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Uber Sp~ittodesf~ille nach Kohlenoxydvergiftung. 
Von 

GUSTAV ADEBAHR. 

K o h l e n o x y d v e r g i f t u n g e n  spielen heu te  n ich t  mehr  eine so bedeu tende  
Rol le  als friiher. J edoeh  ist  die Zahl  der  in GroBst~tdten v o r k o m m e n d e n  
meis t  aku t en  Todesf~lle noch beaeht l ich .  

W e n n  die Vergi f tung e twa 12- -36  S td  f iber lebt  wurde,  so h a t t e n  
sich in dem yon  uns beobach t e t en  Mate r ia l  fast  immer  einseit ige oder  
symmet r i sche  Erweichungsherde  im Globus pa] l idus  ausgebi ldet .  
M]~zxNE~ n i m m t  an, dab  die Nekrosen  in der  Regel  naeh  36 S td  auf:  
t re ten ,  es sei denn,  dab  der  Vergi f te te  am Herzen  oder  an den Gef~Ben 
k r ankha f t e  Ver~nderungen  zeigte.  I n  einem unserer  F~lle  l a n d  sich 
schon nach 8 S td  bei  e inem herz- und  kre is laufgesunden Menschen ein 
Erwe iehungsherd  im Globus  pa]l idus.  Bei  diesen F o r m e n  der  tSdl ieh  
ver laufenden  Koh lenoxydve rg i f t ung  er]angten die P a t i e n t e n  v o r  dem 
Tode das  BewuBtsein n ich t  wieder.  

E s  g ib t  jedoch noch auBer der  aku ten  und  s u b a k u t e n  eine d r i t t e  
Ver laufsform der  CO-Vergif tung.  Bei dieser er langen die Verg i f te ten  
wieder  das  BewuBtsein und  erholen sich anfangs scheinbar  vSllig. E t w a  
nach 14 Tagen  t r e t en  aber  Zus t~nde  vSlliger Verwi r r the i t  m i t  Ver lus t  
des BewuBtseins auf. t t~uf ig  zeigen sich auch StSrungen von sei ten 
der  P y r a m i d e n b a h n e n  und  des e x t r a p y r a m i d a l e n  Systems.  Der  Tod  
t r i t t  d a n n  u n t e r  Herz-  und  Kre is ]aufversagen mi t  Bronchopneumonie  
bei  t iefer  BewuBt los igkei t  ein. 

Man  spr icht  dann  yon  Sp~t tod  nach  Koh lenoxydverg i f tung .  D a  
diese Todesa r t  re ]a t iv  sel ten und  ihr  pa tho log isch-ana tomisches  Bi ld  
wenig un te r such t  wurde,  sollen 2 Beobach tungen  n~her  beschr ieben  

werden.  
Fall 1. L. Fritz, 70 Jahre alt. Aus dem Krankenblatt geht hervor, dal~ L. 

und seine Ehefrau am 2. 3.51 gleichzeitig mit starken Kopfschmerzen und leiehter 
Benommenheit erkrankten. Ein Verdacht, da~ diese Beschwerden auf die Ein- 
atmung yon Leuchtgas zurfiekzuffihren seien, trat  nicht auf. D~her blieben sie 
in ihrer Wohnung. Am 4. 3.51 wurden die Eheleute bewuBtlos aufgefunden und 
sofort ins Krankenhaus transportiert. Obgleich der dringende Verdacht auf eine 
durch eine besch~digte Gasleitung verursachte Kohlenoxydvergiftung bestand, 
wurde eine Untersuchung des Blutes auf CO-ttb leider nieht durchgeffihrt. Der 
Ehemann blieb bis zum 6.3.51 bewuBtlos. Bei der neurologischen Untersuehung 
zeigten sich an den unteren Extremit~ten pathologisehe Reflexe, wie man sie. 
bei Erkrankungen oder Schadigung der Pyramidenbahn zu linden pflegt. In den 
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ersten Tagen nach dem Erwaehen aus der Bewugtlosigkeit war L. noch des- 
orientiert, teiluahmslos und verkannte Personen. Erst 8 Tage sparer wurde er 
aufgesehlossener und interessierte sich wieder ffir seine Umgebung. Am 21.3. 
setzte erneut ein Verwirrtheitszustand ein. Das ]~ewugtsein trfibte sieh mehr 
und mehr. Die rechte Seite war gelAhmt, die Sensibilit~t bei groben Reizen noch 
vorhanden. Da man an eine Gehirnblutung daehte, wurde am 24. 3. eine Lumbal- 
punktion vorgenommen. ])er Liquor erwies sich als v611ig normal, der Druek 
war nicht erhSht. Vom 25. an bekam man mit L. keinen Kontakt  mehr. Man 
hatte den Eindruck, Ms liege auger der Liihmung auch noch eine sensorische 
Aphasic vor. Schlieglieh veffiel L. in t in tiefes Korea, Der Patient verstarb am 
5. 4. 51 unter dem Zeichen der I-Ierz- und Kreislaufschw~che mit einer beginnenden 
Bronehopneumonie. 

