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Gehirnbefunde bei experimenteller akuter Phosphorvergiftung. 
Von 

Dr. Takeya-Sik~. 

)/[it 14 Textabbildungen (16 Einzelabbildungen). 

(JEingegangen am 1. Mai 1938.) 

I. Methodik. 
1. Versuehstier: Hund. 
2. Phosphorraitteh Ein 1Rattenmittel, dessert Geh~It an gelbera Phosphor efwa 

8 % betri~gt. 
3. Darreichungsraethode: Innerlieh (N~heres s. Tabelle). 
4. Fixierung: Das Gehirn rait absolutem Alkohol oder 10% Formalin, die 

inneren Organe rait Orthscher L6sung oder 10% Formalin. 
5. Celloidin- oder Gefrierschnitt. Das Zwisehenhirn und die darunter liegenden 

Teile wurden raeist in Serien geschnitten. 
6. F~rbung: Nissl (Thionin oder Kresylviolett), tt~raatoxylin-Eosin, Heiden- 

hainsche Azanf~rbung, Weigerts ElastieafArbung (Takeyasche Modifikationl), 
Sudan ] I I ,  Bielschowskysehe Irapragnation, Sugamoer Markseheidenf~rbtmg, 
Alzheimer-Mallorysche Gliafi~rbung, Weigerts Gliafaserf~rbung und Eisenreaktion. 

7. Die Einzelheiten der Versuche sind in der Tabelle 1 zusararaengestellt. 

II. Ergebnisse. 
1. Fall I. Starke Hyper/~raie und Stauung der Hirnhaut und der Hirnsubstanz; 

kleine frische diapedetische Blutungen in der Umgebung der kleinen Venen und 
Capillaren im End- und Zwischenhirn (verh/iltnisra/~Big viel in der Hypothalaraus- 
gegend). 

In der Endhirnrinde gibt es zahlreiehe frisehe kleine Zellausfallsherde (Abb. 1); 
in einera Herd versehwinden die Ganglien- sowie die Gliazellen, ira anderen ist der 
Gliakern imch erhalten; bei einem ist die Ganglienzelle @urlos versehwunden, 
beira anderen sieht man deren Schattenfigur; meist sieht man ira Herd kleine Gef/~13e. 

In der subcorticalen Gegend trifft man auch sp~rliche Zellausf/~lle ira Caudafura 
und ira hypothalamischen ZentralhShlengrau. Sonst nichts Besonderes. 

Darch Sudan I I I  wurde nur selten sehr sp~rliehe Speieherung feink6rniger 
Fettsubstanzen in den Betzsehen Zellen und in der Wand von Rindeneapillaren 
naehgewiesen. Der Fettbefund dieses Falles ist etwas geringer als der eines Kontroll- 
falles. 

In der Leber ist d ie  Stauung hochgradig; die Leberzellen zeigen trfibe Schwel- 
lung und Vakuolisierung; ab und zu speichern die Kup]/erschen Sternzellen Fett ,  
aber die Leberzellen nicht. 

In  der Niere triibe Schwellung des I~auptstfickes; ira Herzen viele Aufhellungs- 
herde; ira Bauchrauskel waehsartige Degeneration (Abb. 2); in der Nebenniere 
sp~rliche kleinste )~ekrose der Zona glomerulosa. Im Lyraphfollikel der Milz, 
Gauraentonsille, raediastinalen Lymphdriise und Lyraphapparate der Di~rme leichte 
R eaktionser scheinung. 
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2. Fall  II .  Schon makroskopisch erkennt man eine ausgedehnte subarachnoidale 
Blubung in der ~irnstammgegend (Abb. 3) ; sie dehnt sich yon der ventralen Fl~che 
des Mittelhirns bis zum I-Ialsmurk aus (Abb. 4). Durch eine miihsame Seriem 
untersuchung konnte man keine Bruchstelle konstatieren. 

.&bb. 1. Fall I. I~leine Zellausffille im Gy. sigmoid, post. Nissl-F~rbung. 95 x (n. A. 0,65). 

Die Betzschen Zellen und sonstige grol~e Pyramidenzellen der Endhirnrinde 
erscheinen am peripheren Teil ihres Zelleibes wie zerkratzt  oder zerrissen, was mit  

2~bb. 2. FallI.  Wachsartige Degeneration des )I, rect. abdom. I~.-E. 294 • (n.~k. 1,3) 

der sog.,,Fissuration" nach Meduna 2 und Hechst 3 fibcreinstimmt (Abb. 5). Sonstige 
Hirnbefunde wie oben. 

