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Hirnblutungen bei Kohlenoxydvergiftung .
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Mit 2 Textabbildungen.

Das Krankheitsbild der Kohlenoxydvergiftung, der hiufigsten Ver-
giftungsform in den Stiddten, weist in seiner Gesamtheit iiberwiegend
auf eine Gehirnschédigung hin, und zwar ebensowohl die mehr oder
weniger bald zum Tode fihrende unmittelbare Nachwirkung der Ver-
giftung als auch die nicht seltenen nervosen Nachkrankheiten. — Dem-
gemif richtete sich die Aufmerksamkeit auch der anatomischen Unter-
suchung frithzeitig auf das Hirn. Dabei wurden im allgemeinen Félle
herangezogen, bei denen die Vergifteten aus der Kohlenoxydatmosphére
noch lebend geborgen und erst nach einem Krankenlager von mehr
oder minder langer Dauer gestorben waren. Ks ergaben sich in be-
sonderer Hiufigkeit bereits wenige Tage nach der Vergiftung vorliegende
symmetrische Erweichungsherde der inneren Linsenkernglieder, auf die
Kolisko, BRuge, Meizner u. a. hinwiesen, auBerdem auch verstreutere
oder auch diffuse Verinderungen der Hirnsubstanz, so nach Unter-
suchungen von Hiller und von 4. Meyer, ferner nicht ganz selten auch
der Befund der Purpura cerebri.

Viel geringere Beachtung haben bislang die weitaus zahlreicheren
Fille gefunden, bei denen der Tod in der Kohlenoxydatmophére ein-
getreten war. Auler lange zuriickliegenden experimentellen Be-
obachtungen von Ackermann und von Klebs, auf die néher einzugehen
sein wird, sind aus neuerer Zeit lediglich die Veroffentlichungen von
Weimann und von Altschul zu nennen. Wir glaubten priifen zu miissen,
ob nicht unter der unmittelbaren Einwirkung des Kohlenoxyds am
Gehirn zustande gekommene Verdnderungen wichtige Schliisse auf das
Wesen des weiteren Krankheitsverlaufes zulassen und haben das grofie
Material unseres Instituts an vorwiegend unmittelbar tédlich verlaufenen
Kohlenoxydvergiftungen unter diesem Gesichtspunkt untersucht.

In den Jahren 1931—1934 wurden in unserem Institut 1010 Fille von Kohlen-
oxydvergiftung seziert, von denen nur 9 lebend aus der Kohlenoxydatmosphire
geborgen und unter Kohlenoxydnachwirkung gestorben waren. Der geringe Anteil
solcher Fille an dem groBen Material gegeniiber den viel héheren Zahlen von
Teleky, Limpe, Meixner u. a. erklirt sich dadurch, daf wir Krankenhausleichen
nur durch bleibende Beschlagnahme erhalten.

1 Vorgetragen auf der 22. Tagung der Deutschen Gesellschaft fiir gericht-
liche und soziale Medizin in Hannover, September 1934.
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Von dieser kleinen Gruppe der unter Kohlenoxydnachwirkung Gestorbenen
soll nur kurz die Rede sein, da sie hinsichtlich des uns wichtigsten Gegenstandes,
der ortlichen Kreislaufstérungen, grundsitzlich mit der groBen Gruppe iiberein-
stimmt.

2 Falle (8. 1030/33 und 371/34) boten das deutliche Bild der Purpura cerebri;
sie sollen spater zusammen mit einem gleichartigen Fall der zweiten Gruppe
besprochen werden.

