosigkeit selbst 
folgenlos iiberstand. Das termingerecht geborene Kind war jedoch 
idiotisch, vSllig geliihmt und mikrocephal. 

Diesen beiden Beobachtungen stehen ffinf weitere gegenfiber, bei 
denen die Vergfftung der Mutter in die Zeit kurz vor der Geburt bzw. in 
das letzte Schwangersehaftsdrittel f~llt. Von ihnen wird waiter unten die 
I~ede sein. In  diesen Fs ist es ausschliel31ieh zu ZerstSrungsprozessen, 
allerdings sehr wechselnden AusmaSes gekommen. Hier sehlie8t sich die 
eigene Beobachtung an, in der die eerebralen Schi~den ein solches AusmaB 
erreichten, dal~ man fast yon einem , ,0rgantod des ZNS" sprechen daft. 

Fallbeschreibung 
Klinischer Verlau] (AZ. 8005/61) 

Erika S., 24 J., erlitt 13 Tage vor dem errechneten Terrain und 14 Tage vor dem 
Partus am 7.11.1961 eine leichte C0-Vergiftung. Es handelte sich offensichtlich um 

* Herrn Prof. Dr. g. HAT,LE~VO~DEN zum 80. Geburtstage in Verehrung 
gewidmet. 



272 H . J .  COLMANT und H. WEVEI~: 

ein UnfMlgeschehen. Frau S. hatte in der Kiiche W/~sche gebfigelt und dabei ver- 
sueht, den Raum mit ttilfe ihres dreiflammigen Gasherdes zus/~tzlich zu er- 
wgrmen. Die Mutter der Pat. fand sie bei ihrer Rfickkehr nach Hause bewuBtlos 
vor. Frau S. erwachte bereits spontan auf dem Transport ins Krankenhaus, 
in dem sie nut 22 Std zur Beobachtung verblieb, ohae dab eine Behandlung not- 
wendig wurde. Aus verschiedenen Begleitumst/~nden konnte nachtr/~glich die Dauer 
der BewuBtlosigkeit ziemlich genau mit ca. 30 rain errechnet werden. 

Die Xindsbewegungen waren nach diesem Ereignis angeblieh nur fiber wenige 
Stunden reduziert und denn wieder spfirbar. Ged/ichtnislficken oder neurologische 
St6rungen waren nicht festzustellen. W/~hrend der Gravidit/~t wurde Frau S. nicht 
/~rztlich betreut; tier Schwangerschaftsverlauf war komplikationslos. 2 Tage nach 
der Vergiftung wurde vorfibergehend fiber Schmerzen in der l~ierengegend geklagt. 
Ein Arzt wurde auch hierbei nicht konsultiert. Eine Blutgruppenbestimmung war 
im Jahre 1960 vorgenommen worden [A CDe/c (l~h 4)]. Auch naeh der Entbindung 
wurde keine Antik6rperbestimmung vorgenommen. 

Die Pat. wurde am 21.11.1961 um 2.40Uhr mit Fruchtwasserabgang und 
Wehen seit dem 20.11., 22.00 Uhr aufgenommen. Sic verhielt sich sehr unruhig und 
erhielt daher 2 cm s Dolan~in. Sonst war der Geburtsverlauf komplikationslos. Bei 
dem Durchtritt des kindlichen Sch~dels entstand ein DammriB 2. Grades. Die 
Placenta wurde yon der Hebamme Ms vollst/~ndig und unauff/~llig beschrieben; sie 
konnte nicht weiter untersucht werden. Der Wochenbettverlauf war komplikations- 
los. Bei einer neurologischen SehluBuntersuchung wurde kein pathologiseher Befund 
erhoben. 

Es wurde ein blau-asphyktisches, Mlgemein mittelgradig 6demat6ses, reifes 
weibliches Kind geboren, das aspektm/~Big das Bild eines Hydrops congenitus bo~. 
Bis zum spontanen Partus aus zweiter ~Iinterhauptslage um 6.45 Uhr war der kind- 
liche HerzscMag auch unter den Wehen auffMlend regelm/~Big geblieben (140/rain). 
Post partum waren die kindlichen I-Ierzt6ne verlangsamt und sistierten nach 5 rain 
v611ig. J~Iittels eines Trachealkatheters wurde kein Aspirat gewormen. Die Lungen 
lieBen sich trotz sieher intratrache&len Sitzes des Katheters nicht sichtbar entfMten. 

Autoptischer Be/und (S. Nr. 27/61) 
Die Allgemeinsektion erfolgte etwa 6 Std p.m. Es land sich ein 3700 g schweres, 

54 cm langes weibliches I~eugeborenes ohne tVliBbildungen mit den fiblichen Reife- 
zeichen. In der Haut bestand ein Mlgemeines mittelgradiges ()dem. Die parenchyma- 
t6sen Organe (Milz, Leber, l~Tieren) waren sehr blutreich, sons~ unauff/~llig, das re. 
~Ierz gering dilatier~. Die re. Lunge war ziemlich gleichm/~Big beatmet, die li. nur 
zentrM (Zustand nach artefizieller Beatmung). In der Trachea ganz wenig diinn- 
fifissiger, ldarer Schleim. Die l~ebennieren waren bds. weitgehend entfettet. 

Bei der Er5ffnung des Sch/~dels entleerte sich reichlich klare serSse Flfissigkeit, 
beim Einschneiden der Dura Hirnbrei. 

l~istologischer Befund. Herz. Kein pathologiseher Befund. Keine Verfettung. 
Leber. Sehr ausgedehnte, iiberwiegend periphere, klein- his mittelgrobtropfige Ver- 
fettung der Leberzellen. Im I~icolschen Prisma in zahlreichen Fetttropfen doploel- 
brechende KristMle yon 1/~nglicher bis scholliger Struktur (verestertes Cholesterin?). 
Oaneben zahlreiche weehseind groBe Bhtbildungsherde. l~egMoblasten nur ganz 
vereinzelt. Milz. Starke Hyper/~mie. An den Lymphfollikeln kein pathologischer 
Befund. Lunge. Starke Hypergmie. Zahlreiche, stark fiberdehnte Alveolen, offenbar 
stellenweise rupturiert. ~berwiegemd fetMe Atelektase. Keine Blutbildungsherde. 
2Vebennieren. In der Zona glomerulosa nur sehr sp/~rlicher LipoidgehMt. Die Zona 
faseiculata ist breit, mit gut erhMtenem LipoidgehMt. I~ur herdfSrmige Entfettung 
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der Zel]en. Im Mark mehrere bis mittelgrobtropfige Fetteinlagerungen. Die Fett- 
tropfen enthalten h~ufig doppelbrechende Substanzen. Schitddriise. Kein wesent- 
lieher Befund. Nieren. Rindenhyper~mie. Sonst kein wesentlieher Befund. 

