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Die verwirrende Vielfalt, mit der sich die histopathologischen Tat- 
bestiinde des Zentralnervensystems den Untersuchern noch vor einigen 
Jahrzehnten darboten, hat  sich mit der Einsicht, dab bei den verschie- 
denen Krankheitsvorg/ingen eine verh~ltnism~l~ig kleine Zahl all- 
gemeiner Wirkungsfaktoren Charakter und Ablauf des Geschehens 
bestimmen, zunehmend vereinfacht. Ffir die morphologische Pathologie 
war es dabei yon entscheidender Bedeutung, dab es gelang, einmal die 
Wirkungsfaktoren selbst kennen zu lernen und zum anderen ihren 
gestaltlichen Ausdruck am Gewebe soweit zu bestimmen, dab auf Grund 
ihres Wesens zusammengehSrige Vorgi~nge in jeder Phase ihres Ab- 
laufs nnd in ihrem endlichen Ergebnis erkannt und von da aus auf die 
hinter ihnen stehenden Ursachen zurfickgeschlossen werden k o n n t e .  
Erst  damit  wird es mSglich, genetisch einheitlich bestimmte histo- 
pathologische Syndrome aus dem komplexen Bild speziellr Krankheits- 
befunde herauszulSsen und etwas fiber die obligate oder fakultative 
Mitwirkung bestimmter allgemeiner pathogenetischer Faktoren im 
speziellen Krankheitsgeschehen auszusagen. Entgegen den anf~ng- 
lichen Erwartungen gibt es ja nur ganz wenige degenerative und dystro- 
phische Krankheitsvorgiinge, die wie beispielsweise die amaurotische 
I d io t i e  oder die senile Involution so prozel3typische Merkmale ent- 
wickeln, dal~ daraus Hinweise auf die Natur  des Krankheitsgeschehens 
zu erhalten sind. Sogar die fast in jedem pathologischen Befund 
wiederkehrenden regressiven und reparatorischen Vorg/~nge, die ffir 
sich allein wenig ffir die Pathogenese Kennzeichnendes zu haben schei- 
nen, mu~ten in ihrer Variationsbreite erst einmal bestimmt werden, 

* Herrn Professor Dr; Hvoo SPA~rZ, dem verdienstvollen Wegberei~er neuro- 
pathologischer Forsehung, in freundschaftlichem Gedenken zum 60. Geburtstag. 
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ehe sie bei der Analyse komprexer Bilder als gesetzm~Bige Abl~ufe 
herausgesch~lt und etwaige Abweichungen in ein Verh~ltnis zu anders- 
artigen Bildkomponenten, etwa zum Markfaserzerfall, gesetzt werden 
konnten, wie das yon mir bei den famili~ren diffusen Sklerosen ge- 
schehen ist. Wenn sie in der ziinftigen Pathologie vielfach in dem Be- 
griff der Entziindung einbezogen worden sind, so haben sich die Neuro- 
pathologen, wie neuerdings wieder SPATz, nicht zuletzt aus praktischen 
Grfinden dagegen gewehrt, diese Konzepti0n anzunehmen, weil gerade 
der yon NlSSL eingeengte morphologische Entziindungsbegriff yon 
~hnen yon Anfang an mit Erfolg bei der 10athogenetischen Analyse 
infektiSser Krankheitszust~nde des Zentralnervensystems, z. ]3. bei 
der l%ralyse und der Schlafkrankheit, verwendet worden ist., Die 
damit herausgehobene Besonderheit exsudativ ]nfiltrativer Vorg~nge 
am Gef~Bapparat l~iBt zwar nicht kurzer Hand den pathogenetischen 
Schlul] zu, da] jedesmal infektiSse Ursachen dahinter stfinden, anderer- 
seits pflegen letztere aber regelm/~Big ihren Ausdruck in diesem morpho- 
logischen PhEnomen zu linden. Daran ~ndert aueh nichts,daB der Rahmen 
des morphologischen Entziindungssyndroms durch die Befunde beim 
t~leckfieber, bei den Virusencephalitiden und den 10arainfektiSsen Ge- 
websbfldern dutch ttereinnahme nicht nachweisbar reparatorischer 
l%aktionen am gliSsen Apparat yon der SPIEL~E~schen Sehule 
weiter gezogen werden muBte. Gerade das MiBverhEltnis zwisehen 
dem hohen Grad der gliSsen Reaktion und der oftmaligen Gering- 
fiigigkeit nachweisbaren Gewebsunterganges ist bier f/Jr die Feststellung 
einer prim~ren, im Asc~o~Fschen Sinne defensiven Entziindnng maB- 
gebend geworden. Man sieht daraus, dab es sehon einen Sinn hat, die 
regressiven, exsudativen, h/~modynamischen und resorptiv-reparatori- 
schen l~h/~nomene z. ]3. eines entziindliehen Krankheitsprozesses fiir 
sieh gesondert zu betrachten und naeh Entstehungsbedingungen und 
St/~rkeverh~ltnissen im Gesamtbild zu fragen. Die Diagnose des 
speziellen Krankheitsprozesses ist in hohem MaBe davon abh~ngig. 