Nur 2 Fille (S. 1062/33 und 878/34), mit 34- und mit 16stiindigem Kranken-
lager nach Kohlenoxydeinwirkung von unbestimmbarer Dauer wiesen symmetrische
Erweichungsbezirke der Linsenkerne auf, mit Blutungsbezirken vergesellschaftet.
Bei einem dieser Fille bestand jene eigentitmliche Veranderung an Innen-, Mittel-
und AuBenhaut kleiner Linsenkernschlagadern, die zuerst von Poelchen als Ver-
kalkung und als Hinweis auf Kohlenoxydvergiftung beschirieben wurde, eine
Vorstellung, die bis heute giiltig geblieben ist und noch von Petri im Handbuch
Henke-Lubarsch vorgebracht wird. Diese Einlagerungen sind aber, wie wir auch
an dem erwdhnten Fall und aus anderen Sektionserfahrungen bestitigen konnten,
weder Kalk noch auf Kohlenoxydvergiftung zu beziehen, was auch Hiller und
Meyer schon ausfithrten. Vielmehr handelt es sich um ein eigentiimliches albu-
minoides Material, das mit dem Kalk nur die starke Hamatoxylinfarbbarkeit teilt,
nicht aber die itbrigen Kalkreaktionen ergibt. Es kann sich allerdings gelegentlich
mit Kalk oder auch mit Eisen beladen. Wie Spatz ausgefiihrt hat, sind diese Ab-
lagerungen nicht krankhaft, sondern noch in der physiologischen Breite. Ostertag
hat sie in 72% in den Hirnen von Geisteskranken und Nichtgeisteskranken aller
Altersstufen vorgefunden.

In einem weiteren Fall (S.171/34), bei einer 19jshrigen mit 81stiindigem
Uberleben einer 8—I12stiindigen Kohlenoxydeinwirkung, fehlten Erweichungs-
bezirke der Linsenkerne auch bei mikroskopischer Untersuchung; es fanden sich
in den Linsenkernen und in der inneren Kapsel beiderseits verschiedenartige
Blutungsbezirke, unter anderem typische Ringblutungen.

Ein nach langstens 17stiindiger Kohlenoxydeinwirkung und etwa 60 Stunden
Krankenlager verstorbener 46jahriger (S.609/33) bot lediglich Hirnhyperamie
und einige Piablutungen dar.

In einem weiteren Fall (S.591/33) hatte das Uberleben der Bergung nur
gerade so lange gedauert, daf die Krankenhausaufnahme stattfinden konnte.
Kohlenoxydhamoglobin im Blut war bei der Sektion im Gegensatz zu den anderen
Fallen der Gruppe noch nachweisbar. Im Hirn fand sich nur Hyperimie.

2 letzte Falle (S. 5/31 und 8. 268/32) waren wegen vorgeschrittener Zersetzung
bei der Sektion unverwertbar.

Von der weitaus groBeren Gruppe der in der Kohlenoxydatmosphire
Verstorbenen haben wir in etwa einem Viertel, in 243 Fillen, das Hirn
mikroskopisch untersucht. Bei 8 dieser Hirne wurden systematisch alle
in Betracht kommenden Teile bearbeitet. Die mikroskopische Unter-
suchung richtete sich in erster Linie auf das GefaBsystem und die all-
gemeine gewebliche Beschaffenheit. Fiir neurocytologische Untersuchun-
gen eignet sich das erst nach Tagen zu gewinnende Material gerichts-
drztlicher Institute nicht.

Als haufigster Befund ergab sich, wie nach allgemeiner Erfahrung
zu erwarten, eine erhebliche Hyperdmie der Hirnsubstanz mit vor-
wiegender Uberweite und Uberfiillung der Haargefifie und der kleinen
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Blut- und Schlagadern, also der terminalen Strombahn Rickers, und
der mittleren Blutaderéste. In 142 Fiallen, also weit mehr als der Hilite,
wurde dieser Befund in besonders starkem Grade angetroffen.

Der Grad der Hyperamie wechselte bei den einzelnen Féllen gebiets-
weise erheblich. Allerdings ist die Vergleichung des Hyperamiegrades
schwer einwandfrei durchzufithren, da einmal die Dichtigkeit des Ca-
pillarnetzes von Ort zu Ort verschieden ist, wie wir Hiller bestatigen
kénnen, und da andererseits nach Rickers Beobachtungen am Pankreas
des lebenden Kaninchens auch mit gebietsweise wechselndem Kaliber
der Capillaren gerechnet werden muBl. Im allgemeinen fanden wir die
Hyperdmie dem Grade nach dhnlich verteilt wie Weimann: die weichen
Héute stark betroffen, von der GroBhirnrinde vorwiegend die tieferen
Schichten, das GroBhirnmark erheblich hyperdmisch — bei ziemlich
weitmaschiger Anordnung des Capillarnetzes —, die Stammkerne meist
gleichfalls hyperdmisch mit besonders starker Wechselhaftigkeit von
Fall zu Fall. Das von Weimann als besonders blutreich hervorgehobene
Ammonshorn sahen wir mehrfach verhaltnismafBig weniger betroffen
als andere Teile.