Hirnbe/und (S. 194/61) 
Die weichell H~ute sind an Basis uncl Konvexit~t z~rt. Es findet~ sich eine fas~ 

vollstandige Erweichung beider Hemisphi~ren (Abb. 1). Von der Rinde ist nur noch 
ein schmaler Gewebssaum stehengeblieben. Teile des Marklagers fliel~en bei der 
Zerlegung in Frontalscheiben ab; verbleibende Reste haben eine schmierigweiche 

Abb. 1. Frontalschnitt. 1Viakroaufnahme. Totalnekrose yon Rinde, iVs und Stammganglien. 
Marksubstanz grol~teils abgeflossen. Bei ,It sind die beiden Seitenventrikel und der 3. Ventrike] noch 

sichtbar 

Beschaffenheit. Im Bereich der grol~en basalen Ganglien sind Einzelheiten nicht 
mehr zu unterscheiden. Auch hier ist es zu ausgedehnten Nekrosen gekommen. Der 
Aqu~dukt ist erweitert. In Brfiekenh~ube und -furl liegen ebenfalls zentrale Gewebs- 
zerstSrungen vor, w~hrend ein Rands~um erhalten geblieben ist. Ferner finden sich 
hShlenartige Bildungen im Bereieh der H~ube der Medulla oblongata. Bei der Zer- 
legung des is unauffMligen l~iickenmarks durch zahlreiche Einschni%e wer- 
den eindeutige Ver~nderungeYL makroskopiseh nieht bemerkt. 

Zur histologisehen Untersuchung wurden zahlreiehe GewebsblSeke aus Hirn 
und Rfickenmark in Celloidiu eingebettet. Es wurden Fiirbungen mit Cresylviolett 
und H/~matoxylin-Eosin, nueh vA~r GIESON, PEI~DRAV, KOSSA sowie Eisenf~rbungen 
vorgenommen. Ferner wurden einige GewebsblSeke in Paraffin eingebettet und mit 
Cresylviolett und naeh vA~ GIESO~r gef~rbt. Weitere GewebsblScke wurden in 
Gelatine eingebettet; Fettf~rbungen wurden nach :DADDI ausgeffihrt. 

Histologischer Be/und 
Die weichen tt~ute fiber Gro~hirn-Konvexit~t und -Basis zeigen allerorten 

eine eben beginnende Fibrosierung. Sie enthalten einige Makrophagen, zum Tell 

Arch. Psychiat. ~ervenkr. ,  Bd. 204 18 
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mit  gespeichertem Neutralfe t t  und  auch lymphoide Zellen, nie aber (symp~oma- 
tische) Infi l t rate  yon Bedeutung. 

Die Hirnr inde ist mi t  Ausnahme der ersten Rindenschicht  an  keiner Stelle 
intakt .  I m  Bereich der iibrigen Laminae biete~ sich alas Bild einer Erweichung im 
Fet tkSrnchenstadium;  nur  sfellenweise liegen auch leichtere Vergnderungen im 

Abb. 2.6,7 • ~r Man erkennt das Lumen des 3. Ventrikels und des AquAdukts. Subependymgrer 
Gewebssaum erhalten, alles iibrige nekrotisch 

Sinne der elek~iven Parenchymnekrose vor. Mun finclet massenhaft  FettkOrnohen- 
zellen, in den Randgebioton auch protoplasmatische Astrocyten. Beide cnthal~en 
mehr/minder  reichliches scharluchro~fgrbbares sogenarmtes Neutralfetf,  daneben 
aber auch --  im polarisierten Licht doppelbrechende - -  Kristullo (verestertes Chole- 
sterin). ])as GefgBbindegewebe ist s tark vermehrt .  Besonders eharakteris~isoh ist 
die wallartige Anordnung wuohernder Capillaren etwa im Bereich der zweiten und  
dr l t ten  Rindenschicht.  Die Capillarwgnde shld abnorm zdlreich. Viele Gd~Be 
~r~gen brei~o Manschet ten vorL groBen Fet tkSrnohenzdlen,  die an  sogenannto 
Sohaumzellen erinnern. I)anebon sieh~ man,  wenn auch nur  in geringer Zahl, 
lymphoide Elemente.  Immer  wieder ~rifff man  ~uf verkalk~e Ganglienzdlen, die bei 
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van Gieson-l~rbung graublau, bei HE-F~rbung dunkelblau tingiert ,  im Nissl-Bild 
dagegen oft f~rblos sind. Sie reagieren bei der Koss~-Farbung positiv und  en~halten 
teilweise Eisen. Daneben finder man ~n vielen Stellen intra- und  extracellul~re 
feine K~lkniederschl~ge, zum Teil innerhalb yon FettkSrnchenzellen, in der Gef~B- 
wand und  vielfach uuch in einem perivascul~ren Saum. 

Abb. 3. Wie Abb. 2. FKrbung nach ]~ossA. FiKchenhafte :Kalkab]agel'ungen in der Nittelhirnhaube 

Abb. 4.6,7 x, Nissl. Ausgedehnte Nekrosen in Briickenhaube und -fuB. Erhalten blieb nut ein innerer 
und ~uBerer gliOser Saum 

W~hrend die t{irnrinde iiber~ll betroffen ist, zeigt sich das Marklager teilweise 
besser erhalten. Hier is~ die Glia vi tal  geblieben. Man findet reichlich protoplasm~- 
tische Astrocyten, d~neben verstreute Fettk6rnchenzellen.  An anderen Stellen aber 
sind grol~e Teile der Marksubstanz bei der Prepara t ion  und E inbe t tung  abgeflossen; 
geblieben ist nur  ein M~schenwerk m/~gig gewucherter G e f ~ e .  