Dem f~r alle Lebensvorg~nge im Zentralnervensystem so iiberaus 
verh~ngnisvollen allgemeinen Krankheitsfakter des Sauerstoffmangels 
ist seitens der pathologisehen Anatomie e~st relativ sp~t die gebfihrende 
Aufmerksamkeit zugewandt worden, obgleich die sehweren Folgen, 
die eine aueh nur kurzdanernde Sperre der'Blutzufuhr f/Jr FunktJon 
und Bestand des zentralnervSsen Gewebes haben, sehon friih erkannt 
worden sind. Wir stoBen auf ihn sehon bei jedem beliebigen Kreislauf- 
schaden, nur linden wir ihn dabei meist nicht isoliert vor~ sondern 
schwer trennbar verbunden mit dem Faktor des Fliissigkeitsaustrittes 
aus den Gef/~Ben. Das ist einer der Gr/inde, weshalb sich die vorliegende 
Betrachtung, welche die Hypoxydoseph~nomene gerade bei diesen 
allt~glichen Befunden zu erfassen sucht, aueh mit dem 0dem und der 
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Gewebs inf i l t r~ t ion  mi~ eiweil]reichen Fl f i ss igkei ten  befassen muS. W i r  
werden  zudem sehen, da~ der  Saue r s to f fmange l fak to r  isol ier t  gar  n ieh t  
so le ich t  fal3b~r is t  1. Anregungen  zur  Verfolgung der  Sauers to f fmange l -  
w i rkung  in der  menschl ichen  Pa tho log ie  h a b e n  jeweils  die H i rnbe funde  
be i  Koh lenoxydve rg i f t ung ,  bei  sehweren An~mien,  bei  t e mpor~ re m 
Herz-  und  A t e m s t i l l s t a n d  und  neuerd ings  bei  I-IShenkrankhei~ und  
t t S h e n t o d  der  F lugzeugbesa t zungen  gegeben,  alles Ta tbes t~nde ,  bei  
d e n e n  ein a l lgemeiner  Sauers to f fmange l  im Vorde rg rund  der  pa tho -  
gene t i schen  K o n s t e l l a t i o n  s teht .  Se i ther  is t  m a n  dem P rob l e m au f  
verseh iedene  Weise  zu Le ibe  geg~ngen, wobei  durch  die N ~ t u r  der  
Sache  begrei f l icherweise  dem E x p e r i m e n t  eine bevorzug te  S te l lung  
gegeben  worden  ist.  