Das Bild der Hyperimie, wie wir es oben dargestellt haben, ent-
spricht dem, was man bei dem von Ricker so genannten peristatischen —
pré- oder poststatischen — Zustand im Schnittpraparat sieht. Aus dem
GefaBinhalt war vielfach an zahlreichen Stellen der Ubergang des pré-
statischen Zustandes in die Stase zu erschlieBen, indem da und dort
die roten Blutkérperchen zu einer optisch unauflésbaren einheitlichen
Masse zusammengelagert waren; allerdings ist durchweg nur Formalin-
material von nicht ganz frischen Leichen benutzt worden. Auch hyaline
Inhaltsmassen von der Beschaffenheit der sogenannten hyalinen Throm-
ben, homogen und blasser mit Eosin firbbar als Staseblut, der Fibrin-
farbung unzuginglich, haben sich nicht selten gefunden.

Als Bsgleitbefund der Hyperdmie, jedoch ohne feste Bindung an
diese, wurden ziemlich hiufig Blutungen in mehr oder minder groBer
Zahlund Ausdehnung festgestellt, und zwar 56 mal bei 243 mikroskopisch
untersuchten Fillen von Tod in der Kohlenoxydatmosphére. Thren Sitz
hatten die Blutungen iiberwiegend in der weifien Substanz des GroB-
hirnes. Jedoch waren auch alle Teile der Stammkerne nicht selten
betroffen, die GroBhirnrinde dagegen nur einige wenige Male. Spérlich
waren Blutungen auch im Kleinhirnmark, der Briicke, dem verlangerten
Mark und dem Ammonshorn. AuBerdem bestanden oft kleine Flachen-
blutungen der weichen Haute ohne Ortsbevorzugung.

Der Ausbreitungsform nach waren insonderheit Blutergiisse in die
Lymphscheide kleiner Blut- und Schlagadern zu unterscheiden von
Blutaustritten in das Gewebe. Die erste Form iiberwog im allgemeinen
weitaus.
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Hervorzuheben ist, dal alle Blutungsbezirke — aufler denen der
weichen Hiute und den unten zu besprechenden Ringblutungen — an
der unteren Grenze der Sichtbarkeit fir das blofe Auge standen.
2 Falle mit groferen Blutungen, einmal einer erbsengrofen Briicken-
blutung, das andere Mal einer walnuBgroBen Blutcyste im Kleinhirn-
mark, hatten zunichst unser lebhaftes Interesse erregt; jedoch ergab
die Nachforschung in Ubereinstimmung mit dem mikroskopischen Be-
fund, daf es sich um nicht ganz frische Blutungen im Sinne der Apoplexia
sanguinea handelte, die nachweislich vor der Gasaufnahme stattgefun-
den hatten.

Die besondere Form der Ringblutungen haben wir bei den in der
CO-Atmosphére Verstorbenen auBerordentlich selten, namlich 2mal
unter 243 Fallen, angetroffen. Einmal handelte es sich, dhnlich wie bei
einem Falle Weimanns, um méaBig zahlreiche Ringblutungen in einem
begrenzten Gebiet neben kleinen diffusen Gewebsblutungen, und zwar
im Bereiche der Streifenkerne und der angrenzenden weiien Substanz.
Der zweite Fall stellt die grofle Merkwiirdigkeit einer ausgebreiteten
Purpura cerebri mit vorwiegend ringférmigen Blutungen dar.

Im ersten Falle hat es sich um eine 43jahrige Frau gehandelt, die
mit Schrumpfnieren und erheblicher Arteriosklerose auch der Hirngrund-
schlagadern behaftet war. Die Dauer der Kohlenoxydeinwirkung hat
sich aus den Akten nicht entnehmen lassen.

Die Purpura cerebri betraf einen 79 Jahre alten Mann (8. 153/33) ohne wesent-
liche Krankheitszeichen auller einem Altersemphysem der Lungen und einer
durchaus mittelgradigen Sklerose der Bauchschlagader. Die Dauer der Gas-
ausstromung bis zur Auffindung der bereits totenstarren Leiche im noch gas-
erfiillten Raum kann nach den polizeilichen Ermittlungen 20—24 Stunden be-
tragen haben. Kohlenoxydh#émoglobin wurde bei der Sektion in Blut und Milzsaft
spektroskopisch und chemisch nachgewiesen.