Wie die Hirnrinde,  so sind auch die grauen Kernm~ssen der Stammganglien 
ohne Ausnahme nekrotisch. Vielf~ch ist das NekrosemateriM noch nicht  ~bgeri~umt; 
man findet im Bereich des Strictures und  des Thalamus reichlich strukturloses, 
scholliges, bei Kossa-]~/~rbung diffus geschw~rztes Material  mi t  einzelnen Fet t -  
k6rnchenzellen, wghrend am ]~ande dieser nekrotischen Bezirke dichte Ansamm- 

18" 
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lungen yon K5rnchenzellen und gewueherten GefgBen sichtbar werden. Auch hier 
trifft man hgufig verkalkte Ganglienzellen an. 

Der subependymgre Gliasaum und meist auch das Ependym sind dagegen 
fiberall erhalten. Mitte]hirn und Brficke weisen wiederum schwers~e Ver~tnderungen 
auf (siehe Abb.2--4).  So sind die Briiekenkerne gi~nzlieh nekrotisch. Erhalten ist 
nur ein schmaler ~tuBerer Grenzstreifen unmittelbar unter den weichen Hguten. 
Auch hier verkalkte Ganglienzellen und zahlreiehe feinste K6rnchen, zum Teil mit  
Cresylviolett, viel reichlicher noch mit H E  darstellbar. Sie liegen tells intracellulgr, 
teils diffus im Gewebe (Kalk und Pseudokalk). In  der Briickenhaube ebenfalls 
grSBere Nekrosen, die lediglieh die Wandung des Aqugdukts bzw. des 4. Ventrikels 

Abb.5. 8 x, Nissl. :~Iedulla oblongata, i%krosen im Haubenbereich. Oliva inferior beiderseits im 
wesentlichen intakt 

aussparen. Die Ganglienzellen sind hier nieht mehr sichtbar. Dagegen finden sich 
diffuse Kalkniederschli~ge. In  der Medulla wieder ausgedehnte Nekrosen der Hauben- 
region. Dagegen sind die 0liven und das Gebiet der medialen Schleife auffallender- 
weise gut erhalten. Es finde~ sich nur ein leichter disseminierter Nervenzellschwund 
Die dorsalen Nebenoliven sind ganz intakt (Abb. 5). 

In bemerkenswertem Gegensatz zu den bisherigen Befunden steht das Klein- 
him. Es ist mit  den Oliven der am besten erhaltene Abschnitt des ZNS. Marklager 
und K6rnerschieht sind intakt. Dagegen sind die Purkinje-Zellen stellenweise 
gelichtet bzw. in gr56erem Umfang ausgefallen und zwar am st/~rksten im Wurm, 
kaum dagegen in lateralen Hemisph/~renabschnitten. Nicht wenige yon ihnen sind 
verkalkt (Kossa-positiv). Die Mehrzahl zeigt Pseudokalkniederschl~ge, die sich bei 
IIE-F~rbung 4arstellen; bei Cresylviolettf~rbung kommt es zu einer eigentiimlieh 
r6t]iehen Tingierung. Die Verkalkung betrifft auch die Dendritenbgume. Die tiefen 
Kleinhirnkerne sind dagegen bds. gesehi~digt; fast alle Ganglienzellen sind nekro- 
tisch; weitaus die Hehrzahl 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 TotMnekrose mit 
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FettkSrnchenzellen und ganz massiven Gefal]wandreaktionen. Der Rest dieses 
Kerns weist nur Ganglienzelluntergang und Gliavermehrung auf (Abb. 6). 

Im Riiekenmark en41ich ist die graue Substanz in allen H5hen, jedoch in 
etwas unterschiedlichem Umfange, betroffen. Die tells vollstgndigen, teils unvoll- 
st~indigen Nekrosen zeigen eine eigenartige un4 ungewohnte, aber stets genau 
symmetrische Verteilung. Im Halsmark sind die Veri~nderungen in lateralen und 
zentralen Abschnitten der Vorderh6rner und an den Wurzelrt der ttinterhSrner 
lokalisiert, wobei im Vorderhorn nur die peripher liegenden Ganglienzellea erhalten 
geblieben sine[. Im Thorakalmark besehrgnken sieh die Vergnderungen auf die 
SeitenhSrner and Teile der HinterhSrner. In der Lumbosacralregion dugegen ist 

Abb. 6.27 • v. Gieson. Verkalkte Nervenzellen and stark verdickte Cal0illarw~inde im lg. dentatus 
]~rhebliche Gliose im Kernbereich 

nahezu die gesamte graue Substanz zerst6rt. Verkalkte Nervenzellen werden auch 
im Rfickenmark h~ufig gefunden. Der Umfang der Veri~nderungen wird durch 
massenhafte Sloeicherung yon sogenanntem Neutralfett in ortsst~indiger Glia und 
Fettk6rnchenzellen schon im Obersiehtspri~parat gut kenntlich (Abb.7). Hervor- 
zuheben ist ferner eine m~igig starke fixe Sloeicherung ~m Pyramidenseitenstrang, 
yon der offengelassen werden mug, ob sie bereits l%lge einer sekund~ren Degenera- 
tion sein kann. 

Diskussion 
Diese Beobach tung  ist  in verschiedener  Hins ieht  bemerkenswert .  

Was die Ausdehnung der zentralnervSsen Sch/~den angeht ,  so i ibertrifft  

sie die fi inf bisher bekann ten  ana tomisch  un te r such ten  Beobach tungen  

yon CO-Vergif tung der Mut te r  gegen Ende  der Sehwangerschaf t  bei  
weitem. 