Die Leberzellen zeigen triibe Schwelhmg, d~zwischen Aufhellungsherde mit  
kleiner Nekrose; Fet t  nur in den Kup/ferschen Zellen. iNiere: Triibe Schwellung. 
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tterz: Viele Aufhellungsstellen, ab und zu beginnende waehsartige Degeneration. 
Lungs: Starke intraalveolare Blutung. Nebenniere: Wenige kleinste Nekrosen 
in der Zona glomerulosa und faseiculata. Im Lymphfollikel der Milz, den Gaumen- 
tonsillen und im Lymphapparat der D~rme viele sog. Flemmingsche tingible K6rper- 
chen und blasige Makrophagen. 

Tabel le  1. 

Fall 

I 
(Nr. 77) 

I I  
(Nr. 765) 

I l l  
(Nr. 63) 

IV 
(Nr. 101) 

V 
(Nr.21B)* 

VI 
(Nr. 9) 

VII 
(Nr. 15) 

VIII 
(Nr. 21) 

Ge- 
sch leeh t ,  

Al ter .  
Gewich t  

? 
5 ~r 
7,7 kg 

,65 kg 

/~ Jahre 
3,3 kg I 

11/2 Jahi 
12,09 k~ 

17,4, kg 
3 

reif 
10,8 kg 

21,0 kg 
3 

reif 
20,0 kg 

]Dose 
des  P-  
Mi t te l s  

in  g 

3,8 

2,6 

2,i 

0,5 

0,34 

D a r r e i c h n n g s -  
welse  

Niiehtern 0,5 in 
einer Oblate 

innerlieh; nach 
1 Std. 3,3 g in 

Milch gel6st 
dureh Magen- 

sonde 
Niiehtern in 

50bla ten  ver- 
teilt mit Kuehen 

0,32 Desgl. 

Nfichtern mit gehaektem 
Fleiseh 6,0 g gegeben, wegen 
des Geruehs nur wenig geges- 
sen. 3,0 mit t~eis und Suppe, 

etwa 1/4 davon gegessen 
1,7 0,1 Niichtern mit 

0,8 0,08 

1,3 0,06 

Brot gegeben 

Desgl. 

1,6 0,08 ,, 

Ver lau f  

Naeh etwa 
10 Std. 

gestorben 

Naeh 
16,5 Std. 
gestorben 

Nach 
19 Std. 
20 Min. 

gestorben 
Nach 

19--21 Std. 
gestorben 

Naeh 
29 Std. 

gestorben 

Naeh 
38 Std. 

gestorben 

Nach 
38 Std. 

gestorben 

Naeh 
110 Std. 
(4 Tage 
10 Std.) 

gestorben 

Anmerkung 

Zeit: ~'r Jan. 
Fixierung 5 Std. 
p.m. Temp. 30 

I 

Mitre Dez. 
Fixierung 1 Std. 
pan. Temp. 4,00 

Anfang Dez. 
Fixierung 45Min. 
p.m. Temp. 120 

Ende Nov. 
Etwa 4 Std. p.m. 

fixiert. 
Temp. 5,7 o 

Juni. 3 Std. p.m 
seziert. Im Ker- 
zen viele Filaria 

Juni. 4 Std. p.m. 
seziert 

Juli. Andeutung 
yon F/~ulnis 

Juni. 8 Std. p.m. 
fixier~ 

* Die F/ille V--VIII  wurden yon Ilerrn Dr. Yamada-Tamotu (aus dora pa~ho- 
logisehen Institut) Ireundliehst iiberlassen. 

3. Fall III. Makroskopisch: Stauung verschiedener Organe, parenehymat6se 
Entartung des I-lerzens, Filaria in der reehten ]-Ierzkammer, Bandwurm im Diinn- 
darin. 

Dureh das ganze Gehirn starke Hypergmie und Stauung, viele kleine dia- 
pedetisehe Blutungen in der Umgebung kleiner Venen oder Capillaren. 

Viele kleine Zellausfallsherde, deren Bild im einzelnen dem yon Fall I gleieht. 
Der Fettbefund des Gehirns ist wie bei Fall IV (s. un~en). 

8* 
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Leber: Im zentralen und mittleren Teile des L~ppchens sind die Leberzellen 
typisch aufgehellt, und einige davon beginnen nekrotiseh zu werden (Abb. 6, 7). 
Aul~erdem sieht~ man einen relativ grol~en Nekroseherd in der N~he der Glissonschen 
Scheide, wo die Leberzellen karyorrhektisch und eosinophob, oder karyolytisch und 
stiirker eosinophil sind, und die Kup//erschen Sternzellen sich verdicken und ver- 
mehren, und denen sich wenige neutrophile Leukocyten beimischen. Durch das 
Sudan weist man verhgltnismgl]ig gro•e Fetttropfen im Iceripheren Tell des Acimls 

nach, abet sie werden in der deutlieh 
aufgehellten zentralen und mittleren Zone 
vermil]t. 