Es wurde festgestellt, dab Leuchtgas aus einer defekten Leitung dureh den 
Erdboden in die Wohnung des L. gedrungen war. Dureh die Adsorption des Bodens 
hatte das Leuchtgas den bezeichnenden warnenden Geruch verloren. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: 
Die Leiehe des L. ist stark abgcmagert, die Totenflecke sind blaurot gefarbt. 

Die linke Pupille ist etwas gr6ger als die reehte und leieht entrundet. 
])as Herz ist normal grog, die Musknlatur hag eine braunrote Farbe. In den 

nichg erweiterten Herzh6hlen liegt locker geronnenes Blur. ])er absteigende Ast 
der linken Kranzschlagader zeigt st/~rkere arteriosklerotisehe Ver/~nderungen. Der 
horizontale Ast der linken Kranzschlagader sowie die rechte in ihrem ganzen Verlauf 
sind durehgi~ngig und haben eine verhgltnismitgig glatte Innenhaut. Die Aorta 
ist am Anfangstefl erweitert und wenig elastisch. Die Lunge zeigt auger einigen 
narbigen Einziehungen an der Spitze eine Erweiterung der Lungenbl~sehen und 
garefizierung des Gewebes. In den abhAngigen Teilen tinden sich auf beiden Seiten 
kleine feste Knoten, die auf der Schnittflitche grantor aussehen und etwas vor- 
springen. 

Die linke M~ndel weist einen erbsengrogen Eiterherd auf. 
Die nach nnten zunehmend ger6tete Schleimhaut der Luftr6hre ist mit  grauem 

Schleim bedeekt. Die Aorta zeigt im absteigenden Bogenteil und im tlauehteil 
starke arteriosklerotische Ver~nderungen. Die linke Nierc ist feinhSckrig, die rech~e 
weniger stark ver~ndert. Die Vorsteherdriise ist vergrSgert. Die Leber zeigt geringe 
Stauung. 

Die Dura ist wenig gespannt, die weiche tIirnhaut ist 6demat6s, im iibrigen 
aber zart. Die Itirnwindungen sind nicht abgeflacht, die Gef~ge am Gehirngrund 
sind zart und leer. Die Hirnkammern sind nieht erweitert. Die Schnittfl~che 
gl/tnzt, die auftretenden Blutpunkte sind zerflieglieh und abwischbar. Die Zeich- 
hung der grauen und weigen Substanz ist tiberall regelreeht, insbesondere sind die 
blassen Teile der Linsenkerne makroskopisch unver~ndert. 

Die Blutleiter an der Sch~delbasis enthalten eingediektes Blur. 

Mikroskopische Untersuchung. 
Herz. Ohne pathologische Ver/~nderungen. 
.Lunge. Die t~ronchien sind mit zahlreichen Leukoeyten angefiillt. In den 

Alveolen liegt r6tliche Flfissigkeit, die mehr oder weniger reichlieh Leukocyten 
enth/~lt. Die Gef/~Be sind stark mit  Blur gefiillt. 