SOLC~]~R (1957) besehrieb eine 81 j~hrige Frau, deren Mutter im 8. Sehwanger- 
sehaftsmonat eine Leuchtgasvergiftung (Ngheres unbekannt) erlitten hatte. ]:)as 
Kind wurde ,,kurz darauf", also etwas vorzeitig, geboren un4 war stark asphyktisch. 
Gleichzeitig traten bei ihm friihzeitig BewegungsstSrungen auf. Die Pat. lernte erst 
mit 8 Jahren laufen, hat noch 3 Jahre die Volksschule besucht und half sparer im 
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Haushalt,  den sie ordentlich versah. Erst  nach dem 60. Lebensjahr kam es wieder 
vermehrt zu athetoiden BewegungsstSrungen, dann zu zunehmender Versteifung. 
Anatomisch fanden sich ein Status marmoratus im Putamen und Ceils zwerg- 
wfichsige, Ceils monstrSse Nervenzelien im Pallidum mit Pseudokalkeinlagerungen. 

Abb.7. a 9,5• v. Gieson. Oberstes Halsmark. Fast totale Nekrose der grauen Substanz; 
b 6~7 • (nachvergr.),Fettf~trbung nach DXl)])L Hals- und Brustmark. Umfang der Xekrosen durch 

reichliche Speicherung yon Neu~ralfett markiert 

Weitere Verand.erungen (Ganglienzellausfall im C. Luysi und Ammonshorn, in der 
Kleinhirnrinde und im N. dentatus) wurden vom Autor nieht als unmittelbare 
Folge der CO-Vergiftung angesehen. 

Wesentlieh ausgedehnter sind die Veranderungen im Falle yon 1Vf~Esc~ (1929). 
Die 18j~hrige Mutter hat te  9 Tage vor dem errechneten Geburtstermin einen 
Suicidversueh mit Leuehtgas unternommen. Einzelheiten sind nicht bekannt, ins- 
besondere kon~ten Angaben fiber die Dauer der Bewul~tlosigkeit nicht gemacht 
werden. Kindsbewegungen waren danaeh ffir 2 Tage ausgeblieben und sp~ter nur 
noeh sehwaeh. Die Geburt erfo]gte 13 Tage nach der Vergiftung. Das Neugeborene 
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war bewegungsarm, somnolent, saugte nieht und bot zeitweilig einen grobschl~gigen 
Tremor der Beine. Es starb 9 Tage p.p. Anatomisch land sich in symmetrischer 
Ausdehnung ein beginnender Gewebszerfall im Thalamus, Caudatumkopf, Putamen 
und Pallidum sowie Nekroseherde im Marklager des Endhirns und in der Capsu]a 
interna. 

Im Falle yon NEVnVRG~R (1935) handelt es sieh ebenfalls um einen Suieid- 
versuch mit Leuchtgas bei einer 18j~hrigen Primipara. Die blieb mehrere Stunden 
bewufitlos. Die Geburt erfolgte 5 Wochen danach, angeblieh etwas versp~tet. ])as 
Kind hatte am 2. Lebenstag Zuckungen des re. Armes gezeigt und war bewu~tlos; 
aueh schrie und sehluckte es nieht mehr. Am 5. Lebenstag trat eine Faeialisparese 
im ersten und zweiten Ast li. auf; die ExtremitY, ten waren sehlaff, die Fontanelle 
eingesunken. Der Tod trat am 6. Lebenstage ein. Bei der Sektion fand sich eine 
enorme Ventrikelerweiterung. Die Marksubstanz enthielt zahlreiehe Erweichungs- 
herde mit einem ganzen System von ]~6hlen. Nur die Rinde (zum Teil) und die 
Ventrikelw~nde waren stehengeblieben. Bei der histologischen Untersuchung war 
die Hirnrinde nur noch stellenweise in allen Schichten erhalten, cloch fanden sich 
auch hier vielfache Lichtungsbezirke. An anderen Stellen lagen ZerstSrungen mit 
Ausnahme der i~uBersten Schieht vor, wobei die Windungskuppen wesentlich besser 
intakt geblieben waren als die Windungst~ler. Im Marklager persistierten nur 
grS~ere nnd kleinere Inseln; Fettk6rnchenzellen und auch Lymphocyten w~ren 
zahlreich. Das Gef~l]bindegewebe war gewuehert. Subependymale Gewebsschiehten 
und Ependym waren erhalten. Die Stammganglien w~ren vollkommen zerstSrt. 
Das Kleinhirn war histologisch intakt, ebenfalls die Medulla oblongata. 

In der Beobachtung yon SC~WEDE~BERG (1958) handelt es sich um ein Neu- 
geborenes, dessen Mutter im 9. Schwangerschaftsmonat -- 14 Tage vor der zeit- 
gereeht erfolgten Entbindung -- eine Leuehtgasvergiftung (Suieidversueh) mit 
fiinfstiindiger Bewu~tlosigkeit ohne Dauerschaden fiberstand. Das Kind war tier 
cyanotisch, mit rSehelnder Atmung, Bradykardie und schlaffen Extremit~ten. Die 
Dehnungsreflexe waren angeblich nachweisbar. Der Exitus trat 13 Std nach der 
Geburt ein. Histologisch land sich eine Erweichung des gesamten 1Karklagers mit 
massenhaft Fettk6rnehenzellen, zum Tell auch plumpen Astroeyten sowie reichlich 
Kalk bzw. Pseudokalk in Form k6rniger Ablagerungen. Rinde und Basalganglien 
waren der ~uBeren Form nach zwar erhalten, jedoeh vSllig entbl6~t yon Ganglien- 
zellen; einzelne waren kalkig inkrustiert (Cortex und Thalamus). Im Hirnstamm 
und gfickenmark fand sieh eine Anzahl yon vollst~ndigen und unvollst~ndigen 
Erweichungen, welche im Rfiekenmark auf die graue Substanz beschri~nkt blieben 
(n~here Angaben fehlen). Verf. erSrtert die Rolle des HirnSdems fiir die Mark- 
sehiiden, insbesondere aueh bei der CO~Myelop~thie der Erwachsenen mit und ohne 
Intervall, der seine Arbeit vorzfiglieh gewidmet ist. Auf die Neugeborenenf~lle geht 
er im fibrigen nicht n~her ein. 