Niere: Trtibe Schwellung des Haupt- 
sttiekes; groBe Fetttropfen in der Pars 
recta des Hauptstfickes. Herz: Hie und 
da sog. wachsartige Degeneration des 
Muskels, wo der Kern meist pyknotisch 
ist. Milz: Deutliches Auftreten des sog. 
Epitheloidzentrums im Lymphfollikel 
(Abb. 8); ab und zu kleine Blutung im 
Follikel. Dfinndarm: Starker KatarIh. 
Dickdarm: Leichte Reaktion im Lymph- 
follikel. Nebenniere: KleinsteNekrose in 
der Zona glomerulosa und fasciculata. 

4. Fall IV. ttypergmie, Stauung und 
Capillarffillung im Gehirn sind am st~rk- 
sten. Sehr viele kleine BIutungen im 
ganzen Gehirn, am meisten in der Klein- 
hirnrinde (Abb. 9). AuBer der Diapedesis 
sieht~ man anch Rhexisblutungen aus 
kleinen Venen (Abb. 10). Diese seheinen 
hgufig an Biegungs- oder Verzweigungs- 
stellen zu entsgehen. Der Endothelkern 
der Bruchstelle erscheint einmal unver- 
~ndert, einmal schlecht gefgrbt und wie 

Abb. 3. Fall II. Subarachnoideale Blutung benagt. 
am ttirnstamm. 4/5 natfirl. Gr. Die grol3en und m.ittelgrol~en Ganglien- 

zellen der mittleren Zone der Endhirn- 
rinde sind im allgemeinen sehr hell, was der sog. Aufhellung der Leberzellen bei der 
akuten Phosphorvergiftung sehr i~hnelt (Abb. 11 und 12). 

Die in der E~dhirnrinde vorhandenen vielen kleinen Zellausf~lle gleichen denen 
yon Fall I. 

Bei der JRielschowsl~yschen Impregnation sieht man ira Gy. front., Gyy. sigmoidd. 
und Lob. oecipit, verhi~ltnismi~l~ig selten kleine Herde mit Achsenzylinder- 
schwund. 

Bei sorgfMtigstem Durchsuchen des ganzen Gehirns land man nur einige kleine 
Markausf~lle im Gy. supr~splenialis und einen im Gy. sigmoid, ant. (Abb. 13), 

Fettbefund: Man sieht selten sp~rliehe Fettk6rnchen in den Betzsehen Zellen 
und in den Ganglienzellen des motorisehen Trigeminus- nnd des Ponskerns. Die 
Nervenzellen des tIypoglossus- und Faeialiskerns enthalten verhiiltnismi~Big h/~ufig 
eine kleine Fe~tmenge. An versehiedenen Stellen lagern sich relativ groge Fett- 
trSpfchen in der Adventitia der kleinen Arterien und Venen oder Capillaren ab. 
Die Fettmenge am Gefal] ist etwas grSl3er als beim Vergleichsfall. 

Leber: Starke Blut~fiillung; die Grenze der Leberzellen ist undeutlich, aber 
diese sind nicht so gesehwollen; durch Sudan I I I  weist man teine Fetttropfen in 
.den Leherzellen nach (einmal im Zentrum, einmal an der Peripherie des Acinus); 
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die Kupfferschen Zellen sl0eiehern eine grol~e Fettmenge. Niere: Trtibe Sehwellung 
des Haup~stiiekes und  Verfet tung seines ge t , den  Teiles. t t e rz :  Waehsart ige 

Abb. 4. Fall II. ~r oblong. I. 25. Subarachnoidale Blutang. Azan, 6,6 x. 

Degeneration des Muskels; kein Fett .  Milz: Re~ktion im Follikel. Da rm:  Deut- 
liehe Reakt ion im Lymphappara te  des I leum and  des Dickdarms. 

Abb. 5. Fall II. Sog. ,,Fissuration" der groBon Pyramidenzollen dos Gy. sigmoid, post. 
-u 802 • (n. A. 1,3). 

5. Full V. Starke Stauung and  viele kleine Blutungen im ganzea Gehirn;  diese 
Blutungen sind am meisten im Kle inhi rn  und  Medulla oblongata zu sehen; sie sind 
moist diapedetiseh, abet  zuweilen auch rhektisch.  



1 1 8  Takeya -S ik5 :  

Viele Zellausf~lle in  der  E n d h i r n r i n d e -  N~heres  bei  Fal l  I. 
Die grol~en u n d  mi t te lgro l ]en  Gangl ienzel len  der  Zwischenzone  der  E n d h i r n r i n d e  

s i nd  of~ g robvakuo l~ r  u n d  i m  e x t r e m e n  Fal l  i s t  der  Zelleib seh r  hell  wie be im Fal l  IV. 

=<bb. 6. Fall III .  Deutliehe Anfhellung der Leberzellen in tier zentralen und mitt leren 
Zone des L~ppehens, H.-E. 50 • (n. A. 0,3). Dareh Sudan weist m a n  vielmehr Fet t  in der 

Aeinusperipherie nach. 