Niere. In der Rinde liegen zahlreiche kleine Narben mit hyalinisierten Nieren- 
k6rperchen. Die zugehOrigen I-Iarnkan/~lchen sind atrophisch. Arteriolen und 
Arterien zeigen arteriosklerotische Ver/inderungen mittleren Grades. Die Gef~ge 
sind gut mit  Blur geffillt. 
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Leber. In den Zentren der Leberl~ppchen sind die Capillaren stark geftillt. 
In  einigen Leberzellen sieht man grSBere Fetttropfen. Die GLIsso~sche Kapsel 
ist nicht ver~ndert. 

Milz. Die MilzkSrperchen sind klein, die Pulpa ist blutreieh. Die Arterienwiinde 
sind verdickt und hyalinisiert. 

Prostata. Glanduli~re Form der Hypertrophie. 
gehirn. Rinde: Die Ganglienzellen sind gut erhalten, die GefiiBe regelrecht 

mit  Blur gefiillt. - -  Linsenkern: Im Gewebe sieht man nirgendwo grSl3ere Lficken. 
Nur ist die Glia um einige grS~ere Arterien herum aufgelockert. An den Arterien 
selbst finden sich keine krankhaften Ver~nderungen, nut  ganz vereinzelt erkennt 
man eine kleine Arterie, deren Wand verdickt und hya]inisiert ist. Die Gliazellen 
sind nicht ver~ndert, d~gegen zeigen zahlreiehe Ganglienzellen Kernzerfall. Die 
Capfllaren sind erweitert und stark mit  Blur geffillt. In  der NiChe einiger Arterien 
liegen hiimosiderinhaltige Zellen. - -  Thalamus: Um einige Gefa[3e herum sind die 
perivascul~ren Lymphr~ume erweitert. Das Gliagewebe ist hier anfgelockert. An 
zahlreiehen klelnen Arterien finden sich grSl~ere mit br~unlichem Pigment 
(tt~mosiderin) beladene Ze]len. Ste]]enweise erkennt man an einigen G e f ~ e n  
kleinere Lymphocytenansammlungen. Zahlreiche Ganglienzellen sind degeneriert 
und zeigen keine Kernfarbung mehr. Die Capfllaren sind stark gefiillt. Einige 
kleine Arterien lassen in der Wand feine Ablagerungen yon Pseudokalk erkemlen. 
Stellenweise liegen kleine ffische Sickerblutungen im G e w e b e . -  Substantia 
nigra: Die stark pigmentierten Ganglienzellen sind gut erhalten. Um einige 
kleine Arterien herum liegen Zellen, die ein br~unliches Pigment entha]ten, 
das sich bei der Berliner Blau-Reaktion als Hamosiderin identifizieren l~Bt. - -  
Brficke: ])ie Ganglienzellen sind gut erhalten, die Gef~tI~e verhalten sich regel- 
recht. - -  Medulla oblongata: Die perivasculi~ren Lymphr~ume sind erweitert. Die 
Ganglienze]len der Olivenkerne sind zum grSBten Tell aufgetrieben. Die Kerne 
sind nicht mehr zu erkennen, der Zellinhalt ist homogenisiert. Die Gefi~l~e 
zeigen keine Besonderheiten. 

Fall 2. R. Erich, 54 Jahre alt. R. und sein Kollege K. waren in KSln an einem 
Neubau besch~ftigt. ])a sie noeh kehl Zimmer hatten, sehliefen sie in der ~Nacht 
vom 27. zum 28. 2.51 in einem Keller des Neubaus. Der Raum wurde durch 
einen Koksofen geheizt. Am Morgen des 28. 2. fanden Arbeitskollegen den K. tot, 
den R. b~wuBtlos im Keller auL 

Die Leiche des K. wurde am ni~chsten Tage obduziert. Es handelte sich um 
eine akute CO-Vergiftung mit  charakteristischen Befunden. Spektroskopisch 
wurde CO-Hb naehgewiesen. 

