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Uber Spiittodestiille nach Kohienoxydvergiftung.
Von
GUSTAV ADEBAHR.

Kohlenoxydvergiftungen spielen heute nicht mehr eine so bedeutende
Rolle als frither. Jedoch ist die Zahl der in GroBstéddten vorkommenden
meist akuten Todesfdlle noch beachtlich.

Wenn die Vergiftung etwa 12—36 Std iiberlebt wurde, so hatten
sich in dem von uns beobachteten Material fast immer einseitige oder
symmetrische Erweichungsherde im Globus pallidus ausgebildet.
MEIXNER nimmt an, daf} die Nekrosen in der Regel nach 36 Std auf-
treten, es sei denn, dafl der Vergiftete am Herzen oder an den Geféfien
krankhafte Verdnderungen zeigte. In einem unserer Félle fand sich
schon nach 8 Std bei einem herz- und kreislaufgesunden Menschen ein
Erweichungsherd im Globus pallidus. Bei diesen Formen der todlich
verlaufenden Kohlenoxydvergiftung erlangten die Patienten vor dem
Tode das Bewufitsein nicht wieder.

“Es gibt jedoch noch auBer der akuten und subakuten eine dritte
Verlaufsform der CO-Vergiftung. Bei dieser erlangen die Vergifteten
wieder das Bewufitsein und erholen sich anfangs scheinbar vollig. Etwa
nach 14 Tagen treten aber Zustinde vélliger Verwirrtheit mit Verlust
des BewuBtseins auf. Haufig zeigen sich auch Stérungen von seiten
der Pyramidenbahnen und des extrapyramidalen Systems. Der Tod
tritt dann unter. Herz- und Kreislaufversagen mit Bronchopneumonie
bei tiefer Bewultlosigkeit ein.

Man spricht dann von Spéttod nach Kohlenoxydvergiftung. Da
diese Todesart relativ selten und ihr pathologisch-anatomisches Bild
wenig untersucht wurde, sollen 2 Beobachtungen niher beschrieben
werden.

Fall 1. L. Fritz, 70 Jahre alt. Aus dem Krankenblatt geht hervor, dafl L.
und seine Ehefrau am 2. 3. 51 gleichzeitig mit starken Kopfschmerzen und leichter
Benommenheit erkrankten. Ein Verdacht, dafBl diese Beschwerden auf die Ein-
atmung von Leuchtgas zuriickzufiihren seien, trat nicht auf. Daher 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 beschidigte Gasleitung verursachte Kohlenoxydvergiftung bestand,
wurde eine Untersuchung des Blutes auf CO-Hb leider nicht durchgefiihrt. Der
Ehemann blieb bis zum 6. 3. 51 bewuBtlos. Bei der neurologischen Untersuchung

zeigten sich an den unteren Extremititen pathologische Reflexe, wie man sie
bei Erkrankungen oder Schiadigung der Pyramidenbahn zu finden pflegt. In den
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ersten Tagen nach dem Erwachen aus der Bewultlosigkeit war L. noch des-
orientiert, teilnahmslos und verkannte Personen. Erst 8 Tage spédter wurde er
aufgeschlossener und interessierte sich wieder fiir seine Umgebung. Am 21. 3.
setzte erneut ein Verwirrtheitszustand ein. Das BewuBtsein triibte sich mehr
und mehr. Die rechte Seite war gelahmt, die Sensibilitit bei groben Reizen noch
vorhanden. Da man an eine Gehirnblutung dachte, wurde am 24. 3. eine Lumbal-
punktion vorgenommen. Der Liquor erwies sich als véllig normal, der Druck
war nicht erh6ht. Vom 25. an bekam man mit L. keinen Kontakt mehr. Man
hatte den Eindruck, als liege auBer der Laéhmung auch noch eine sensorische
Aphasie vor. Schliefllich verfiel L. in ein tiefes Koma. Der Patient verstarb am
5. 4. 51 unter dem Zeichen der Herz- und Kreislaufschwiche mit einer beginnenden
Bronchopneumonie.