Unl~ngst hat CSE~MELY (1962) fiber ein ,,Cerebrum polyeysticum" naeh intra- 
uteriner Leuehtgasvergiftung im 6.--7. Schwangerschaftsmonat berichtet. Das 
Kind starb einen Monat nach der Geburt an toxischer Dysenterie. Das Gehim war 
erheblich geschrumpft, die Windungen verschmalert. Rinde und Stammganglien 
waren v511ig verSdet. Im front~len Marklager fand sich ein HShlensystem. Kleinhirn 
und Rfiekenmark konnten leider nicht untersueht werden. 

Wei tere  Beobach tungen  haben  wir im Schr i f t tum nicht  gefunden.  
I m  eigenen Fal le  ist  das Gehirn mi t  Ausnahme des Kleinhirns  in seiner 
Gesamthe i t  betroffen. Man erh~it  jedoeh den Eindruck,  dab die graue 

Substanz ungleich schwerer d. h. ubiqui t i i r  und  mi t  Einsehlu~ yon Cortex, 

S tammgangl ien  und  caudalem H i r n s t a m m  bis zur Ebene  der Medulla 
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oblongata und des Rfickenmarks hinunter geschgdigt ist. Die weiBe 
Substanz ist dagegen vielerorts besser erhalten. Man wird nieht fehl- 
gehen, wenn man  - -  entgegen CSERMELu --  in den Markvergnderungen 
vor allem 0demschgden sieht. Es fiel bei der Untersuchung auf, dag 
geschlossene Faserbfindel, wie z.B. der Balken oder das Gebiet der Cap- 
sula interna, also Markgebiete, die dem Vordringen yon 0demfliissigkeit 
ein gewisses I-Iindernis entgegensetzen (JAm~R]~K), besser erhalten waren. 
Aueh im Centrum semiovale hat ten die Vergnderungen unbesehadet 
ihrer Ausdehnung herdfSrmigen Charakter und zeigten beziiglieh der 
Schwere der Vergnderungen grol3e Unterschiede. I m  Rfickenmark war 
die weiBe Substanz sogar ggnz]ieh versehont. 

Diese Befunde entspreehen insgesamt etwa den Friihstadien einer 
extremen Mark-Rinden-Poreneepha]ie. Weitere Beispiele totaler GroB- 
hirnerweichungen aus versehiedenen Ursaehen bei sehr jungen Kindern 
finden sich in den Arbeiten yon D~tILMAN~, GmZZ]~TTI, EDI~G]~R U. 
FISCHER, BROCHER, SCHOB, SCHWARTZ. Zwei F~lle unserer Sammlung 
hat  JAKOB 1923 und 1932 besehrieben. Ein hinsichtlich des Gewebs- 
abbaues etwas fortgesehrittener Fall yon KOLLMA~ dfirfte ebenfalls 
noeh hierher geh6ren. Die ~tiologie ist meist ganz unklar geblieben, so 
auch in einem erst unls se]bst beobachteten FMle, bei dem I~inde, 
Marklager und Stammgang]ien in groBen Teilen nekrotiseh waren. In  
diesen F/~llen ist die Ventrikelwand stets erhalten geblieben, eine Eigen- 
heir, die derartige F/~lle yon der sogenannten t tydraneneephalie unter- 
seheidet (LANGE-CosACK). 

Bemerkenswert  bleibt die geringe Beteiligung der Oliven und vor 
allem des Kleinhirns. Hier sind die tiefen Kerne noeh am stgrksten 
betroffen. Der Grad der Sehgdigung erreieht allein in den am weitesten 
nach dorsal reiehenden Absehnitten des N. dentatus den einer Erwei- 
ehung; der fiberwiegende Anteil dieses Kerns zeigt ebenso wie die Daeh- 
kerne nur elektive Parenehymnekrosen. In  der Kleinhirnrinde sind die 
Purkinje-Zellen streekenweise ausgefallen, und zwar vornehmlieh im 
Wurm (besonders rostral) und wurmnahen Hemisphgrenabsehnitten. 
Diese Befunde widerspreehen der Erfahrung, dab die Kleinhirnrinde aueh 
beim Neonatus gegenfiber IIypoxydose-erzeugenden Noxen besonders 
empfindlieh ist und sind um so bemerkenswerter, als im eigenen Falle die 
Medulla oblongata und selbst das Rfiekenmark sehwere Ver/~nderungen 
aufwiesen. Doeh fanden sieh aueh in dem bereits zitierten Falle yon 
ttaLLERVO~])EN (CO-Vergiftung im 4. Sehwangersehaftsmonat) zwar 
sehwere Entwieklungsst6rungen des N. dentatus abet bei sonst intaktem 
Kleinhirn 1. In  der Beobaehtung yon NEVBU~GER fehlten Kleinhirn- 
ver/~nderungen v611ig, trotz schwerster GroBhirnsch/~den. Eine Erkl/~rung 

1 Beim Erwaehsenen treten Dentatum-Vers nach CO-Vergiftung 
laut PE~TSCHEW nur hSchst selten ein. 
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ffir dieses relative Verschontbleiben des Kleinhirns l~Bt sich zur Zeit nieht 
geben. Die genannten Befunde zeigen nur, wie sehwierig und problema- 
tiseh es ist, generelle Aussagen fiber die Vulnerabflit~t eines bestimmten 
Hirngebietes zu maehen. 

Ver~nderungen im Riiekenmark sind bei den wenigen F~llen fetaler 
CO-Vergiftungen nur noch yon SCHWV, D~EI~G kursoriseh erw~hnt 
worden. Kliniseh bestand allerdings aueh bei dem Fall yon BgA~D~,s 
Verdaeht auf Rfickenmarkssehs Das Kind konnte den Kopf wegen 
Atrophie der Naekenmuskulatur nicht halten. Es warde eine Hydro- 
myelin eerviealis diagnostiziert. Einige F~lle bei Erwaehsenen, zum Teil 
mJt dem klinisehen Bride einer QuersehnittsI~hmung, zi~iert P.EN~SC~]~W 
(1.e.S. 2133). Uber experimentelle Befunde an Kaninehen, Katzen und 
t tunden beriehteten Ggi~SrEr~ u. POPOWA. 