Abb. 7. Starke VergrSl~erung van  Abb. 6. Allfhellung und stellenweiser I~ernsehwand 
der Leberzellen. 313 x (n. A. 1,3). 

I m  Bielsclwwsky.Praparat t r i f f t  m a n  in  der  E n d h i r n r i n d e ,  i m  P u t a m e n ,  der  
i n n e r e n  Kapse l ,  d e m  ~iul~eren K e r n  des  Sehhiigels  u n d  i m  K l e i n h i r n  e inige  Male 
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kleine ]:[erde mit Achsenzylindersch~rand; diese Stellen fallen als hellgelbe Scheibe 
im bl~ulieh-grauen gesunden Gewebe deutlieh auf und zeigen in der Mitre eine 
gelblieh-br~unliehe amorphe (jedoeh etwas k6rnige) Masse, die zerrissene Aehsen- 
zylinderstiieke enth/tlt (Abb. 14); im Herde sieht man einige nekrobiotisehe * 
Ganglienzellen (Abb. 14). Markausfall war nieht zu finden. Der Fettbefund ist 
wie bei Fall IV. 

6. Die I4irnbefunde der Fiille VI--VIII  weiehen vom Fall V nicht erheblieh ab, 
aber Stauung and Blutung sind leiehter und der Aehsenzylindersehwund fehlt. 

In der Leber yon Fall VIII sieht man sehr viele Nekroseherde, die sich ent- 
weder begrenzen oder miteinander konfluieren. 

Abb. 8. Fall III .  Deutliehes Hervortreten des sog. Epithe]oidzentrams im ~[ilzfollikel 
I-I.-E. 76• ( m A .  0,3). 

HI. Epikrise. 
1. Blutung wird bei allen F~llen gesehen, bei Fall I I ,  IV und V 

besonders auffallend; danach kommt  Fall I I I .  Bei den 3 letztgenannten 
beherrschen kleine intracerebrale Blutungen das Bild (Abb. 9). Es 
handelt sich hier meist um eine Diapedese, doch kommt  auch rhektische 
Blutung nicht so selten vor (Abb. 10). Bei l%ll I I  f~Lllt eine subarach- 
noidale Blutung aus (Abb. 3 und 4). Bei einer sorgf~ltigen Serienunter- 
suchung konnte kein Gef~Ll3bruch aufgefunden werden. Die Diapedese 
kann bisweilen sehr ausgedehnt sein. 

Bei meinen Menschenf~Lllen 5 bevorzugte die Blu~ung die vegetativen 
Zentren des Hypothalamus und des Rautengrubenbodens. Beim Ex- 
periment wurde keine ~hnliche Ausbreitung gefunden. 

AuBerhalb des Gehirns sieht man subpleurale Petechien bei Fall I 
und starke intraalveol~re Blutungen der Lunge bei Fall I I .  

* I m  gew6hnl ich  in  de r  a l lgemeinen  Pa tho log ie  g e b r a u c h t e n  Sinne,  n i ch t  im  
Sinne J a k o b s  ~ (S. 220 f.). 
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Abb. 9. Fal l  IV.  Viele kleine Blu tungsherde  im Kle inhi rn ,  Azan,  37 • (n. .~.  0,3). 

:&bb. 10. Fal l  IV.  Rhekt i sche  Blufung im zent ra len  I-I6hlengTau des H y p o t h a l a m u s .  Azan,  
285 • (n. A. 1,3). Die ro tenBlu tkSrperehen  w a r d e n  dureh  den Fil ter  entf~rbt  photogra-  
phierf,  a m  die 4urch  Azau  t iefblau gef~rbte Gef~l~wand deut l ich erscheinen zu lassen. 

Alle diese Befunde bedeuten bei der ~kuten Phosphorvergiftung eine 
schwere hitmolTh~gische Di~these. 
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2. Der Fettbefund der Ganglien- und Gliazellen sowie der Gef~l~- 
wand ist immer geringfiigig. Im Vergleich mit einem Kontrollfalle ergibt 

Abb. 11. Fall  IV.  Aufhel l tmg der  Nervenzel leu  im Gy. f ront .  Die mi t t l e re  ~ indenzone  
erscheint  b a n d a r t i g  deut l ich hell. NissI. 50 • (n. A. 0,3). 

Abb .  12. S ta rke  Vergr6Berung yon  Abb. 11, 802 • (n. zk. 1,3). Das BiJd /~hnel~ der  sog~ 
,,6demat6sen"Veri~nderungJakobs. D ~ r f i b e r s i e h e l I I ,  4 (S. 123f.). 

sich keine deutliche Fettvermehrung. Bei den Menschenfallen kam 
Verfasser 5 zu dem Schlu~, da[~ die ~kute Phosphorvergiftung keine 
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f e t t i ge  D e g e n e r a t i o n  des Gehi rns  bed ing te .  