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

Auszug aus dem Sektionsprotokoll:

Die Leiche des L. ist stark abgemagert, die Totenflecke sind blaurot gefirbt.
Die linke Pupille ist etwas groBer als die rechte und leicht entrundet.

Das Herz ist normal groB, die Muskulatur hat eine braunrote Farbe. In den
nicht erweiterten Herzhohlen liegt locker geronnenes Blut. Der absteigende Ast
der linken Kranzschlagader zeigt starkere arteriosklerotische Veranderungen. Der
horizontale Ast der linken Kranzschlagader sowie die rechte in ihrem ganzen Verlauf
sind durchgingig und haben eine verhiltnismiBig glatte Innenhaut. Die Aorta
ist am Anfangsteil erweitert und wenig elastisch. Die Lunge zeigt aufler einigen
narbigen Einziehungen an der Spitze eine Erweiterung der Lungenblidschen und
Rarefizierung des Gewebes. In den abhingigen Teilen finden sich auf beiden Seiten
kleine feste Knoten, die auf der Schnittfliche graurot aussehen und etwas vor-
springen.

Die linke Mandel weist einen erbsengrofien Eiterherd auf.

Die nach unten zunehmend geritete Schleimhaut der Luftréhre ist mit grauem
Schleim bedeckt. Die Aorta zeigt im absteigenden Bogenteil und im Bauchteil
starke arteriosklerotische Veranderungen. Die linke Niere ist feinhéckrig, die rechte
weniger stark verindert. Die Vorsteherdriise ist vergrofiert. Die Leber zeigt geringe
Stauung.

Die Dura ist wenig gespannt, die weiche Hirnhaut ist tdematés, im iibrigen
aber zart. Die Hirnwindungen sind nicht abgeflacht, die Gefile am Gehirngrund
sind zart und leer. Die Hirnkammern sind nicht erweitert. Die Schnittfliche
glanzt, die auftretenden Blutpunkte sind zerflieBlich und abwischbar. Die Zeich-
nung der grauen und weillen Substanz ist iiberall regelrecht, insbesondere sind die
blassen Teile der Linsenkerne makroskopisch unveriandert.

Die Blutleiter an der Schiadelbasis enthalten eingedicktes Blut.

Mikroskopische Uniersuchung.

Herz. Obne pathologische Verinderungen.

Lunge. Die Bronchien sind mit zahlreichen Leukocyten angefiillt. In den
Alveolen liegt rotliche Fliissigkeit, die mehr oder weniger reichlich Leukocyten
enthilt. Die Gefile sind stark mit Blut gefullt.

Niere. In der Rinde liegen zahlreiche kleine Narben mit hyalinisierten Nieren-
kérperchen. Die zugehorigen Harnkandlchen sind atrophisch. Arteriolen und
Arterien zeigen arteriosklerotische Verinderungen mittleren Grades. Die Gefifle
sind gut mit Blut gefillt.
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Leber. In den Zentren der Leberlappchen sind die Capillaren stark gefiillt.
In einigen Leberzellen sieht man griéflere Fetttropfen. Die GrLissonsche Kapsel
ist nicht veradndert.

Milz. Die Milzkorperchen sind klein, die Pulpa ist blutreich. Die Arterienwande
sind verdickt und hyalinisiert.

Prostata. Glandulare Form der Hypertrophie.