Bei Fete~ treten Riickenmarkssch/iden (verschiedenster _~tio]ogie) im fibrigen 
nicht gerade h/~ufig auf. GRUNEg et al. betonen jedoch, daf~ ira Zusammenhang mit 
dysrhaphisehen StSrungen vascul~re L~sionen in den benaehb~rten Segmenten oft 
nachweisbar seien. HALLERVORD~,~ erw/~lu~t ttShlenbildungen, wahrsoheinlich 
l)berreste abger/iumter Blutungen. Bemerkenswerterweise finden sieh ~nclererseits 
unter den yon L~IqGE-COSAOK untersuohten bzw. zitierten Hydraneneephalien kehle 
mit Riickenmarksver~nderungen. Selbst in dem wohl schwersten Falle einer 
Hydraneneephalie, den CRxzV~ILmV.R beschrieb, waren wenigstens noeh Medulla 
oblongata und Rfiekenmark intakt. 

Die Verteilung der Gewebssch~den innerhalb der grauen Riieken- 
marksubstanz is?~ im eigenen Falle sehr eigenartig und nieht leicht 
erkl/~rbar. Betroffen war aussehlieBlieh die g~aue Substanz -- ira Gegen- 
satz zu den oben zitierten l~/~llen bei Erwaehsenen --  und zwar in der 
gesamten L/ingsausdehnung des Rfickenmarks. In  HShe des Gumbo- 
saeralmarks nahmen die Seh~den den ganzen Quersohnitt ein. Im Brust- 
marl; waren es zentrale Teile des Hinter-, Seiten- und Vorderhorns, 
wobei am Vorderhorn ein peripherer Saum, ferner die Spitze der Hinter- 
h6rner und das Gebiet um den Zentralkanal ausgespart blieben. Ein noeh 
erhaltener peripherer Saum am Vorderhorn land sich aueh im Cervical- 
mark. 

Diese Verteilung entsprieht nieht dem Versorgungsgebiet eines 
bestimmten Gef~Bes. Es ]iegt vielmehr nahe, die Herde als Grenzzonen 
zwisehen zwei Irrigationsgebieten, d.h. dem Gesamt der Radi/irgef~Be 
der Vasoeorona (und der An. posteriores) einerseits, der A. suleooommis- 
surafis andererseits, aufzufassen (vgl. aueh Abb. 12 bei ZOLc]~ 1962). 

Die Herdverteilung im Riiekenm~rk des eigenen Falles erinnert auBerdem an 
tierexperimentelle Befunde yon KRo(}~r (1945) beim S~envers-Versueh (Aorten- 
abklemmversuch) am Kaninchen. Auch dort waren Ganglien- und Gliazellen in der 
Riickenmarksperipherie, wenigstens im Bereich der Vorderh6rner, erhalten geblie- 
ben, wahrend sie im Zentrum der Vorderh6rner v611ig ausgefallen waren. KRO~H 
versueht die IIerdverteilung jecloeh dadurch zu erkl~ren, dab der arterielle Sohenkel 
der Capillarversorgung am R~nde der grauen Sohmetterlingsfigur, der ven6se 
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Sehenkel etwa in der Gegend des Zen~ralkanals gelegen sei (vgl. Abb. 1 bei KnoG~ 
1950). Der Autor zeigte, dal~ beim Stenvers-Versuch am Kaninehen eine Rest- 
strSmung fiber die A. spinalis anterior bestehenbleibt und nahm an, da{~ es hierbei 
bereits am Rande des Vorderhorns zu einer Ausseh6pfung der Sauerstoffvorr~te 
des Blutes k0mme; somit seien die dort ]iegenden Nervenzellen im Vorteil gegeniiber 
den zentral liegenden. So betraehtet k6nnte man in den Experimenten yon K~oG~ 
zentrale Absohnitte des Riiekenmarksgrau beim Kaninchen als Summation ,,kriti- 
scher Ecken" von Kroghschen Gewebseylindern ansehen. Ob dies abet aueh den 
venSsen Abflul3verh~ltnissen beim Menscben gerecht wird, wissen wir nicht. 

Die Bedeu tung  arterieller Grenzzonen ffir die Herdver tef lung im 
Gehirn und  Rfickenm~rk ist in den letzten Jah ren  wiederholt  hervor- 
gehoben worden (Zi~LCH; LI~D~.~B~G ; MEYE~; U. a.). Wir  glauben, dab 
sich auch in unserem Falle die Herdiokalisat ion h a  Rf ickenmark in 
der geschilderten Weise am zwanglosesten interpretieren l~]~t. 

Die Ausdehnung der Herde  in der L~ngsachse des Rfickenmarks zeigt 
andererseits, dab die yon  ZOLc~i und  anderen in ihrer klinisehen Bedeutung  
besonders gewfirdigten Besonderhei ten der Gef~l~versorgung (vgl. LAZOR- 
T~V,S; G ~ U ~ R  U. L ~ S L ~ ;  GA~cr~ et al. ; d o r t  weitere Literatur)  im 
vorliegenden Falle keine so groi~e Rolle spielen wie beim Erwachsenen.  
Das h~ngt  wahrseheinlieh dami t  zusammen,  d~l~ zwar die ideal-segmen- 
tale Versorgung frf ihembryonaler  Stadien zur  Zeit tier Gebur t  nieht  mehr  
vorhanden  ist, wie un te r  anderem Abbildungen yon  S~RO~G zeigen 
(1.c. Abb.  51 a - -d ) ,  ihr aber noeh ngher  s teht  als dem adul ten  Versorgungs- 
typus.  Genaue Da ten  fiber die Blutversorgung des Rfickenmarks bei 
Fe ten  und  Neugeborenen haben  wir ha  fibrigen in der Li tera tur  nicht  
gefunden. LAZO~TH~S (1.C.S. 542f) ha t  nur  gezeigt, dal~ selbst beim 
Neugeborenen das arterielle Gef~l~netz des l~fickenmarks keine dureh- 
gehenden Anas tomosen  bfldet; so war es nicht  mSglich, die Riickenmarks- 
gefal~e yon  der A. basflaris aus zu injizieren. Anordnung  und  Dichte  der 
intramedull~ren Gef~Be unterseheiden sieh kaum noch yon  denen des 
Erwachsenen (FAzIo). 