E x p e r i m e n t  be s t~ t ig t  worden .  

Diese r  Schlul~ i s t  d u r c h  das  

Abb. 13. Fall IV. t~leine Markausf~lle im Occipitallappen, Sugamoer Markscheidenfarbung, 
48 x (n. A. 0,3). 

Abb. 14. Fall V. Achsenzylinflerschwun4 im GY. front, t~ielschowsky, 304 x (n. A. 1,3). 

E. Petri 6 schreibt: Ira zentrMen Nervensystem der Phosphorvergiftung ,,sind 
gesicherte Befunde . . . . . .  feinkSrnige Fettabl~gerung in der weiBen Subs~anz 
l~ngs der Nervenscheiden, in den Ganglien-, Glia- und Gef~l~wandzellen der Rinde 
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(Abb. 45), besonders ausgeprggt im Ammonshorn (Wsimann u. a.), eine Ver~ettung, 
die so stark werden kann, da] das ganze mikroskopische Schnittbild wie mit feinsten 
Fettr6pfchen best~ubt erscheint (S. 150)". Ferner sieht man auf S. 151 des gleichen 
:I-Iandbuches eine farbige Zeichnnng des Fettbefundes (Abb. 45), mit der Bemerkung: 
,,Gehirn bei akuter Phosphorvergiftung. Hochgradige Verfettung der Gefgl~- 
endothelien, Ganglien- und Gliazellen (Sammlung Dr. Weimann,. . . .)".  

Mit dem Alter vermehrt sieh die sudgnfgrbbare Substanz im Menschengehirn, 
~nd bekanntlich besonders friih und ausgepr~tgt im Endblatt des Ammonshorns. 
Man muf~ immer den Fettbefund mit den Kontrollfgllen streng vergleichen, bevor 
man ihn pathologisch deutet. Aus Petris Beschreibung ist nieht zu erkennen, ob 
es sieh um einen Mensehenfall oder einen Tierversueh handelt; wenn es sieh um 
einen Mensehen gehandelt hat, so fragt es s~ch wie alt dieser war, in welehem Ab- 
sehnitt des Ammonshorns *de r  Fettbeiund so ausgepragt ist, und ob der Fett- 
befund deutlich starker ist als der eines gleiehalterigen Kontrollfalles. N~eh den 
Darstellungen in dem Handbueh allein kann man nicht wagen, ohne weiteres zu 
glauben, daf~ der Fettbefund in der Abb. 45 in urs~chlieher Beziehung zur Ver- 
giftung steht. 

Spielmeysr s (S. 86) sehrieb: Verfettung der Ganglienzellen,,kann sich ziemlieh 
raseh entwickeln, z. B. bei akuter Allgemeininfektion und Vergiftungen; wir sahen 
sie in hohem Grade bei einer akuten ~orphiumvergiftung 12 Stunden nach der 
Einnahme des Giftes '~ Wertham 9 zitierte dies als Nebenbeweis dafiir, daf~ die akute 
Phosphorvergiftung Verfettung im Gehirn verursaehen kann. Der yon Spielmeyer 
genannte Befund war aus dem ersten Fall Weiman~s lo. Sp~iter (1926), aber frtiher 
als Wertham (1932), korrigierte Weimann lo (S. 737--738) im vollen Einverst~ndnis 
mit Spielmeyer ihre friihere Auffassung and fal]te zusammen: Eine akute ,,par- 
enehymatSse Verfettung" des Gehirns . . . . .  wurde nicht beobachtet 10 (S. 749). 

3. I n  der Endh i rn r inde  von Fal l  I I  trifft  m~n auf ein eigenartiges 
Bild, die sog. , ,Fissurut ion" der G~nglienzellen (Abb. 5). Sis ist n icht  
ohne weiteres als K u n s t p r o d u k t  durch die Alkoholfixierung u. a. anzu- 
sehen, denn  sis wird auch in  mi t  Formal in  fixierten B18cken, aber  n icht  
beim Kontrol l fal l  gefunden, ttechst s bezieht sie auf d~s Sichtbarwerden 
des IIolmgrenschen Trophospongium. Ich sah das Bild zum ersten Male 
und  nu r  bei einem Fall .  Was es bedeutet ,  und  inwJeweit es mi t  der Ver- 
g i f tung zusammenh~tngt, soll hier often bleiben. 

4. Bei F~ll  IV und  V sind die grol~en un d  mittelgrof~en Ganglien- 
zellen ** der Endh i rn r inde  aufgehellt  (Abb. 11 u nd  12), sine Ver~nderung, 
die mi t  der Aufhel lung der Leberzellen bei ~kuter Phosphorvergif tung 
identisch sein mag (Abb. 6 und  7). 