Gehirn. Rinde: Die Ganglienzellen sind gut erhalten, die GefdBe regelrecht
mit Blut gefillt. — Linsenkern: Im Gewebe sieht man nirgendwo groBere Liicken.
Nur ist die Glia um einige gréBere Arterien herum aufgelockert. An den Arterien
selbst finden sich keine krankhaften Verinderungen, nur ganz vereinzelt erkennt
man eine kleine Arterie, deren Wand verdickt und hyalinisiert ist. Die Gliazellen
sind nicht verdndert, dagegen zeigen zahlreiche Ganglienzellen Kernzerfall. Die
Capillaren sind erweitert und stark mit Blut gefiillt. In der Nahe einiger Arterien
liegen hémosiderinhaltige Zellen. — Thalamus: Um einige GefdBe herum sind die
perivasculiren Lymphriume erweitert. Das Gliagewebe ist hier aufgelockert. An
zahlreichen kleinen Arterien finden sich groBere mit braunlichem Pigment
(Hamosiderin) beladene Zellen. Stellenweise erkennt man an einigen GefdBen
kleinere Lymphocytenansammlungen. Zahlreiche Ganglienzellen sind degeneriert
und zeigen keine Kernfirbung mehr. Die Capillaren sind stark gefiillt. Einige
kleine Arterien lassen in der Wand feine Ablagerungen von Pseudokalk erkennen.
Stellenweise liegen kleine frische Sickerblutungen im Gewebe. — Substantia
nigra: Die stark pigmentierten Ganglienzellen sind gut erbalten. Um einige
kleine Arterien herum liegen Zellen, die ein briaunliches Pigment enthalten,
das sich bei der Berliner Blau-Reaktion als Hamosiderin identifizieren 1af3t. —
Briicke: Die Ganglienzellen sind gut erhalten, die GefiBe verhalten sich regel-
recht. — Medulla oblongata: Die perivasculdren Lymphraume sind erweitert. Die
Ganglienzellen der Olivenkerne sind zum gréfiten Teil aufgetrieben. Die Kerne
sind nicht mehr zu erkennen, der Zellinhalt ist homogenisiert. Die GefaBe
zeigen keine Besonderheiten.

Fall 2. R. Erich, 54 Jahre alt. R. und sein Kollege K. waren in K6In an einem
Neubau beschéftigt. Da sie noch kein Zimmer hatten, schliefen 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 XK. tot,
den R. béwuBtlos im Keller auf. ,

Die Leiche des K. wurde am nichsten Tage obduziert. ¥s handelte sich um
eine akute CO-Vergiftung mit charakteristischen Befunden. Spektroskopiseh
wurde CO-Hb nachgewiesen.

Bei der Aufnahme ins Krankenhaus war R. bewuBtlos und sah blall cyanotisch
aus. Die Atmung war tief und verlangsamt. Arme und Beine fiihlten sich kiihl
an. Die Pupillen reagierten kaum, der Puls war beschleunigt.

Am Abend des 28.2. hatte sich die Durchblutung der Extremititen nach
energischer Therapie bedeutend gebessert. Der Patient zeigte die ersten Bewuft-
seinsreaktionen, verfiel aber bald wieder ins Koma. Am I.3. war der Patient
wach, reagierte aber auf Fragen nicht. Uber beiden Lungenunterlappen horte
man Giemen und grobblasige Rasselgerdusche. Am néchsten Tag gab der Patient
auf Befragen klare Antworten. Am 4. war der Patient gut orientiert, konnte sich
jedoch an die Vorgange an den betreffenden Abend nicht melir erinnern. Fr fiihlte
sich noch matt und elend und verspiirte keinen Appetit. Das Befinden besserte
sich aber rasch. 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 Eindruck, als wire
er zeitweise etwas benommen. Am Mittag des 25. 3. trat plotzlich ein Kreislauf-
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kollaps auf. Der Patient war schwer ansprechbar und konnte das rechte Bein
nicht mehr gut bewegen. Das Gesicht zeigte keinerlei Mimik und war maskenhaft
starr. In den folgenden Tagen besserte sich das Befinden wieder. R. hielt strenge
Bettruhe ein. Am 29. 3. wurde er jedoch tief benommen, lieB Stuhl und Urin
unter sich gehen, bewegte sich kaum und zeigte ein starres, an eine Maske er-
innerndes Gesicht. Nur auf starke Reize hin reagierte R. Es stellte sich eine
Bronchopneumonie mit Fieber ein, der R. am 3. 4. erlag.