Die dabei besehrittenen Wege sind mannigfaltig. Man hat eine tIypoxydose 
des Gewebes erzeugt, indem man den Zustrom des Blutes als des Sauerstofftragers 
unterband (GoMEz und PIKE, HILL und i~IOT~, GILD~,/~ und COBB, TUREEN, 
WEINBERCEn, GIBBON und GIBBON), oder auch dureh Ausschaltung des Atmungs- 
vorganges mittels Erstickung, Ertr/~nken oder kfinstlieh herbeigef/ihrter A~em- 
tahmung (MEYER und BLUMV.) eine Hypoxamie bewirkt. Mit dem gleiehen Ziel ha~ 
man die Sauerstoffspannung der Atemluft in Angleichung an die atmosph/~rischen 
Verh/iltnisse in grSBeren H6heu in der Unterdruckkammer vermindert (M_~K, 
]~C:~NER, ALT]gANIr und SCHUBO~HE) oder den Sauers~offgehalt der Atemluft 
dureh I~lnzufiigen eines indiffer~nten Gases vermindert, bzw. reine indifferente 
Gase atmen lassen. Eine Hypoxamie wurde aueh herbeigefiihrt dutch sekundare 
Anamie infolge Blutentziehung (v. G~VAL~,~R), dureh Veranderungen des Blu~- 
ehemismus, z.B. durch kfinstliehe Methamoglobinamie (v~N Boe~]m~, D~L- 
~XONE,  W~G~I~), ferner bei Kohlenoxydatmung iufolge der vielfaeh hSheren 
Affinit/~t dieses Gases zum H/~moglobin (HILLER, WEIMANN, ALTSCttUL, _A_. MEYEE, 
YANT, CHOI~YAK, SCalE,K, PAYTu und SAYE~S u. a.), wenn hierbei aueh be- 
reits eine SehAdigung der eellul/~ren Atmungsfermente in Konkurrenz zu treten 
sehei~t. Letztere beherrseht bei der B]aus/~urevergiftung (A. MEYEr) die patho- 
logisehen Vorg/~nge al]ein, so da8 in diesem Fall  yon Sauerstoffmangel im strengen 
Wortsinn zwar nicht gesproehen werden kann, ein gleieher Effekt aber dadureh 
entsteht, dab der an sich vorhandene 0~ dureh die ZerstSrung des Katalysators nich~ 
in den eellul/~ren Oxydationsproze8 eintreten kann (Wirkstoffmangelhypoxydose 
nach S~uo~oL~)). Es erfibrigt sieh, hier auf die Vielfal~ der vorliegenden Be- 
dingungen bzw. der verschiedenen konkurrierenden Faktoren bei all diesen Wer- 
suehen im ~inzelnen einzugehen (Sauerstoffmange], N~hrstoffmangel, zus~tzliche 
allgemeine and 5rtliche KreislaufstSrungen, zus~tzliehe asphyktische Zust~nde, 
spezifische Gifbwh'kungen usw.) und die erzielten Ergebnisse zu referieren, naeh- 
dem dies in den Arbeiten yon vn~ BOOAE~T und Mitarbeitern, WEI~EE~OE~ und 
~iitarbeiterr~ und yon ALT~A~ und SCaVBOT~E in ihrer Arbeit fiber die Seh/~di- 
gung des Zentralnervensystems der Katze im Unterdruekexperiment gesehehen ist. 
t i ler  seien nur kurz einige ffir unsere Untersuehungen wichtige Daten gestreift; 
auf andere Ergebnisse, besonders die erhobenen morphologischen Befunde, wird 
im Laufe unserer Ausffihrungen zurtiekzukommen sein. 

]3ei Untersuehungen an humanpathologischem Material s~ehen uns zur Heraus- 
arbeitung feingeweblieher ttypoxydosekriterien in erster Linie kreislaufbedingte 

Die Untersuehungen zu vorliegender Abhandlung waren bereRs im Jahre 
1944 im wesentlichen abgesehlossen. 
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Gewebssch~den zur Verfiigung, wobei fiir Fragen der Vulnerabilit~t begreiflicher- 
weise die leiehten Formen, die noeh nieht den Zustand der Erweichung erreichen, 
besonderes Interesse verdienen. Zu ihrer Beurteilung ist eine einigermal~en 