Bei den nicht mehr ganz seltenen Mitteilungen iiber Purpura
cerebri nach Kohlenoxydvergiftung, soweit wir iibersehen, zuerst von
Limpe mit 6 von 36 Sektionsfillen Geipels, zuletzt von Ziemke und
von Incze, hatte es sich bislang immer um Tod unter Nachwirkung des
Kohlenoxydes gehandelt. Die kiirzeste Uberlebenszeit bot der jiingst
verdffentlichte Fall von Incze mit 3 Stunden. Unser Fall lehrt, daf
unter geeigneten Umstdnden Purpura cerebri mit dem charakteristischen
Bilde von Ringblutungen, das itbrigens bei Incze fehlte, sich auch im
Zustande der Koblenoxydsittigung des Blutes, in der Kohlenoxyd-
atmosphére, ausbilden kann. Dieser Fall erscheint uns als ein besonders
einwandfreier Beitrag einer durch Kohlenoxydvergiftung bedingten
Purpura cerebri. Es fehlten bei ihm alle Komplikationen, die ihres
Teiles mit Purpura cerebri einhergehen kénnen, wie z. B. Pneumonie
und die schwere allgemeine Kreislaufschwiche in unseren beiden an-
deren Purpuraféillen und zahlreichen Fillen anderer Autoren.
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Abb. 1a. Stufenschnitte. ZentralgefaBe getroffen.

Abb. 1b. Stufenschnitte, wenige Folgeschnitte von 1a entfernt, ohne Zentralgefille.

Abb. 1au. b. $.1030/88. Stufenschnitte. Die Ringblutungen in a) enthalten ZentralgefaBe, die in
dem wenige Folgeschnitte entfernten b) nicht mehr angetroffen sind. Paraif. Him.-Eos. 90fach.

Die Besprechung des oft und eingehend, so insbesondere von Kirschbaum,
von M. B. Schmidé u. a. geschilderten Bildes der Ringblutungen wollen wir im
wesentlichen auf die Vorweisung einiger Photogramme beschrinken. Es sei nur
betont, daBl der charakteristische Aufbau vorlag: ein peripherischer Bluthof mit
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woh! erhaltenen roten Blutkérperchen, der oft geformt war durch die Umgebung,
insbesondere zuweilen Ausliufer zwischen Fasersysteme hinein aufwies, ferner
eine meist kriimelige, nekrotische Innenzone, oft mit Resten von Markscheiden,
ferner mit Gliazellkernen, hiufig in reihenférmiger Anordnung am AuBenrande
des nekrotischen Bezirkes, zuweilen auch mit einzelnen Leukocyten. Schlieflich
war bei geeigneter Schnittebene ein Zentralgefdf vom Charakter einer Pracapillare
mit veranderter oder unveranderter Wand und mit freien roten Blutzellen, Stase-
blut oder auch Hyalinpfropfen als Inhalt nachzuweisen. Vorteilhaft getroffene
Blutungsbezirke und Betrachtung von Stufenschnitten vermittelten uns auch das
bekannte koérperliche Bild der Ringblutung als einer vom Zentralgefil durch-
bohrten Kugel, weshalb man besser von Kugelschalenblutungen reden sollte
(Abb. 1a u. b).

Abb. 2. 8. 1030/33. Neckrosebezirk ohne Blutung; Hyalininhalt im ZentralgefaB.
Paraff. Ham.-Eos. 250fach.

Es fanden sich auch in weitaus geringerer Zahl die von Petri, Weimann u. a.
erwahnten Nekrosebezirke ohne Blutung — in allen Einzelheiten den Blutungs-
bezirken gleichend — nur mit einer 6demartig aufgelockerten duBleren Schichb
an Stelle des Bluthofes versehen (Abb. 2).

Neben Ringblutungen waren auch, aber weit sparlicher, perivasculdre Blut-
ergiisse in Lymphscheiden vorhanden und seltene sichere, meist pericapilldre
Blutungen ohne Nekrosebezirke.

Die Verteilung der Ringblutungsbezirke betraf ausschlieBlich die weiBe Sub-
stanz, und zwar ganz vorwiegend die des GroBhirns, wobei in diesem Falle eine
besondere Haufung im Balken bestand. Die anderen Blutungsformen kamen
auch in grauen Hirnteilen, wenngleich selten, vor.