Auszug aus dem Sektionsprotokoll.

Die regelmaBig gebaute Leiche ist stark abgemagert. Die Pupillen sind mittel-
weit, seitengleich und rund. An der linken Ferse findet sich ein fiinfmarkstiickgroBer
Druckbrand, tiber dem Kreuzbein sieht man einen handtellergrofen Decubitus.

Das Herz ist nicht vergroBert, die Muskulatur ist fest und zeigt auf Flach-
schnitten eine gleichméfBig braunrote Farbe. Die Klappen sind zart, die Kranz-
schlagadern durchgiingig, zart und leer.

Das Lungenfell beider Lungen ist tiber den abhéingigen Teilen beschlagen und
matt. Im Gewebe tastet man zahlreiche bis erbsengroBle feste Knotchen, die auf
der Schnittfliche graurot aussehen und etwas vorspringen. In den Luftrohrendsten
liegt rotlicher ziher Schleim, die Schleimhaut ist gerétet und geschwollen. Das
Lungengewebe ist sehr blutreich.

Die Schleimhaut der Luftrohre ist stark gerdtet. Die Aorta ist noch gut
elastisch und zeigt in der Innenhaut einige fleckférmige gelbliche Einlagerungen.

Die Oberfliche der Nieren ist hockrig, die Rindenschicht ist gering ver-
schmélert.

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

Die harte Hirnhaut ist nicht gespannt, die weichen Hirnhéute sind durch-
scheinend und zart. Die Hirnwindungen sind nicht abgeflacht, die Gefille am
Gehirngrund sind zart und leer. Die Hirnkammern sind nicht erweitert. Die
Zeichnung des Gewebes ist iiberall regelrecht. Die zahlreichen auf die feuchte
glinzende Schnittfliche tretenden Blutpunkte sind zerflieSlich und abwischbar.
Die blassen Teile der Linsenkerne zeigen makroskopisch keine Besonderheiten.
In den Blutleitern des Schadelgrundes liegt locker geronnenes Blut.

Mikroskopische Untersuchunyg.

Herz. Die gut erhaltenen Muskelfasern zeigen deutliche Querstreifung. Die
Arterienwande sind zart. Die Gefille sind miaBig gefiillt, stellenweise zeigen die
Capillaren Hyperédmie.

Lunge. Die Alveolen sind zum Teil mit rétlicher Fliissigkeit gefiillt, die zahl-
reiche rote und weille Blutktrperchen enthilt. Die Gefile zeigen Hyperimie.

Niere. In der Rinde liegen einige kleine Narben mit hyalinisierten Nieren-
korperchen und spérlichen Lymphocyteninfiltraten. Die Innenhaut der Arterien
ist etwas verdickt.

Leber. In den zentralen Teilen der Leberlippchen sind die Capillaren erweitert
und enthalten reichlich Blut.

Milz. Die Milzknétchen sind regelrecht groB, die Pulpa ist blutreich.

Gehirn. Rinde: Die Ganglienzellen sind gut erhalten, die Glia ist .intakt,
die Gefafe 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 Kernfirbung mehr. Bei der Fettfirbung sind sie mit kleinen Fett-
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tropfchen angefiillt. Auch in den GefiBiwinden finden sich haufig kleine Fett-
tropfen. Die GefdBe sind stark mit Blut gefiillt. Auf anderen Schnitten sieht
man wilrig durchtriinkte Stellen mit Erweiterung der perivasculiren Lymph-
rdume und kleine Nekrosen mit geringer Zellvermehrung in der Umgebung
wie einzelne kleine Sickerblutungen. — Briicke: Stellenweise ist das Gewebe um
einige GefdBe herum aufgelockert. Die Ganglienzellen sind gut erhalten. Die
Capillaren zeigen stellenweise Hyperimie. — Medulla oblongata: Die GefaBfiillung
ist regelrecht, die Ganglienzellen sind gut erhalten.