Zu den gewebtichen Reaktionen nut einige Bemerkungen. Entspreehend der 
D~uer der ~berlebenszeit finder sich in der eigenen Beobachtung bereits ein fort- 
gesehrittener Gewebsabbau mit reichlich sogenanntem Neutralfet~ und Gewebs- 
verflfissigung. Die von KO~.~ANN in einem Falle yon Polyporenoel0halie gefundenen 
kristallinen, im pol~risierten Lieht ~ufleuehtenden Einsehliisse innerhalb yon 
,,Schaumzellen" waren aueh im eigenen F~lle n~chweisb~r. Es h~ndelt sich dabei 
um Cholesterinester, die optisch doppelbreehend sind und h~ufig gemisch~ mit 
sch~r]achrot-f~rbbaren ]~ettsubstanzen in der gleichen K6rnehenzelle liegen. Eine 
eingehende Studie hierfiber stammt yon AMonr~. Bemerkenswert sind ferner die 
ausgedehnten Gef~l~wallbildungen unter der erhaltenen Molecularis der zerstSrten 
Hin~rinde, ein ganz typiseher Befund, der immer wieder bei der~rtigen ~ssen-  
erweichungen der I-Iemisphgren im Ss erhoben wird. Auch im vor- 
liegenden F~lle sind Kalkniederschl~ige bereits reichlieh vorhanden. Uberall finder 
man k~lk-inkrustierte Ganglienzellen, daneben vielfaeh ~uch diffuse feink6rnige 
Niederschls im Gewebe. Es handelt sieh dabei teils um Pseudokalk, teils um 
Kossa-positives M~teri~L Im Ansehlul~ an Boe~r~px sprechen wit h~er yon ,,Nekrose- 
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kalk", wie ilm am Hirngewebe vor aUem JACOB in einer Arbeit fiber passagere Kalk- 
ausfgllungen im Friihstadium der Erweiehung besehrieben hat. Nach den Beobach- 
tungen des letzteren neigen besonders die Randgebiete grSl~erer Nekroseareale, und 
zw~r eine Zone zwisehen dem noeh nicht abgebauten Nekrosezentrum und dem 
perifokalen Fettk5rachenwall zu derartigen Kalkausf~llungen (aueh subpiale und 
perivaszulare Kalkablagertmgen werden festgestellt). In der eigenen Beobaehtung 
fanden sich jedoch vor allem grol~fl~ehige Verkalkungszonen z, B. in den Stamm- 
ganglien und iu der Mittelhirn- bzw. Ponshaube, zum Teil aueh in der Rinde. 
Nekrotisehes Gewebe gibt giinstige Bedingungen fiir die Ausfgllung yon Kalksalzen 
ab; fiberdies kann es beim Freiwerden yon Fetts~uren im Verlauf des Gewebs- 
abbaus zur Bildtmg yon Kalkseifen kommen (vgl. L~TrE~ER). Dies ist wahrsehein- 
lich ~ueh die Ursache der innerhalb yon FettkSrnchenzellen liegenden Kalknieder- 
schl~ge. 

Nach  Vorgeschichte und  anatomischem Befund karm an dem urs~ch- 
lichen Zusammenhang  zwisehen CO-Vergfftung und  tI i rnsch~digung 
kein Zweffel sein. Es wird jedoch auch heute noch vielfach in Frage 
gestellt, ob Kohlenoxyd  durch die Placenta  in das Blut  des Fe ten  gelan- 
gen kann.  

B~SLX~ (1849), der fiber den ersten (akuten) Fall fetaler CO-Vergiftung 
beriehtete, sah bei dem unmittelbar danaeh entbundenen Kiude dunkelrotes Nabel- 
selmurblut, ein Befund, der mehr ffir Asphyxie durch transportative Hypoxydose 
bei der ~utter als fiir eine direkte Blockade des kind]ichen Blutfarbstoffs dureh 
Kohlenoxyd sprieht. B~T~ZAg u. NICOLOCX (1913) stellten dagegen in eiaem 
weiteren Falle bei der hIutter 60o/0, beim Kinde 18~ CO-Hb fest. A uch Bgv, ITE~- 
ECK~ (1938) konnte bei einem -- totgeborenen -- Kinde CO im Blur naehweisen. 
ST~ASS~A~ (1949) hat dennoeh gefunden, dab wiederholt mit CO vergiftete 
sehwangere M~use gesunde Junge zur Welt brachten. BRANDES verweist noch auf 
~hnliehe Meersehweinchenversuche yon GRE~ND U. QUINQUA~D, ganz abweichend 
yon neueren Befunden IC~Tos, weleher bei NI~usen versehiedenartige Mil~bfldungen 
experimentell erzeugen konnte. Bereits WACm~OLZ (1906) und zuletzt wieder 
~/~ARTLA~D 11. ~ARTLAND (1950) haben einen Ubertritt yon CO in den kindlichen 
Kreislauf generell bestritten, letztere an Hand yon zwei tSdlich ausgehenden akuten 
OO-Vergiftungen bei Schwangeren. 

Welche Unklarhei ten im iibrigen diesbez/iglich noch bestehen, zeigt 
un ter  anderem die Monographie yon  B~TGv,. Der Autor  h~lt zwar die 
MSglichkeit eines CO-~]bertritts in das Blur des Feten  offenbar nieht  f~r 
fraglich. Doeh be tont  er, dab weder aus der Dissoziationskurve des 
fetalen CO-Hb auf  die Verh~ltnisse im fetalen Vollblut, noch aus dem 
Tierexpcriment  wegen mancherlei  Species-Unterschiede ohne weiteres 
au f  das Verhalten beim Menschen geschlossen wcrden kSnne. 