�9 Die Altersverfettung ist am ~uff&lligsten im Endblatt, aber geringfi~gig im 
Sommerschen Sektor 7. Selbst anscheinend starke Verfettung im Endblatt ist nur 
mit grol~er Vorsicht ftir pathologiseh zu halten, dagegen kann man ziemlich starke 
Verfettung im Sommerschen Sektor mit grol~er Wahrscheinliehkeit yon der Alters- 
ver~tnderung aussehliel~en. 

�9 * Es sei daran erinnert, dab Nissl bereits 1897 in seiner grol~en Arbeit fiber 
die Vergnderung der Nervenzellen unter dem Einflul] verschiedener Gifte Bilder 
yon Nervenzellen bei experimenteller Phosphorvergiftung auf~erordentlieh ein- 
gehend besehrieben hat (S. 49--52 und Fig. 2 der zitierten Arbeit). Die ]~ig. 2 
zeigt verschiedenartige Ver&nderm~gen der Vorderhornzellen, die schliel]lich zum 
vollkommenen Zer~all unter Bildung vertdumpter, f~rbbarer Substanzen und einer 
schweren Umwandlung des Kernes fiih~.en. 
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Diese Ganglienzellenver~nderung ~hnelt oder gleicht fast der sog.. 
6demat6sen Vers Jalcobs 4. Nach Jakob kann seine 6dematSse- 
Ver~nderung aueh gesehen werden 1. im Kindesalter als Folge der  
Alkoholfixierung, 2. in leichter Form als agonale oder kadaverSse Ver- 
/~nderung in den obersten Rindenschiehten (Nissls ,,Wasservergnderung"). 
Meine 2 F~lle sind reife Tiere, also nicht dem Kindesalter des Mensehen 
entspreehende; man sieht das gleiche Bild auch im Formalinsehnitt;: 
es sind nicht die kleinen Zellen der obersten Rindensehichten betroffen, 
sondern die grol)en und mittelgrol3en der mittleren Zone; die Versuche 
wurden in der kalten Jahreszeit angestellt ; man sieht an der entspreehen- 
den Stelle des Kontrollfa]les nichts _~hn]iehes. Die Vers mul~ 
mehr als ein Kunstprodukt oder eine Leiehenver/inderung bedeuten. 

Betraehtet man die aufgehellte Stelle der Leber genauer, so unter- 
seheiden sieh die Leberzellen, obwohl sie oberfl/~ehlich betraehtet dureh- 
weg hell erscheinen, in rein- oder grobvakuolgre, und beim extremen Fall. 
sehen sie ganz hell aus (Abb. 6, 7). So liegt die Vermutung nahe, da6. 
die Vers mit der vakuol~ren Degeneration beginnt, um sehliel~- 
lieh die Aufhe]lung zu erreichen. Bei den Nervenzellen seheint dies, 
anch der Fall zu sein (Abb. 11, 12; Ergebnisse 4 u. 5 S. 127). 

Man muB mit der Bezeiehnung ,,SdematSse Vers '~ vor- 
siehtig sein. Jalcob w~hlt diesen Namen, well die Ver~nderung in 6dema- 
tSsen Gehirnen gesehen wird 4 (S. 220), aber Jakob sehliel]t nieht aus,. 
dab das Bild seiner sog. ,,6dematSsen Ver/~nderung" auch dutch an@re. 
Ursaehen hervorgerufen werden kann. Das Udem kann eine ausreiehende 
Bedingung fiir die sog. ,,6dematSse Vers Jakobs sein, doeh hat 
man keinen Beweis dafiir, dal~ das 0dem die notwendige Bedingung 
fiir das mikroskopische Bild der sog. ,,6demat6sen Vers ist. 
Es ist richtig, die Entstehung der im 5dematSsen Gehirn gesehenen sog. 
,,SdematSsen Vers dutch das ~)dem zu erkl/~ren, aber man darf: 
nieht umgekehrt aus dem mikroskopisehen Bild der sog. ,,SdematSsen 
Vers a]lein, auf 0dem seh]ie6en. 

Das Gehirn meiner F~lle IV und V ist makro- sowie mikroskopiseh 
gar nieht 5dematSs. Naeh der hentigen Auffassung kommt bei der  
akuten Phosphorvergiftung die Aufhellung der Leberzellen durch direkte 
Giftwirkung zustande. Verfasser will aueh die erws Aufhellung der 
Nervenzellen a]s eine dureh das Gift unmittelbar hervorgerufene Degene- 
ration auffassen. 

5. Es gibt viele kleine Nekroseherde in der Endhirnrinde; zumeist. 
f~llt nur die Zelle aus (Abb. 1); bei Fall IV und V sieht man au6erdem 
Fasersehwund (Abb. ]3 und 14). 