Bei der Aufnahme ins Krankenhaus war R. bewuBtlos und sah bla~ cyanotisch 
aus. Die Atmung war tief und verlangsamt. Arme und Beine ftihlten sich kfihl 
an. Die Pupillen reagierten kaum, der Puls war beschleunigt. 

Am Abend des 28. 2. hatte sich die Durchblutung der Extremit~ten nach 
energischer Therapie bedeutend gebessert. Der Patient zeigte die ersten Bewu~t- 
seinsreaktionen, verfiel aber bald wieder ins Korea. Am 1.3. war der Patient 
wach, reagierte aber auf Fragen nicht. Ober beiden Lnngenunterlappen hSrte 
man Giemen und grobblasige Rasselger~usche. Am n~chsten Tag gab der Patient 
auf Befragen ]dare Antworten. Am 4. war der Patient gut orientiert, konnte sich 
jedoch an die Vorg~nge an den betreffenden Abend nicht mehr erinnern. Er  fiihlte 
sich noeh mat t  und elend und verspfirte keinen Appetit. Das Befinden besserte 
sich aber raseh. Am 20. 3. fiel dem Arzt und auch den Mitkranken auf, dab R. auf 
Fragen langsamer antwortete als vorher. Er schien sich jedes Mal lange zu besinnen 
und sah miide und abgeschlagen aus. Man hatte auch den Eindruek, a]s w~re 
er zeitweise etwas benommen. Am Mittag des 25. 3. trat  plStzlieh ein Kreislauf- 
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kollaps auf. ])er Patient war schwer ansprechbar und konnte das rechte Bein 
nicht mehr gut bewegen. ])as Gesicht zeigte keinerlei Mimik und war maskenhaft 
starr. In  den folgenden Tagen besserte sieh das ]3efinden wieder. 1%. hielt strenge 
Bettruhe ein. Am 29. 3. wurde er jedoch tief benommen, lieB Stuhl und Urin 
unter sieh gehen, bewegte sich kaum und zeigte ein starres, an eine Maske er- 
innerndes Gesicht. Nur auf starke Reize hin reagierte R. Es stellte sieh eine 
Bronchopneumonie mit Fieber ein, der t~. am 3.4. erlag. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll. 
Die regelmiiBig gebaute Leiche ist stark abgemagert. Die Pupillen sind mittel- 

weir, seitengleich und rund. An der linken Ferse findet sich ein ffinfmarkstiickgroBer 
Druckbrand, fiber dem Kreuzbein sieht man einen handtellergrol3en ])ecubitus. 

])as Herz ist nicht vergr6Bert, die Muskulatur ist lest und zeigt auf Flach- 
schnitten eine gleichmgl3ig braunrote Farbe. Die Klappen sind zart, die Kranz- 
schlagadern durchggngig, zart und leer. 

])as Lungenfell beider Lungen ist fiber den abhgngigen Teilen besch]agen und 
matt. Im Gewebe taster man zahlreiche bis erbsengrol3e feste KnStchen, die auf 
der Schnittflgche graurot aussehen und etwas vorspringen. In  den LuftrShrengsten 
liegt rStlicher zgher Schleim, die Schleimhaut ist gerStet und geschwollen. ])as 
Lungengewebe ist sehr blutreich. 

Die Schleimhaut der LuftrShre ist stark gerStet. Die Aorta ist noch gut 
elastisch und zeigt in der Innenhaut einige fleckfSrmige gelbliche Einlagerungen. 

Die Oberflgche der Nieren ist hSckrig, die l%indenschicht ist gering ver- 
schmglert. 

Die Leber hat  ein schlaffes graubraunes Gewebe. Auf der Schnittflgche ist 
die Einteilung in Lgppchen deutlich zu erkennen. 