Wir schlieBen an dieser Stelle die Besprechung der beiden Purpura-

falle aus der Gruppe der unter Kohlenoxydnachwirkung Verstorbe-
nen an.
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Der erste dieser Fille, ein 33jahriger Mann (8. 1030/33), nach dem Sektions-
befunde mit einem Harnréhrentripper und mit einem frischen gemischten Nischen-
thrombus der linken Herzspitze behaftet, hat noch etwa 18 Stunden im Kranken-
haus gelegen, nachdem er eine unbestimmte Zeitdauer in der CO-Atmosphire
gewesen war; zuletzt gesehen wurde er 6 Tage vor der Auffindung.

Der zweite Fall betrifft einen 34jahrigen Mann (S. 371/34), bei dem die Sek-
tion eine ausgedehnte Bronchopneumonie eines Unterlappens ergab, ferner mehrere,
teilweise phlegmonds umgewandelte Blutungsbezirke in Mastdarm- und Blasen-
wand. Der Krankenhausaufenthalt dauerte 18 Stunden. Die Zeitdauer des Uber-
Iebens der CO-Einwirkung ist aber in diesem Falle damit nicht angegeben, da
der Betroffene einen Gasautomaten zur Vergiftung benutzt hatte und im bereits
wieder gasfreien Raum aufgefunden wurde. Legt man die uns von den Berliner
stadtischen Gaswerken gegebenen Zahlen zugrunde, so kann durch Einwurf des
moglichen Hdchstbetrages eine Gasmenge von etwa 91/, cbm zur Ausstromung
gebracht worden sein, wozu etwa 18 Stunden notwendig gewesen wiren. Da der
Betroffene 3 Tage vor der Auffindung nicht mehr gesehen worden war, so kann
die Zeit des Uberlebens im gasfrei gewordenen Raum im ganzen bis zu 50 Stunden
betragen haben.

Die Befunde in beiden Fillen bieten keine grundsétzlichen Unter-
schiede gegeniiber dem oben Geschilderten. Nicht einmal der GréBe
nach sind die Blutungsbezirke wesentlich verschieden von jenen: Am
verhaltnisméallig grofiten waren sie im ersten der beiden eben erwidhnten
Fille mit bis zu HanfkorngréBe. Auch bei diesen beiden Féllen be-
treffen die Ringblutungen die weile Substanz vorwiegend des Grof-
hirns, und zwar mit besonderer Haufung im Balken; nur ein einziger
Ringblutungsbezirk wurde im Grau des rechten Linsenkernes im zweiten
Fall nachgewiesen. Das subcorticale Gebiet des GroBhirns war beim
zweiten der beiden Fille ziemlich stark betroffen. Hervorzuheben ist,
daB der zweite der beiden Fialle Nekrosebezirke ohne Blutung véllig
vermissen lie, wihrend der erste sie maBig reichlich darbot.

Das Zustandekommen der Hyperdmie wie auch der Blutungen kann
unseres Erachtens nicht anders erklirt werden, als unter Beriick-
sichtigung des Gefafinervensystems. Wir erinnern an die experimentellen
Beobachtungen von Ackermann und von Klebs. Ackermann sah (1858)
die Hyperdmie an den Hirnhauten des trepanierten Kaninchens bereits
nach wenigen Atemziigen von Kohlenoxydluft beginnen und — im
Gegensatz zu seinen Beobachtungen beim FErstickungstode — den
Eintritt des Todes iiberdauern. Klebs erkannte auf Grund von mikro-
skopischer Betrachtung der Flughaut von Flederméiusen eine durch
GefaBatonie bedingte Stérung des Blutumlaufes als Grundlage der
peripheren Hyperidmie bei der Kohlenoxydvergiftung. Wir treten dieser
Ansicht bei, meinen allerdings mit Ricker und seinem Schiiler Dakimann,
daB neben der von Klebs vorausgesetzten zentralnervésen Beeinflussung
des GefalBtonus auch das peripherische Gefidllsystemn maligeblich auf
Gefiverhalten und Blutumlauf einwirkt. Nur so wird unter anderem die
groBe Wechselhaftigkeit des Blutgehaltes der einzelnen Gefaliprovinzen
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verstindlich, ebenso die wechselnde Beschaffenheit des Blutes inner-
halb der Strombahn und die variable Lokalisation der Blutungen.