�9 pr~zise Vorstellung davon notwendig, wie l~nge das zentralnervSse Gewebe einer 
plStzlieh einsetzenden Hypoxydose standhi~lt, denn wir haben es bei ihnen fast 
durehweg mit Effekten funktioneller, zeitlieh begrenzter StSrungen des Blut- 
kreislaufes zu tun. tiler sind die siehersten Ergebnisse yon den ~rteriellen Drosse- 
lungsexperimenten und den experimentellen Asphyxien zu erwarten. Von ersteren 
miissen in dieser Hinsieht heute eine ]~eihe frfiherer Untersuc'hungen als fiberholt 
gelten, weil die Methodik der Kreislaufunterbrechung unvollkommen war. Erst 
W~I~B]~G~, GI]~Bo~ und GIB~O~ erffillten mit der Abklemmung der Arteria 
pulmonalis bei Katzen Versuchsbedingungen, die erl~uben, das Zeitmaximum 
zu bestimmen, bis zu welchem das Hirngewebe v611igen Zirkulationsstillstand 
und damis vSlligen Sauerstoffmangel ertri~gt. Bereits nach'  3. Min. 10 Sek. 
wurden Rindenerweichungen beobachtet, die bei Verl~ngerung der Unter- 
brechung schnell an Intensit~t und Ausdehnung aueh auf Kleinhirn und sub- 
kortikale Teile zun~hmen. Ein Kreislaufstop yon mehr als 71/2 Min. war mit einem 
l~ngeren Weiterleben der Tiere iiberhaupt nicht mehr vertraglieh. Selbst bei 
diesen Grenzzeiten zeigten lV[ittelhirn, Medulla ob]ongata und Rfickenmark noeh 
keine morphologischen Veri~nderungen. Tv~E]~ benStigte ffir irreparable Ver- 
anderungen .im Riickenmarksgrau bei gleich guten Versuchsbedingungen mehr 
als 15 Min. Wenn bei dieser Methodik im Zentralnervensystem auch mehr als 
nut die Sauerstoffzufuhr abgesehrfitten wird, so dfirfte in dieser kurzen Zeit Ms 
Noxe so gut wie allein der O~-Mangel zur Wirkung gelangen. ]:)as trifft aueh bei 
der ~ehrzahl der experimentellen Asphyxien z~; freilich ist bei den Vergiftungs- 
asphyxien (Cov~vIL~E, M~Y~ und B~u~E u. a.) besonders bei l~nger dauernder 
~arkose mit ttinsieht auf eine Hemmung der cellul~ren Oxydationsvorgange zu- 
s~tzlich das Narkotikum mit zu berfieksichtigen. Trotzdem bleibt auch hierbei 
der O~-~angel das Entseheidende ffir Art, Sehwere und Lokalisa~ion der Hirn- 
ver~nderungen. (W. B z v ~ ) .  Als unterste Grenze ffir die Erzielung irreparabler 
ttirnsch~den konnten M~Y~ und B z v ~  bei der Katze einen Atemstillstand yon 
3 Min. bestimmen, eine Feststellung, die der yon W v i ~ ] ~  und Mitarbeitern 
sehr nahe kommt. Freilieh gehen solche Reehnungen nicht immer glatt auf, denn 
andere Tiere der Autoren vertrugen einen Atemstillstand bis zu 10 ~An., ohne 
cerebr~le DauerstSrungen davonzutragen. Sehr elastisch werden die Bedingungen, 
wenn es sich um allm~hlieh eintretenden und unvo]lst~ndigen O~-~angel handelt, 
z. B. dutch zunehmende Umwandlung yon Oxyh~moglobin in C0-tt~moglobin oder 
Methi~moglobin,oder wenn nur eine Verminderung der O ~- Spannung in der Atemluft 
erfolgt. Besonders eindringlich zeigen die Untersuchungen yon A L ~  und ScHu- 
]~o~]~, da{~ imletzteren F~lle schwere morphologische Ver~nderungen.am Zentral- 
nervensystem in der Regel nur dann zu erzielen sind, wenn die Tiere wiederholt in 
verhi~ltnism~Big kurzen Zwisehenr~umen fiber viele Stunden einem kritischen 
Unterdruck (Atemstillstandsgrenze) ausgesetzt werden. V ~  B o ~  und Mit- 
arbeiter ~onnten bei Allen trotz sorgf~ltigster Versuehsbedingungen weder mit 
CO noch mit Stiekstoffbeimengung zur Atemluft, noch sogar mittels einer inten- 
siren ]~r morphologisehe Ver~nderungen am Zentralnerven- 
system erzeugen. Die Umst~nde, die ffir den verschiedenen Ausfall der Versuche 
mal~geben4 sind, sind heute kaum sehon hinreiehend zu fibersehen; nur individuell 
dispositionelle Momente oder die Versehiedenheit der Tierspezies allein vermSgen 
sie nieht befriedigend zu erkl~ren. 