Die harte Hirnhaut ist nicht gespannt, die weichen Hirnhgute sind durch- 
scheinend und zart. ])ie Hirnwindungen sind nicht abgeflacht, die Gefgl3e am 
Gehirngrund sind zart und ]eer. ])ie Hirnkammern sind nicht erweitert. :Die 
Zeichnung des Gewebes is~ fiberall regelrecht. Die zahlreichen auf die feuchte 
glgnzende Schnittfliiche tretenden Blutpunkte sind zer{lieBlich und abwischbar. 
Die blassen Teile der Linsenkerne zeigen makroskopisch keine Besonderheiten. 
In  den B1utleitern des Sch~delgrundes liegt locker geronnenes Blur. 

Mikroskopische Untemuchung. 
He~'z. Die gut erhaltenen Muskelfasern zeigen deutliche Querstreifung. Die 

Arterienwgnde sind zart. Die Gefg0e sind mgl~ig geffillt, stellenweise zeigen die 
Capillaren Hypergmie. 

Lunge. Die Alveolen sind zum Teil mit  rStlicher Fltissigkeit geftillt, die zahl- 
reiche rote und weil3e BlutkSrperchen enthgl{. Die Gefgl3e zeigen Hypergmie. 

Niere. In der Rinde liegen einige kleine Narben mit  hyMinisierten ~ieren- 
kSrlaerchen und spgrlichen Lymlahocyteninfiltraten. Die Innenhaut der Arterien 
ist etwas verdickt. 

Leber. In  den zentralen Teilen der Leberlgppchen sind die Capillaren erweitert 
und enthMten reichlich Blur. 

Milz. Die MilzknStchen sind regelrecht grofl, die Pulpa ist blutreich. 
Gehlrn. Rinde: ])ie Ganglienzellen sind gut erhalten, die Glia i s~  intakt, 

die GefgBe zeigen keine Besonderheiten. - -  Linsenkern: Im Gewebe liegen kleine 
Nekrosen, an denen die Markscheiden stark gequollen und verfettet sind. Zahl- 
reiche Ganglienzellen sind nur noch als schattenhafte Gebilde zu erkennen und 
zeigen keine Kernfgrbung mehr. ]3ei der Fettfgrbung sind sie mit  kleinen Fett- 
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trSpfchen angefiillt. Auch in den Gef~l~wanden finden sich h~ufig kleine Fett- 
tropfen. Die Gef~Be sind stark mit Blur geffi]lt. Auf anderen Schnitten sieht 
man w~Brig durchtr~nkte Stellen mit Erweiterung der perivascul~ren Lymph- 
raume und kleine ~ekrosen mit geringer Zellvermchrung in der Umgebung 
wie einzelne kleine Sickerblutungen. - -  Briicke: Stetlenweise ist das Gewebe um 
einige Gefal~e herum aufgelockert. Die Gang]ienzellen sind gut erhalten. Die 
Capillaren zeigen stellenweise Hyper~mie. - -  Medulla oblongata: Die Gef~Bffillung 
ist regelrecht, die Ganglienzellen sind gut erhalten. 

Er6rterung. Die Diagnose eines Sp~ttodes nach Kohlenoxydvergif- 
tung ist besonders schwierig, wie es auch die oben besehriebenen F~lle 
zeigen. Zweifellos ist es ohne Kenntnis der Vorgesehichte fiberhaupt 
kaum mSglich, aus den anatomischen Befunden mit Sieherheit auf eine 
vorangegangene Kohlenoxydvergiftung zu schlieBen, wenn die Ver- 
giftung l~ngere Zeit zurfickliegt. Besonders ist anzuffihren, dab die 
Pallidumnekrosen keineswegs ffir eine protrahierte CO-Vergiftung spezi- 
fischen Charakter tragen, wenn sie natfirlich auch einen wichtigen 
Hinweis in dieser Richtung geben. Bezfiglich des Ablaufes einer pro- 
trahierten Kohlenoxydvergiftung sei an Hand der beschriebenen F~lle 
yon den psyehischen Erscheinungen ausgegangen. Verwirrtheit und 
Benommenheit lassen daran denken, daB ein das Gehirn als Ganzes 
treffendes Gesehehen vorlag. Andererseits deuteten die neurologischen 
Ausfallserscheinungen (L~hmungen, Maskengesieht) auf Herdl~sionen 
hin. Der anatomische Befund zeigte kleine Nekrosen mit Untergang 
der Ganglienzellen in verschiedenen Hirnabschnitten, ferner ein peri- 
vaseul~res ()dem, Markseheidenquellung, Hyper/~mie verschiedener 
Gef~Bprovinzen, kleine Siekerblutungen jfingeren Datums, sowie h~mo- 
siderinhaltige Zellen Ms Zeichen l~nger zurfickliegender Blutaustritte. 