Erorterung. Die Diagnose eines Spittodes nach Kohlenoxydvergif-
tung ist besonders schwierig, wie es auch die oben beschriebenen Fille
zeigen. Zweifellos ist es ohne Kenntnis der Vorgeschichte iiberhaupt
kaum méglich, aus den anatomischen Befunden mit Sicherheit auf eine
vorangegangene Kohlenoxydvergiftung zu schliefen, wenn die Ver-
giftung lingere Zeit zuriickliegt. Besonders ist anzufithren, dafl die
Pallidumnekrosen keineswegs fiir eine protrahierte CO-Vergiftung spezi-
fischen Charakter tragen, wenn sie natiirlich auch einen wichtigen
Hinweis in dieser Richtung geben. Beziiglich des Ablaufes einer pro-
trahierten Kohlenoxydvergiftung sei an Hand der beschriebenen Fille
von den psychischen Erscheinungen ausgegangen. Verwirrtheit und
Benommenheit lassen daran denken, dafBl ein das Gehirn als Ganzes
treffendes Geschehen vorlag. Andererseits deuteten die neurologischen
Ausfallserscheinungen (Lihmungen, Maskengesicht) auf Herdlésionen
hin. Der anatomische Befund zeigte kleine Nekrosen mit Untergang
der Ganglienzellen in verschiedenen Hirnabschnitten, ferner ein peri-
vasculires Odem, Markscheidenquellung, Hyperimie verschiedener
GefsBprovinzen, kleine Sickerblutungen jiingeren Datums, sowie hiimo-
siderinhaltige Zellen als Zeichen linger zuriickliegender Blutaustritte.

Das Wesen der Kohlenoxydvergiftung ist noch nicht véllig geklirt.
Ob CO direkt oder auf dem Umweg iiber die Hypoximie schidigend
auf die GefiBendothelien und damit schlieBlich auch auf das Hirngewebe
einwirkt, bleibe dahingestellt, wenn FLURY sich auch fir den letzt-
genannten Modus entschied. Zweifellos waren die im Gehirn nach-
gewiesenen Verinderungen gefdBbedingt.

Es fragt sich nun, warum im Krankheitsverlaufe trotz der anfing-
lichen Besserung des Allgemeinbefindens plétzlich Verschlechterungen
eintraten, die zum Tode fiihrten. Man kann mit WEIMANN annehmen,
daB die Alteration der Strombahn noch lingere Zeit nach der Vergiftung
vorhanden ist und schlieBlich Gewebsverdnderungen erzeugt, die nicht
mehr mit dem Leben vereinbar sind. Es ist aber auch denkbar, daf3 die
durch die Vergiftung entstandenen Verdnderungen, vor allem an den
Gefiflen, zwar eine Vita minima gestatten, aber bei geringfiigigen Be-
lastungen lebensbedrohende Funktionsstorungen suslosen. So ist es
z. B. bekannt, daB Msuse bei niedriger AuBentemperatur eine sonst
rasch todlich wirkende Kohlenoxydmenge tiber Stunden vertragen, weil
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der O,-Bedarf des Gehirnes in der Kilte so absinkt, dafl sie mit dem
geringen, noch verbleibenden Rest von Oxyhdmoglobin auskommen.

SchlieBt man sich der Auffassung FLurys an, daB die Kohlenoxyd-
vergiftung im wesentlichen auf einer Hypoxdmiewirkung beruht, so
kénnte man Ergebnisse erwarten, die mit den Untersuchungsresultaten
von Bcaner und Lurr bei ihren experimentellen Arbeiten iiber
Hypoxdmie tibereinstimmen. -Sie glauben festgestellt zu haben, dafi
die durch Sauerstoffmangel an den Ganglienzellen entstehenden Ver-
dnderungen von der Rinde zu den Zentren am Boden des 4. Ventrikels
an Schwere zunehmen. Die Autoren deuten diese Tatsache durch die
Annahme, da die Funktion der Rinde bei Hypoximie eingeschrinkt
werden konne, wihrend die lebenswichtigen Zentren von Atmung und
Kreislauf aber bis zuletzt stark beansprucht und deswegen .den un-
giinstigen Bedingungen am lingsten ausgesetzt seien. Daher sei es ver-
stiindlich, dafl sie am stirksten geschiddigt werden. Die vom teleologi-
schen Standpunkt aus richtige Reaktion der Gehirngefifle wire also
die Ursache des spiten Todes.