Die allgemeine Pathologie lehrt uns folgende Nekrosenursachen: 
1. Meehanisehe Wirkung, 2. K~lte und Hitze, 3. ehemisehe Wirkung 
(einschliel)lich des Bakterientoxins), 4. Elektrizit~t und Strahlen, 5. Zirku- 
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lationsst6rung, 6. Nervenst6rung. Hier kommt die dritte und fiinfte 
MSgliehkeit in Frage. 

Naehdem Spielmeyer ll die Nekrose des Ammonshorns und Klein- 
hirns helm Status epilepticus auf einen 5rtliehen Gef~Bspasmus zuriiek- 
geftihrt hatte, sind die meisten Neuropathologen geneigt, die Nekrose 
im Gehirn immer dutch eine ZirkulationsstSrung, insbesondere dureh 
einen Gef~Gspasmus, zu erkl/~ren. Man neigt zu dieser Deutung, selbst 
were1 es sieh um eine Vergiftung handelt, deren Kreislaufwirkung noeh 
unbekannt oder nut  unbedeutend ist. 

Zwei der Zellausf~lle im Gy. front, yon Fall IV sind um eine kleine 
Blutung herum festgestellt; im Zentrum des Fasersehwundes yon 
Fall V sieht man eine amorphe Substanz, die wahrseheinlieh Blntmasse 
ist (Abb. 14). Nan kann nicht verneinen, daG es einige dutch Blutung 
verursaehte oder wenigstens durch sie befSrderte Nekroseherde gibt. 
Abet solche sind gering im Vergleieh zu der gesamten Zahl der Nekrosen. 

Der Phosphor soll ein Protoplasma- oder Stoffweehselgift sein. Wir 
haben keinen klaren Einbliek in seine Kreislaufwirkung (He]]ter 1~). 
Wenigstens haben wit keinen sieheren pharmakologisehen Beweis dafiir, 
dag der Phosphor, wie Adrenalin, Coeain oder Ergotoxin, auf die Ge- 
f/~ge stark kontrahierend wirkt. Hier mul3 zungehst eine prim/~re 
Giftwirkung in Frage kommen. 

Das Umsehriebensein des einzelnen Herdes kann nieht gegen dessen 
toxisehe Entstehung spreehen, z. B. ist die Nekrose der Leber bei der 
Phosphorvergiftung, die heutzutage zweifellos als direkte Folge einer 
Giftwirkung angesehen wird, nieht yon Anfang an diffus (Fall II ,  Fall III ,  
Abb. 7, Fall VIII). Man muB beaehten, dag die Nekrose tiber die ganze 
t~inde zerstreut ist, wenngleieh der einzelne Herd selbst mnsehrieben ist. 

Dag die Nekrose haupts~ehlieh auf die Endhirnrinde beschr~nkt ist, 
und in den subeortiealen Gegenden selten festgestellt wird, kann aueh 
wenig gegen die toxisehe Entstehung beweisen, denn bei dem Versueh 
t r i t t  z. B. die retieuloendotheliale Reaktion in der Milz, die selhstverst/~nd- 
lieh als eine Reaktion gegen das resorbierte Gift zu deuten ist, nut  in 
den Lymphfollikeln besehr/mkt auf (Abb. 8) nnd ist in der Pulpa nieht 
naehgewiesen, obwohl die Retieulumzellen des Follikels und der Pulpa 
und das Sinusendothel gleiehfalls zum retieuloendothelialen System 
gehSren. Die gleiehe Erseheinung ist bei der Diphtherie 18 sehon all- 
bekannt. 

DaB die Nekrose meist in der Umgebung eines kleinen Gef~ges sitzt, 
sprieht nieht ohne weiteres fiir ZirkulationsstSrung, wenn man bedenkt, 
dab das resorbierte Gift dureh den Kreislauf verbreitet wird. 

Nun k6nnte man einwenden: Eine so verd/innte Konzentration, in 
weleher vermutlieh das in das Gehirn gelangte Gift steht, kann unm6g- 
lieh Nekrose der Nervenzellen bewirken. 
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Werm die Giftigkeit des Phosphors in einGr chemischen Reaktion 
des Giftes mit der Zelle oder dem Gewebe best~nde, so w~re der Einwand 
berechtigt. Wenn sie katalysatorischer Natur ist, dfirfte man nieht 
behaupten, daB eine verdfinnte Konzentration nicht biologisch wirken 
kann. Die Blaus~ure unterdrfickt in der kleinen Konzentration yon 
1/10 000--1/100 000 Mol. die Oxydasewirkung vollst~ndig 14. Das Wesen 
der Giftigkeit des Phosphors ist noch wenig bekannt *. Es fehlen feste 
Griinde ~fir den genannten Einwand. 