I n  unserem Falle fiberraseht die Diskrepanz zwischen den ext rem 
schweren Hirnsch~den des Kindes und  der ganz leichten, offenbar folgen- 
los fiberstandenen Vergfftung tier Mutter ,  deren initiale Bewul~tlosigkeit 
k a u m  mehr  als 30 rain betragen hat.  I n  den oben referierten Fs der 
Li tera tur  wird die viel sehwerere Sch~digung des Kindes seit NI~ESCH 
so erkl~rb, dab die Abgabe einmal aufgenommenen Kohlenoxyds  dia- 
placentar  sehr viel langsamer vons ta t t en  gehe als fiber 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 
Schwangersehaftsdi-ittel bereits physiologiseherweise unter Extrem- 
bedingungen lebt, welehe naeh den Bereehnungen yon OPI~z etwa einer 
NennhShe yon 8--10000 m entspreehen. Doeh ist die eine der bisherigen 
zwei Beobaehtungen yon CO-Vergiftung in der ersten H&lfte der Sehwan- 
gersehaft keineswegs leiehter verlaufen; der Zeitpunkt der Vergiftung 
erklart somit nieht ohne weiteres die zwisehen den bekanntgewordenen 
Fallen bestehenden Untersehiede bzw. l~bereinstimmungen, aueh wenn 
man die Dauer der Bewul3tlosigkeit bei der Mutter (soweit bekannt) als 
MaBstab ffir die Sehwere der Vergiftung ansieht, tIypoxydosesehiden 
sind aber in der Regel aul~erordentlieh komplexer Pathogenese, und die 
Vielzahl hereinspielender Faktoren ist aueh im vorliegenden Falle nut 
ganz unvollkommen fibersehaubar. Trotz der Einwande yon B~$Gv, sind 
wit der Uberzeugung, dab hier weitere tierexperimentelle Untersuehun- 
gen yon Nntzen sein kSnnten. 

Die klinisehen Befunde sind bei der sehr knrzen Uberlebenszeit des 
Kindes unergiebig. Die v611ige Zerst6rung der medulliren und spinalen 
Atemzentren maeht verst/~ndlieh, warum das Kind nieht spontan ge- 
atmet hat, wahrend das IIerz noeh einige Minuten pulsierte. Auffallig 
war dabei, dab aueh wahrend des mehrstfindigen Geburtsverlaufes 
entgegen aller Erfahrung die kindliehen Herzt6ne ganz regelmal3ig 
blieben. Dies ware ein weiterer Beleg ffir die Mlgemein angenommene 
Uberzeugung, dag die J~nderungen der Herzfrequenz des Kindes unter 
der Geburt vor Mlem dureh zentralnerv6se Einfl/isse bedingt sind und 
auf Sehwankungen des intrakraniellen Drueks zurfiekgef0hrt werden mfis- 
sen. Die Angaben der Mutter, die Kindsbewegungen hatten naeh der 
Vergfftung voriibergehend ausgesetzt, seien dann abet wieder, wenn 
aueh abgesehwaeht, spfirbar gewesen, werden dureh den autoptisehen 
Befund am R/iekenmark sehr in Frage gesteilt. L~_~G~-CosAcK berieh~et 
zwar yon einem kopflosen Neugeborenen (Absehn/irung dutch Amnion- 
s~rgnge), das sic]/ noeh so lange bewegte, his die Nabelsehnur dureh- 
trennt wurde. Im Gegensatz zu dieser Beobaehtung kann man abet in 
der eigenen kaum mehr yon einem Rfiekenmarkswesen spreehen. Ein 
allgemeiner ttydrops des Kindes, wie er im eigenen Falle vorlag, ist naeh 
VEISH vor allem bei Frfihgeburten ein nieht seltener Befund und als 
Folge des Sauerstoffmangels einerseits, einer besonderen 0demneigung 
in dieser Entwieklungsperiode andererseits anzusehen. 

Es ist sehwer, aus den vorliegenden, noeh sehr geringen klinisehen 
Erfahrungen fiber fetale CO-Vergiftung therapeutisehe Konsequenzen 
abzuleiten. Geht man davon aus, dag die angeblieh so hohe Affinit/~t des 
Kohlenoxyds zum roten Blutfarbstoff in Wirkliehkeit nut dureh die 
auBerordentlieh tr&ge Abgabe einmal gebundenen Koh]enoxyds vor- 
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get/iuscht wird, und beriicksiehtigt man welter, dab aueh sehr leichte 
Vergfftungen bei der Mutter ganz deleti~re Folgen f/ir den Feten haben, 
dann kommt man zu folgender Uberlegung: wahrscheinlich ware es 
besser, in jedem Falle auch leichter Kohlenoxydvergfftung - -  Lebens- 
f~higkeit des Kindes vorausgesetzt - -  eine Seetio eaesaria (am besten in 
Periduralanaesthesie) m6ghchst frfihzeitig vorzunehmen und das Kind 
kfinstlich unter optimalen, eine rasehe CO-Abgabe fSrdernden Bedingun- 
gen zu beatmen. Leider fehlen abet bis heute noeh viele blutgas-chemisehe 
Daten, um diesen Schritt wirklieh schlfissig begr/inden zu k6nnen. 

Zusammenfassung 

Es wird ein Fall yon fetaler CO-Vergiftung 2 Wochen vor der termin- 
gerechten Geburt besehrieben. Die Mutter war nur kurz bewugtlos, die 
Kindsbewegungen sollen voriibergehend (?) ausgeblieben sein. ]:)as 
K i n d  war bei der Gebur t  asphykt isch und  zeigte keine Spon tana tmung .  
Der t terzschlag war noch 5 rain wahrnehmbar .  

Bei der Sektion Nachweis extrem schwerer Schiiden in  H i m  u n d  
Rfickenmark,  wobei im wesentl ichen nur  Kle inh i rn  u n d  untere  Oliven 

sowie die weigen Strangareale des Rfickenmarks verschont  geblieben 
waren.  
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