Am Gefilinervensystem angreifend mul unserer Ansicht nach das
Kohlenoxyd vorgestellt werden, nicht direkt an der Gefiiwand und an
den Geweben; fir letzteres sei auch auf Supfles Feststellung iber das
intakte Verhalten von Gewebekulturen in hohen Kohlenoxydkonzen-
trationen hingewiesen. Im einzelnen ist der Vorgang nach den Be-
obachtungen Rickers und seiner Schiiler an anderen, der mikroskopischen
Untersuchung am lebenden Tier zugiinglichen Teilen folgendermafien
vorzustellen: Unter Lihmung der Vasoconstrictoren der terminalen
Strombahn und Konstriktion der vorgeschalteten Arterien, kommt es
im Verlaufe zur Prastase mit verlangsamter Strémung in erweiterter
Strombahn und damit zur Vorbedingung der Diapedese. Es sei aus-
driicklich betont, dafl wir nie den Befund der Rhexis erhoben haben,
mit dem auch nicht gerechnet werden konnte. Entwickelt sich aus der
Pristase die Stase, so ist natiirlich nunmehr fiir das betroffene Gefis3-
gebiet die Blutungsmdglichkeit aufgehoben, da in ihm keine Strémung
mehr besteht. Damit schalten alle Arten des Gefafverschlusses — sei
es durch Staseblut, durch Thrombus oder durch die sogenannten
hyalinen Thromben — als Ursache von Blutung aus, was wir insbesondere
gegeniiber Gordg und Weimann bemerken wollen. Vielmehr sind diese
Verschliisse ihresteils Folgen eines weiteren Fortschreitens des pré-
statischen Zustandes. Dasg gleiche gilt ibrigens auch fiir die regressive
GefdBwandverdnderung bis zum vélligen Schwunde, die gleichfalls nicht
als Ursache des Blutaustrittes, sondern als Folge der Blutumlaufs-
storung aufgefafit werden mull. Wir vermiliten sie tibrigens ebenso
héufig an Blutungsgefiflen ganz, wie wir sie andererseits mindestens
in der Form von Zellverfettung an blutungsfreien Gefidlen, insbesondere
in grauven Hirnteilen, héufig vorfanden.

Die nekrotischen Innenhdfe der Ringblutungen entstehen unseres
Erachtens nach Art-der sogenannten, von Ricker als Sequester bezeich-
neten Infarkte infolge von Sequestration vom Blutumlauf durch den
fortschreitenden préstatischen Zustand und die Stase.

Die Bluthéfe der Ringblutungen kénnen nach unserer Ansicht im
wesentlichen nicht aus den Zentralgefiflen stammen, sondern vielmehr
aus im préstatischen Zustande befindlichen Gefdflen der Nachbarschaft,
wofiir die Demonstration Beispiele geben wird. Das Zentralgefil kann
als an der Blutung beteiligt nur dann vorgestellt werden, wenn die
Stase in ihm sich wieder gelost hat. Dann wird die von Kirschbaum,
Weimann u. a. in Betracht gezogene Form des Blutaustrittes von der
Beriihrungsstelle des Bluthofes mit der Gefillwand aus gelten.

Gleichermallen ist es nach unserer Ansicht nicht denkbar, daB, wie
M. B. Schmidt annimmt, eine nachtrégliche Verdringung der roten



202 G. Panning:

Blutkérperchen aus dem Innenhof durch einen Exsudatstrom statt-
findet. Denn auch fiir diesen ist keine Moglichkeit mehr gegeben,
sobald die Zirkulation aufgehort hat.

Von den Nekrosebezirken ohne Blutung glauben wir, dafl in ihrem
AuBlenhof aus den Nachbargefallen auf Grund geringerer Grade der
Prastase statt roter Blutkorperchen nur flissiges Exsudat ein-
getreten ist.

Erwahnt sei im Anschluf an die Besprechung der Erythrodiapedese,
dal wir auch einige wenige Male bei in der Kohlenoxydatmosphére
Verstorbenen Befunde von Leukodiapedese angetroffen haben: Ver-
mehrung der Leukocyten innerhalb kleiner Hirnvenen und Ausbildung
von Minteln weiBer Blutzellen um diese GefdBle. Das ist der Befund,
den Altschul bei 4 gemeinsam am Kohlendunst eines Brandes erstickten
Personen in starker Ausbildung vorgefunden hat. Leukodiapedese dieser
Art tritt im Experiment nur in einem fliichtigen und inkonstanten
Vorstadium der Préstase, bei geeigneter Reizstufe, auf. Es tiberrascht
demnach nicht, dafi dieser Befund im Vergleich zur Erythrodiapedese
am Leichenmaterial nur sehr selten zu finden ist.

