(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institut Ziirich.)

Uber Thrombose bei Kohlenoxydvergiftung.

Von
Prof. Dr. E. Hedinger.

(Eingegangen am 16. August 1923.)

Wenn es auch eine bekannte Tatsache ist, daf bei Kohlenoxyd-
vergiftungen in kleinen Gefiflen Thromben vorkommen kénnen; die
zu mannigfachen Stérungen im Zentralnervensystem und zu Blutungen
in Lungen, Leber, Milz und Magendarmtraktus fithren kénunen, so sind
Thromben in grofleren Gefillen nur wenig beobachtet worden und im
allgemeinen kaum bekannt. Ich habe vor 2 Jahren eine Beobachtung
von ausgedehnter, intravitaler Blutgerinnung bei Leuchtgasvergiftung
publiziert, und zwar damals namentlich im Hinblick anf die Behauptung
Ribberts, nach welcher die Leichengerinnsel agonale, noch wiahrend der
Blutstrémung entstandene Bildungen seien. In meiner Beobachtung
handelte es sich um einen 45jahrigen Gasarbeiter, der etwa 12 Stunden
nach der Arbeit, bei der er groBe Mengen von Gas einatmen mufite,
starb, Die Autopsie ergab eine auffallend ausgedehnte Gerinnsel-
bildung im Herzen mit direkter Fortsetzung in die Lungenarterien und
in deren feinere Verzweigungen mit multiplen himorrhagischen Lungen-
infarkten. Dieselben Gerinnsel fanden sich auch in der Vena cava
inferior und in beiden Venae iliacae communes und externae. Beide
Venae femorales und besonders die Venae saphenae magnae waren
stark varikos erweitert. Ich habe damals diese eigentiimlich ausgedehnte
Thrombenbildung bei Kohlenoxydvergiftung damit erklirt, daf der
Verungliickte in den stark varikds erweiterten Beinvenen das pradis-
ponierende Moment fiir die Thrombenbildung hatte.

Eine gréfere Thrombose bei Kohlenoxydvergiftung beschrieb seiner
Zeit Wachholz.

Ein 30jahriger Mann starb plotzlich 2 Wochen nach einer Kohlenoxydver-
giftung. Bei der Sektion zeigte er einen walnufigroBen, frischen Thrombus im
linken, sonst vollkommen normalen Herzohr, dessen losgeloster Teil den Vorder-
ast der linken Coronararterie verstopfte und eine ausgedehnte, tédliche Nekrose
des Myokardes nahe der Herzspitze verursachte.

Nach einem Referat im Zentralblatt fiir innere Medizin 1921 be-
schreibt. Wiskowski einen Fall von Kohlenoxydvergiftung bei einem
11jshrigen Madchen, bei dem nach der Vergiftung eine Thrombose
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der rechten Unterextremitit, Entztindung des rechten Nervus ischia-
dicus und ein vorzugsweise auf die rechte Unterextremitét lokalisiertes
Exanthem auftraten. Nach dem Referat nimmt der Autor an, daB die
Lokalisation der schweren Veriinderungen in einer Extremitdt zu der
Annahme berechtigte, da3 die Thrombose ein lingeres Verweilen des
Giftes in der betroffenen Extremitét bewirkt habe. Der Autor glaubt,
dafl die Kranke gestiirzt sei, wobei die rechte Unterextremitit ge-
quetscht wurde, oder daB durch langes Liegen auf derselben der Blut-
abfluf} behindert war. Wahrscheinlich besiBen die GefaBendothelien
analog den Erythrocyten der Gehirn- und Nervensubstanz eine besondere
Affinitat zum Kohlenoxydgas, wodurch es zu Thromben gekommen sei.
Gesteigerter Zerfall der Erythrocyten sei nicht nachweisbar gewesen.

Eine hiibsche Illustration der Moglichkeit einer Thrombose bei
Kohlenoxydvergiftung, die hier wohl fiir den letalen Ausgang in erster
Linie in Betracht kommt, bietet ein Fall, den ich vor einiger Zeit sezieren
konnte. Den Unfallversicherungsakten, die ich der Liebenswiirdigkeit
der Kreisagentur Winterthur der Schweizerischen Unfallversicherungs-
anstalt verdanke, entnehme ich folgende Daten:

Der 30jahrige Vorarbeiter A. K. war am 23. VI. 1923, abends 8 Uhr,. mit
anderen Arbeitern damit beschiftigt, einen Glithofen auszupacken, in dem sich
10 Gliiht6pfe fanden. Die Ofen werden unter Druck mit Kohlengas geheizt. Die-
selben werden stets eine Zeitlang zum Abkiihlen offen stehen gelassen. Wie der
behandelnde Arzt, Herr Dr. Joos in Schaffhausen, mir miindlich mitteilt, ist die
Moglichkeit, daff dabei eine Menge von Gasen, namentlich auch Kohlenoxyd, ent-
weicht, ohne weiteres gegeben. K. muBte bei der Arbeit in der allernichsten Nahe
des Ofens stehen. Es wurde ihm bald iibel, so da$ er die Arbeit aufgeben muBite.
Er ging ins Freie und legte sich sofort nieder. Nach einiger Zeit kehrte er auf
Aufforderung hin wieder mit einem hochroten Gesicht in den Arbeitsraum zuriick.
Da sein Zustand den Mitarbeitern auffiel, wurde er nach Hause gesandt. Als die
Arbeiter um 93/, Uhr abends ihren Arbeitsraum verlieBen, fanden sie K. tot auf
dem Boden des Vorarbeiterzimmers liegen. K. war sonst stets gesund gewesen.
Er war namentlich nach Aussage des Vorarbeiters und seiner Kollegen abends 8 Uhr
vollig gesund und niichtern zur Arbeit angetreten.

Die Autopsie, die ich am 25. Juni 1923, nachmittags 3 Uhr ausfiihrte,
ergibt in sehr kurzem Auszug mitgeteilt, folgendes:

Grofier, kraftiger Korper in gutem Ernahrungszustand. Totenstarre gut aus-
gebildet. Livores reichlich, hellrot. Muskulatur des Stammes kraftig, hellrot.
Bauchsitus ohne Besonderheit.

Lungen voluminds, wenig retrahiert und kollabiert, frei. Pleurahshlen leer.
Auf Schnitt ist das Lungengewebe dunkelgraurot, glatt und glanzend, vollig
kompressibel.

Die Schleimbaut von Larynx und Trachea mit etwas schaumigem Schleim
bedeckt, hyperdmisch, injiziert. Die Bronchialschleimhaut blutreich. Die Hals-
organe zeigen aufler mafiger Hyperdmie keine Besonderheit. Das Gehirn und die
Bauchorgane weisen auBer venoser Hyperimie keine Veranderungen auf. In den
groBeren Venen iiberall reichlich hellrotes, fliissiges Blut.
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Im Herzbeutel ca. 10 com klarer, seroser Flissigkeit. Herz kraftig, gut kontra-
biert. Subepikardiales Fettgewebe gut ausgebildet. Vengse Ostien fiir 2 Finger
durchgéingig. Im Herzen reichlich fliissiges, hellrotes Blut und wenig Cruor-
gerinnsel. Klappen zart, leicht blutig imbibiert. Aorta ascendens mit 7 cm Um-
fang. Intima im Sinus Valsalvae ganz leicht gelbweiB verdickt, getriibt. Aorta
in ihrem tibrigen Verlauf mit ganz versinzelten kleinen, gelbweiflen, tritben Intima-
verdickungen, sonst zart. Die Hirn- und MesenterialgefiBe und die peripheren
Arterien sind, soweit diese aus suBeren Griinden nachgesehen werden kénnen,
zart. Die Arteria pulmonalis zart, mit 7 cm Umfang. Die Arteria coronaria dextra
mittelweit, mit ganz vereinzelten, kleinsten gelben Tritbungen. Die Arteria
coronaria sinistra stark verindert, und zwar bis in die feineren Verzweigungen.
Das Lumen ist mittelweit. Die Intima ist stark gelbweill verdickt, getriibt. Un-
gefihr in der Mitte des Ramus descendens ist die Intima in einer Ausdehnung von
ca. '/, em usuriert und stellenweise verkalkt, Dieser Stelle ist ein schwarzroter,
weicher, feuchter Thrombus, der das Lumen fast vollig verlegt und mit der Wand
spurweise verklebt ist, aufgelagert. Die Wanddicke des linken Ventrikels betrigt
11—12 mm, des rechten 3—4 mm. Die Papillarmuskeln und Trabekel sind kraftig.
Das Myokard ist braunrot, transparent. Foramen ovale zu. Herzhéhlen normal
weit.

Die mikroskopische Untersuchung des Myokardes ergab weder Fragmentatio,
noch irgendeine parenchymatése Degeneration.