Das Wesen der Kohlenoxydvergiftung ist noeh nicht v511ig gekl~rt. 
Ob CO direkt oder auf dem Umweg fiber die ttypox~mie schiidigend 
auf die Gef~Bendothelien und damit schlieBlich anch auf das Hirngewebe 
einwirkt, bleibe dahingestellt, wenn FLyby sich auch ffir den letzt- 
genannten Modus entschied. Zweifellos waren die im Gehirn nach- 
gewiesenen Ver~nderungen gef~Bbedingt. 

Es fragt sich nun, warum im Krankheitsverlaufe trotz der anfiing- 
lichen Besserung des Allgemeinbefindens plStzlich Verschlechterungen 
eintraten, die zum Tode ffihrten. Man kann mit W]~I~A~ annehmen, 
daB die Alteration der Strombahn noch liingere Zeit naeh der Vergiftung 
vorhanden ist und schlieBlich Gewebsver~nderungen erzeugt, die nicht 
mehr mit dem Leben vereinbar sind. Es ist abet auch denkbar, daB die 
dureh die Vergiftung entstandenen Ver~nderungen, vor allem an den 
Gef~13en, zwar eine Vita minima gestatten, aber bei geringffigigen Be- 
lastungen lebensbedrohende FunktionsstSrungen auslSsen. So ist es 
z .B.  bekannt, dab M~use bei niedriger Aul~entemperatur eine sonst 
raseh tSdlich wirkende Kohlenoxydmenge fiber Stunden vertragen, weft 
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der Oe-Bedarf des Gehirnes in der K~lte so absinkt, dab sie mit dem 
geringen, noch verbleibenden Rest yon Oxyh~moglobin auskommen. 

SchlieBt man sieh der Auffassung FLvaYs an, dab die Kohlenoxyd- 
vergiftung im wesentlichen auf einer Hypox~miewirkung beruht, so 
kSnnte man Ergebnisse erwarten, die mit den Untersuchungsresultaten 
yon Bt~cH~s,~ und LeFT bei ihren experimentellen Arbeiten fiber 
Hypox~mie iibereinstimmen. Sie glauben festgestellt zu haben, da~ 
die durch Sauerstoffmangel an den Ganglienzellen entstehenden Ver- 
s yon der ginde zu den Zentren am Boden des 4. Ventrikels 
an Schwere zunehmen. Die Autoren deuten diese Tatsache durch die 
Annahme, da~ die Fanktion der Rinde bei Hypox~mie eingesehr~nkt 
werden kSnne, w~hrend die lebenswichtigen Zentren yon Atmung und 
Kreislauf aber bis zuletzt stark beansprucht und deswegen den un- 
gfinstigen Bedingungen am l~ngsten ausgesetzt seien. Daher sei es ver- 
st~nd!ieh, da~ sie am st~rksten gesch~digt werden. Die vom teleologi- 
schen Standpunkt aus richtige Reaktion der Gehirngef~e were also 
die Urs~ehe des spaten Todes. 

Bei den mitgeteilten Todesf~llen lie~ sich nieht feststellen, da] die 
Sch~den yon der ginde zu'den lebenswichtigen Zentren hin zunahmen. 
Im zweiten Falle wurde die Medulla oblongata sogar vSllig unver~ndert 
gefunden. DaB bei Anox~mie die Medulla oblong~ta unversehrt bleiben 
kann, hat auch ULRRICHT gefunden. Seine Befunde stehen also im 
Gegensatz zu denen yon BDCHNER und LUFT. ULRRIC~T nimmt mit 
PETERS an, dab bei allgemeiner Anoxgmie die st~ndig arbeitenden und 
lebenswiehtigen Zentren durch eine entsprechende Steuerung der Blut- 
zufuhr vor Seh~den s0lange als mSglieh bewahrt bleiben. 