Bei den mitgeteilten Todesfillen lieB sich nicht feststellen, dafl die
Schiden von der Rinde zu den lebenswichtigen Zentren hin zunahmen.
Im zweiten Falle wurde die Medulla oblongata sogar vollig unveridndert
gefunden. DaB bei Anoxémie die Medulla oblongata unversehrt bleiben
kann, hat auch ULBRICHT gefunden. Seine Befunde stehen also im
Gegensatz zu denen von BUcHNER und Lurr. ULBRICHT nimmt mit
PerERS an, daB bei allgemeiner Anoxémie die stindig arbeitenden und
lebenswichtigen Zentren durch eine entsprechende Steuerung der Blut
zufuhr vor Schiden solange als moglich bewahrt bleiben.

Unsere Beobachtungen zeigen somit, daB die von BtHcHNER und
Lurr ausgesprochene Hypothese einer von der Rinde zu den Zentren
zunchmenden Schiddigung durch Hypoxdmie fir die Kohlenoxyd-
vergiftung nicht in vollem Umfang gilt. Wahrscheinlich ist aufler der
Hypoxzimie bei der Kohlenoxydvergiftung noch eine toxische Kom-
ponente wirksam,

Auch der Begriff der sog. Pathoklise im Zentralnervensystem bei
Kohlenoxydvergiftung wird fraglich, da die Schiden diffus im Gehirn
verteilt und die blassen Teile des Linsenkernes frei von den fiir Kohlen-
oxydvergiftung fast spezifischen Erweichungsherden gefunden wurden.
Sehr viel spricht dafiir, dal in den beschriebenen Fillen eine allgemeine
GefiafBschidigung die entscheidende Rolle spielte. Damit 158t sich auch
gut vereinbaren, daB die Parenchymverinderungen, die den geschilderten
Symptomen zugrunde lagen, sich unter Umstéinden erst einige Zeit
nach der GeféBalteration entwickelten. So nehmen HirLrLer, A. MEYER
und “WEIMANN an, dal} die GefiBverinderungen nicht immer sofort
den Untergang des im Versorgungsgebiet der geschidigten GefiBe
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gelegenen Parenchyms zur Folge haben miissen, sondern daf§ die Funk-
tion desselben noch eine Zeitlang erhalten bleiben kann.

Zusammenfassung.

Es werden 2 Spattodesfille nach Kohlenoxydvergiftung (sog. inter-
vallire Form) beschrieben.

Nach erheblicher Besserung des Zustandes trat nach 3 Wochen Ver-
wirrung, Amimie, Lihmungserscheinungen und Benommenheit ein.
Vier Wochen nach der Vergiftung kamen die Patienten ad exitum.

Anatomisch fanden sich diffus im Gewebe des Gehirns verstreut
kleine Odemnekrosen, Degeneration von Ganglienzellen, Reste von
kleinen Blutungen und frische Sickerblutung.

Die Frage der Genese der anatomischen Verinderungen wird dis-
kutiert. '

Nachirag: Bei der Markscheidenfirbung, die neben der Hamatoxylin-Eosin-,
Eisen-, Fett- und Nissl-Farbung durchgefiihrt wurde, fanden sich im Marklager
der GrofBhirnhalbkugeln kleinere Herde, an denen die Markscheiden zugrunde
gegangen waren. Dieser Befund, wenn auch in weniger groBer Ausdehnung,
entspricht dem von JacoB und Durra erhobenen. Beide Autoren sehen ihn als
bezeichnend fiir den Spittod (intervallare Form) nach Kohlenoxydvergiftung an.
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