Wir fassen das Ergebnis unserer Untersuchungen an den Hirnen
Kohlenoxydvergifteter dahin zusammen, dal in der Mehrzahl der Falle
Zeichen und Folgen einer schweren Alteration des Gefafinervensystems
schon bei den unter der Kohlenoxydeinatmung Verstorbenen nach-
gewiesen worden sind, und zwar bis zu dem Grade der ausgebildeten
Purpura cerebri. Wir erinnern uns daran, dafl Ricker bei Untersuchungen
iber die Hirnerschiitterung in der Lage war, die von ihm sogenannte
Zweitwirkung der Commotio, ndmlich die Commotionsneurose und die
ihr zuweilen zugrundeliegenden anatomischen Substrate, auf eine zum
Dauerzustand gewordene Ubererregbarkeit des bei der Erschiitterung
unter Reizung gesetzten GefdBnervensystems zuriickzufithren. — Eine
Erweiterung dieser Schlufikette auf die Folgen der Kohlenoxydver-
giftung, bei der, wie gezeigt, gleichfalls eine lebhafte Reizung des Gefal-
nervensystems stattfindet, erscheint nicht als zu gewagt. Damit ge-
winnen wir eine kausale Erklarung fur die sonst nicht verstandlich zn
machenden Spatfolgen der Kohlenoxydvergiftung, von den Spéattodes-
fillen mit Eintritt oder Wiedereintritt von BewuBtlosigkeit erst mehrere
Tage nach der Vergiftung tiber die Fille von nervosen Folgezustinden
bis zu den anatomischen Spatbefunden, wie sie in einem Fall von
A. Meyer nach 16 Jahren vorlagen.

Zum eindrucksvollen Beleg der oben gedachten Méglichkeit von
immer wiederkehrenden anfallsweisen Reizungszustéinden des Gefal-
nervensystems verweisen wir auf Beobachtungen von Miiller-Hess iber
hamorrhagische Diathese nach Kohlenoxydvergiftung. Es sei an dieser
Stelle ohne nédheres Eingehen auf die Frage der hémorrhagischen
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Diathese bemerkt, dafl wir im oben berichteten Material von insgesamt
aus beiden Gruppen 61 Fillen mit nachgewiesenen Hirnblutungen in
25 Fallen zugleich Blutungen an anderen Kérperstellen vorfanden. Die
Besonderheit der von Miiller-Hess berichteten Fille bestand darin,
daB neben psychischen und subjektiven Verinderungen anfallsweise
Hautblutungen auftraten, und zwar noch nach 4 bzw. 6 Jahren. Solche
Blutungen konnten auch' nach Art" des Rumpel-Leedeschen Phéno-
mens jederzeit durch Umlegen einer Staubinde hervorgerufen werden.
Diese lang anhaltende Blutungsneigung in einem der Beobachtung
bestens zugéinglichem Gebiet, an der dulleren Haut, scheint uns, nach
dem oben Gesagten, nur mit einer bleibenden Erregbarkeitsverinderung
des GefiaBnervensystems erklarbar. Andererseits gestattet sie den SchluB,
eine grundsétzlich dhnliche Erregbarkeitsveréinderung des GeféBnerven-
systems, wenn auch nicht stets mit dem schweren Effekt von Blutungen,
auch in dem der Beobachtung nicht zuginglichen Gehirn vorauszusetzen.

Eine viel geringere Rolle fiir die Spatfolgen der Kohlenoxydver-
giftung diirften die kleinen gliésen Nérbchen haben, mit denen die ver-
schiedenartigen Blutungen der Hirnsubstanz gegebenenfalls auszuheilen
scheinen; das Bild eines solchen Nirbchens nach Ringblutung von
einem 27jahrigen Mann (S. 143/34), der */, Jahr nach einem von schwe-
ren akuten Hirnerscheinungen gefolgten Selbstmordversuch mit Leucht-
gas einer erneuten Gasvergiftung erlag, wurde in der folgenden Demon-
stration vorgewiesen.
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