Bei der Autopsie stellte ich in Berticksichtigung des Sektionsbefundes
und der anamnestischen Erhebung die Diagnose auf Kohlenoxyd-
vergiftung in Verbindung mit einer Thrombose der Arteria coronaria
sinistra. Eine genaue spectroskopische und chemische Untersuchung
des Herzblutes, die Herr Kollege Zangger in freundlicher Weise besorgte,
lieB allerdings kein Kohlenoxyd mehr nachweisen. In Beriicksichtigung
der Tatsache, dall der verunglickte Arbeiter 1. wohl nur wenig CO
einatmete (auf diesen Punkt komme ich gleich noch zu sprechen), daf
er 2. noch einige Zeit nachher lebte, und daf endlich die Sektion erst
2 Tage nach dem Tode vorgenommen werden konnte, kann der negative
Ausfall der CO-Reaktion bei dem sonst fiir eine Gasvergiftung sprechen-
den Autopsiebefund nicht weiter in Betracht fallen, da es ja wohl
jedem, der hier und da Gelegenheit hat, CO-Vergiftungen zu sezieren,
geniigend bekannt ist, wie in manchen Fillen die Blutuntersuchung
auf CO negativ ausfillt, auch in ¥Fallen, in denen der Sektionsbefund
und die duBeren Umstinde bestimmt fiir eine Kohlenoxydvergiftung
sprechen. Im vorliegenden Falle kann man mit Bestimmtheit annehmen,
daB der Verungliickte nur geringe Mengen von Gasen resp. CO einatmen
mubte, weil die anderen Arbeiter nicht die mindesten Intoxikations-
erscheinungen zeigten, und weil der Verungliickte nur kurze Zeit am
Ofen tétig war, allerdings in unmittelbarer Niahe desselben. Das Frei-
bleiben der anderen Arbeiter von Gasvergiftung liel auch direkt daran
denken, dalB hier iiberhaupt keine CO-Vergiftung vorliege, sondern
einfach die Folge einer Thrombose einer Coronararterie. Es ist aber
eine bekannte Tatsache, daf individuell groBe Differenzen in der Emp-
findlichkeit gegeniiber Gasvergiftungen vorhanden sind. Der Autopsie-
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befund bei dem verungliickten Arbeiter ist aber doch derart gewesen,
daBl man, wenn nicht die Thrombose in der Coronararterie gewesen wire,
keinen Moment an einer CO-Vergiftung gezweifelt hatte. Ich halte
infolgedessen absolut an der Kohlenoxydvergiftung fest.

Der interessanteste Befund ist nun die ganz frische Thrombose in
der Arteria coronaria sinistra. -

Die Arteria coronaria sinistra zeigte eine merkwiirdig stark aus-
gesprochene Arteriosklerose bei sonst recht guten GefiBverhiltnissen.
Die zahlreichen Grippesektionen haben ja geniigend gezeigt, wie haufig,
und besonders auch wie schwer selbst bei jungen Leuten von 20-—25—30
Jahren die Coronararterien isoliert an Arteriosklerose erkrankt sein
konnen. In dieser Beziehung ist die vorliegende Beobachtung keine
Ausnahme. Bedeutungsvoll wird sie in der Kombination mit der
Gasvergiftung. Ich habe schon eingangs erwihnt, dafl Thrombosen
namentlich in kleineren GefdBen und in Capillaren bei CO-Vergiftungen
bekannt sind. Ich verweise in dieser Beziehung auf Beneke, Kionka,
Heinecke, Scheiding, Thorel, Lubarsch, die zum Teil auch bei experimen-
tellen Untersuchungen selbst groflere Thromben in Lungenarterien
und besonders auch in der Vena portae nachweisen konnten. Beim
Menschen sind gréBere Thromben selten. Ich habe bereits bei der
Mitteilung des 1. Falles darauf hingewiesen, dal bei der Bildung gréBerer
Thromben bei der Kohlenoxydvergiftung nicht sowohl die Menge des
Kohlenoxydes fiir die weitgehende Gerinnselbildung in Betracht kommt,
als Verinderungen der Gefifiweite und der Gefillwandung. Diese An-
nahme findet in meiner 2. Beobachtung eine wesentliche Stiitze. Hier
war die eingeatmete Kohlenoxydmenge sicher nicht grofl; das Haupt-
gewicht bei der Thrombose ist auf die schwere Intimaverinderung
der Arteria coronaria sinistra zu legen.

Meine Beobachtungen sprechen also dafiir, dafl beim Menschen
neben den bekannten thrombotischen Prozessen in kleinsten Gefillen
und Capillaren, auch in groBeren Gefallen, Venen wie Arterien, bei
Kohlenoxyd- resp. Leuchtgasvergiftungen Thromben vorkommen kén-
nen, wenn durch eine Alteration der Wandung ein pridisponierendes
Moment fiir die Thrombenbildung geschaffen worden ist. Diese Throm-
benbildungen kénnen evtl. fiir den iiblen Ausgang einer Kohlenoxyd-
vergiftung von prinzipieller Bedeutung sein.