Unsere Beobachtungen zeigen somit, dab die yon  Bt~CHNER und 
Lust  ausgesprochene ttypothese einer yon der Rinde zu den Zentren 
zunehmenden Sehgdigung durch Hypoxgmie ffir die Kohlenoxyd- 
vergiftung nicht in vollem Umfang gil t. Wahrseheinlich ist auger der 
Hypoxgmie bei ,der Kohlenoxydvergiftung n0ch eine toxische Kom- 
ponente wirksam. 

Auch der Begriff der sog. Pathoklise im Zentralnervensystem bei 
Kohlenoxydvergiftung wird fraglich, da die Sch~den diffus im Gehirn 
verteilt und die blassen Teile des Linsenkernes frei yon den fiir Kohlen: 
oxydvergiftung fast spezifischen Erweichungsherden gefunden wurden. 
Sehr viel spricht d~fiir, da~ in den beschriebenen Fallen eine allgemeine 
Gefgl3sch~digung die entscheidende Rolle spielte. Damit l ~ t  sieh aueh 
gut vereinbaren, dab die Parenehymver~nderungen] die den geschflderten 
Symptomen zugrunde lagen, sich unter Umst~nden erst einige Zeit 
nach der Gef~13alteration entwickelten. So nehmen HILLER, A. MEYER 
und:WEI~A~ an, da~ die Gefg~ver~nderungen nicht immer sofort 
den Untergang des im Versorgungsgebiet der gesch~digten Gefg~e 
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ge l egenen  P a r e n c h y m s  zu r  F o l g e  h a b e n  mi issen ,  s o n d e r n  d a b  die  F u n k -  

t i o n  desse lben  n o c h  e i n e  Z e i t l a n g  e r h a l t e n  b l e iben  kann .  

Zusammen/assung. 
E s  w e r d e n  2 Spi~ttodesf~lle  n a c h  K o h l e n o x y d v e r g i f t u n g  (sog. in te r -  

v a l l a r e  F o r m )  besch r i eben .  

N a c h  e rheb l i che r  B e s s e r u n g  des  Z u s t a n d e s  t r a t  n a c h  3 W o c h e n  Ver-  

w i r rung ,  A m i m i e ,  L ~ h m u n g s e r s c h e i n u n g e n  u n d  B e n o m m e n h e i t  ein. 

Vier  W o c h e n  n a c h  de r  V e r g i f t u n g  k a m e n  die  P a t i e n t e n  ad  e x i t u m .  

A n a t o m i s c h  f a n d e n  sich di/~us im  G e w e b e  des  Gehi rns  v e r s t r e u t  

k le lne  ( ) d e m n e k r o s e n ,  D e g e n e r a t i o n  y o n  Gangl ienze l ]en ,  R e s t e  y o n  

k l e inen  B l u t u n g e n  u n d  f f i sche  S i c k e r b l u t u n g .  

Die  F r a g e  der  Genese  de r  a n a t o m i s c h e n  V e r ~ n d e r u n g e n  wi rd  dis- 

k u t i e r t .  

Nachtrag: Bei der Markseheidenfarbung, die neben der Hi~matoxylin-Eosin-, 
Eisen-, Fett-  und Nissl-F~rbung durchgeffihrt wurde, fanden sich im Marklager 
der Gro~hirnhalbkugeln kleinere Herde, an denen die Markscheiden zugrunde 
gegangen waren. Dieser Befund, wenn aueh in weniger gro~er Ausdehnung, 
entspricht dem yon J~COB und D U T ~  erhobenen. Beide Autoren sehen ihn als 
bezeiehnend fiir den Sp~ttod (intervall~re Form) nach Kohlenoxydvergiftung an. 
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