Andererseits besteht die Tatsache, dab der Phosphor in fettige~ 
Substanzen leicht 15slich ist (Gadamer 21, S. 52), so dab die Vergiftung 
sieh welt heftiger entfaltet, wenn fettreiche Speisen, wig Milch, im Magen 
vorhanden sind (Tunoo 22). Das Hirngewebe ist lipoidreich. Es liegt 
wohl im Bereieh der MSglichkeit, dab bei der Phosphorvergiftung der 
Phosphor im Gehirn in grSBerer Konzentration enthalten sein kann. 

Meine F~lle sind eine exogene Vergiftung. Absolut sicher wurde 
Gift eingGnommen. Es ist hier nicht so wie bei sog. endogenen Ver- 
giftungGn, wo man das nieht nachweisbare Gift nur vermutet. Der 
Phosphor ist ein Protoplasma- oder Stoffwechselgift. Man sieht in der  
Leber triibe Schwellung, Zellaufhellung, Verfettung und kleine Nekrose- 
herde, in der NierG trfibe Schwellung und Verfettung, im Herz- und 
Skeletmuskel waehsartige Degeneration, in der Nebennierenrinde kleinste 
Nekroseherde, in den Milzfollikeln und anderen Lymphapparaten l%e- 
aktionserscheinungen, die heutzutage alle als durch prim/~re Giftwirkung 
hervorgerufen angenommen werden. Ich kann kaum einen Grund daffir 
linden, warum Mlein die kleinen Nekroseherde im Gehirn auf einem 
Umwege fiber eine ZirkulationsstSrung erklitrt werden sollen. Ich bin 
folgender Meinung: Bei Fall I, I I  und I I I  mag die Nekrose relativ schnell 
entstanden sein, was sich durch die vielen zerstreuten Zellausf~tlle zu 
erkennen gibt; bei Fall IV nnd V wird dig Nekrose sich fiber Zwischen- 
stufen mehr nekrobiGtisch entwickelt haben, was sich im Gemischtsein 
des Zellausfa]les mit der Zellaufhellung ~uBert. 

Jedoch will ich nicht alle fibrigen Nebenrollen absolut aussehlieBen. 
Wie sehon geschildert, gibt es einige Nekroseherde, die als durch Blutung 
verursacht oder wenigstens als durch sie gefSrdert angenommen werden 
miissen. Es ist such denkbar, dal~ die k]einen Nekroseherde des Herz- 
muskels in irgendeinem Grade eine allgemeine Zirkulationsst6rung 
hervorrufen und so die Nervenzellen ungtinstig beeinflussen kSnnten; 
als ein Protoplasmagift wirkte der Phosphor auf das Endothel der Itirn- 
capillaren und erzeugte so lokale ZirkulationsstSrung. 

* Der Phosphor soll hemmend auf die Oxydation wirken (Hayasi 15, Witthaus 16, 
Starkenstein iv Poulsson is  Sekita is  Ohno 20). Aber einige Autoren wie Heffter 12 
spreehen d~gegen. Die meisten stimmen darin iiberein, dab der Phosphor ein 
Protoplasms- oder Stoffwechselgift sei, aber tiber das N~here gehen die Meinungen 
immer noch auseinander. 
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IV. Zusammenfassung. 
1. B lu tung  wird bei allen F/~llen gesehen, was eine sehwere h/~mor- 

rhagische Diathese bei der aku ten  Phosphorvergif tung erweist (Abb. 3, 

4, 9, 10). 
2. Dureh die akute  Phosphorvergif tung ents teht  keine Verfet tung 

im Gehirn. 
3. Die groBen Pyramidenzel len  der Endh i rn r inde  yon Fal l  I I  zeigen 

die sog. , ,Fissuration" (Abb. 5). Ihre Deu tung  b]eibt augenblicklich 

noch vorbehal ten.  
4. I n  der Endh i rn r inde  yon Fal l  IV und  V sieht m a n  eine Aufhel lung 

der groBen u n d  mittelgroBen Ganglienzellen (Abb. 11, 12). Sie scheint 
das extreme Stad ium der vakuol/ iren Degenerat ion darzustellen.  Wie 
die Aufhel lung der Leberzellen (Abb. 6, 7), will Veffasser auch die der 
Nervenzellen als eine unmi t t e lba re  durch das Gift bewirkte Degenerat ion 

auffassen. 
5. Es gibt  viele kleine Nekroseherde, besonders in der Endh i rn r inde :  

zumeist  fallen nu r  die Zellen aus (Abb. 1); bei Fal l  IV und  V t r i t t  noeh 
Mark- und  Aehsenzyl inderschwund hinzu (Abb. 13, 14). Ffir ihre En t -  
s tehung will Verfasser zuns eine prim~tre Gif twirkung verantwort l ieh 
machen.  Jedoch lehnt  er bei den Nekroseherden einen EinfluB infolge 
Zirkula t ionss tSrung nicht  ab. 
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