Meine 2. Beobachtung von gréfleren Thromben bei Kohlenoxyd-
vergiftung hat nun noch ein weiteres Interesse, das durch die Lokalisation
des Thrombus in der linken Arteria coronaria cordis bedingt ist.

Der Verungliickte war bis einige Stunden vor seinem Tode subjektiv
und objektiv vollig gesund. Dann tritt unter dem Einflul der CO-
Vergiftung eine frische Thrombose auf, die nach 1—I%/, Stunden den
Tod bedingt, und zwar wohl sicher durch eine akute Herzinsuffizienz.
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An der Herzmuskulatur konnte man weder mikro- noch makroskopisch
Veréinderungen erkennen. Es liegt hier der relativ seltene Fall eines
akuten Verschlusses der linken Arteria coronaria bei kaum verinderter
rechten Kranzarterie und vollig intaktem Muskel- und Klappenapparat
vor. Kine #hnliche Beobachtung beschreibt Kaufmann in seinem
Lehrbuch; allerdings ist sein Fall noch-instruktiver, da es sich bei thm
um eine Embolie in eine gesunde linksseitige Kranzarterie handelte.

Der 35jihrige Patient starb 6—7 Stunden nach Auftreten der
ersten Symptome. Bei der Autopsie zeigte er neben der Embolie eine
kugelige Ausdehnung des derbelastischen, linken Ventrikels und hoch-
gradiges Lungenddem.

Dann berichtet K. Fraenkel iber einen Fall von traumatischem
KranzarterienverschluB bei einem 49jahrigen Mann, der 3 Tage nach
einem Suizidversuch starb. Am Herzen fand Fraenkel in dem die
Vorderfliche des linken Ventrikels kreuzenden, von dem vordern Ast
abgehenden Hauptzweig der linken Kranzarterie dicht wunterhalb
seines Abgangs aus diesem einen total obturierenden, etwa 1 cm langen
Thrombus. Er war dadurch zustande gekommen, dafl bei einer der durch
den Herzbeutel und die Herzwand gelegten Niahte der bezeichnete
Geféafast umschlungen worden war. An der Wand des linken Ventrikels
fanden sich ausgedehnte animische Nekrosen der rechte Ventrikel
war vollkommen frei.

In ‘meinem Falle waren noch keine Muskeldegenerationen einge-
treten, weil wohl die Zeit zwischen Thrombose und Tod zu kurz war.

Diese Fille (ich will auf eine genauere Kasuistik, die ich um eine
fast analoge Beobachtung von Embolie des Ramus descendens der
Arteria coronaria sinistra bei sonst intaktem Herzen, wie im Falle
Kaufmanns, vermehren koénnte, nicht eingehen) entsprechen in ihrem
physiologischen Verhalten véllig den Experimenten, wie sie seinerzeit -
von Erichson, Panum, von Bezold, Cohnheim, von Schulthess- Rechberg und
dann besonders von Kronecker und seinen Schiilern angestellt wurden,
die teils durch mechanische Momente, Ligatur, Durchschneidung,
teils durch thermische Beeinflussungen, teils durch Injektionen ver-
schiedener Fliissigkeiten die Bedeutung der Kranzarterien fiir die
Herzaktion bewiesen, Experimente, die ja dann zur Aufstellung des
Koordinationszentrum von Kronecker und Schmey fithrten. Ein erhohtes
Interesse erhielten diese Befunde seit den Heringschen Publikationen
iiber Sekunden- und Minutenherztod und Herzkammerflimmern. Bei
den genannten physiologischen Experimenten konnte auBerordentlich
hiufig Herzkammerflimmern festgestellt werden. Es war z. B. ein immer
wiederkehrendes Experiment in den Vorlesungen Kroneckers in Bern,
durch Injektion von Milch in den Ramus descendens der Arteria
coronaria sinistra des Hundes Herzkammerflimmern hervorzurufen.
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Wir werden auch in unserem Fall von ganz frischer Thrombose der
Arteria coronaria sinistra die Moglichkeit zugeben miissen, daf hierbei
Herzkammerflimmern auftrat, das dann zum SchluB Herzstillstand
und Tod bedingte. Morphologisch konnte, wie in anderen Fallen, weder
makro- noch mikroskopisch am Herzen und dessen Muskulatur eine
Veranderung nachgewiesen werden.
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