Auch eine Reihe yon ~i~llen aus der menschliehen Pathologie erffillen mehr 
oder weniger die ]~edingungen des Experiments, wobei an erster Stelle die CO- 
Vergiftungen und die Narkose-TodesfMle mit Atem- und Herzstillstand zu nennen 
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sind. Bei le~zteren reichte ein Kreislauf- und Atemstillstand yon 10--15 Min. 
hin, um schwerste Hirnver~nderungen zu erzeugen (WEsTP~A~L, BOD]~CHT~L). 
Amerikanische Autoren berichten yon schweren Sch~den des Zentralnerven- 
systems im Verlauf yon Stickoxydul-~arkosen, sogar ohne ausgesprochenen Herz- 
oder Atemstillstand (ABBOTT und COURVILLE, STEEGtViA~ 11. a.). Im zweiten 
Fall STE]~O~AN~S (Cyclopropan-Narkose) scheint eine nicht behebbare Blutdruck- 
senkung eine maBgebliche Rolle bei der Entwicklung der hypo.xydotischen Ge- 
websver~nderungen gespielt zu haben, was besonders mit tIinsicht auf die Kollaps- 
versuche yon M~]~ss~N Interesse verdient, und beziiglich der Empfindlichkeit des 
menschlichen Hirngewebes bei StSrungen der allgemeinen und 6rtlichen Kreis- 
lauffunktion - -  mit letzterer miissen wir bei der Bestimmung der feingewcblichen 
Ver~nderungen bevorzugt arbeiten - -  aufschlul]reiche Hinweise gibt. Sicherlich 
sind die unteren Sch~digungszeiten bei Herz- und Atemstillstand viel niedriger 
als mit 10 Min. anzuse~zen, d~ das menschliche Gehirn gegen O~-Entzug wahr- 
scheinlich noch empfindlicher is~ als das der vornehmlich verwendeten Labo- 
ratoriumstiere, worauf unter anderem auch die irreparablen Sch~den bei ein- 
seitiger Carotisunterbindung hindeuten, die yon Carnivoren schadlos vertragen 
wird. Andererseits ist nach den Erfahrungen yon NYs~5~ bei T~E~D~LE~BVR~- 
schen Operationen ein totaler Kreislaufstop yon 2 ~Iin. mit dem Weiterleben ver- 
einbar. Irreparable ttirnver~nderungen sind dabei yon WUSTMA~ und HALLE~- 
VO~DE~ nach 5 ~in.  gefunden worden, Aber die Empfindlichkeit des Gehirns 
ist such ws des ganzen Lebens nicht die gleiche. ~ach unseren eigenen 
Erfahrungen ist das Gehirn des Kindes im 1. Lebensjahrzehnt bei 02-Mangel 
viel verwundbarer ~Is das des Erwachsenen. 

Diese Gesichtspunkte miissen im Auge behalten werden, wenn man der 
morphologischen Auswirkung der genetisch meist kompliziert und gegenfiber 
dem Experiment unklar liegenden hypoxydotischen Zust~nde an menschlichem 
Material n~her treten will. 

M a n  kSnn te  denken,  dab  das  P rob l em der  S~uerstoffmangelschi~den 
innerha lb  der  kre is laufbeding~en Gewebsver~nderungen  seine Be- 
d e u t u n g  verlier~. Das sehein t  indessen nu r  so, denn  wir  werden  z. B. 
schon bei  der  pa thdgene t i schen  Ana lyse  yon  t t i r n b e f u n d e n  in einem 
Mater ia l ,  wie es uns  in  groBem U m f a n g  yon  Schwachsinnigen-  und  
E p i l e p t i k e r a n s t a l t e n  und  yon  Sieehenh~usern gebo ten  wird,  hguf ig  
e infach vor  die N o t w e n d i g k e i t  gestel l t ,  uns darf iber  Rechenschaf t  zu 
geben,  welche F a k t o r e n  innerha lb  manche r  als Kre i s laufsch~den  an- 
gesprochenen  na rb igen  Vergnderungen  au f  das  Gewebe e ingewirk t  
ha t t en .  Sicher  g ib t  es such  in e inem solchen Mater ia l ,  in dem m a n  yon  
na rb igen  E n d z u s t g n d e n  a u f  ehedem wi rksam gewesene K r a n k h e i t s -  
vorg~nge zurf ickzuschlieBen ha t ,  eine Reihe  yon  h is to logischen  Ta t -  
bes t i inden,  die sich ohne wei teres  als bana le  Kre i s l aufschgden  mani -  
fes t ieren  und  so k l a r  l iegen, daI] en t sp rechende  pa thogene t i sche  Ri ick-  
schliisse ohne wei teres  gezogen werden  kSnnen  und  d a m i t  auch  schon 
die K r a n k h e i t s u r s a c h e n  s i ch tba r  werden.  Aber  nehmen  wir  nu r  ein- 
mat  die  lobi~ren Sklerosen oder  die Hemisphi~rena t rophien  des GroB- 
und  Kle inhi rns ,  bei  denen  die mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Ver- 
5dung  grol]er Rinden te r r i~or ien  an  Nervenze l len  bis vor  noch n i ch t  ga r  
l anger  Zei t  als A u s d r u c k  i rgendeines  degenera t iven  Prozesses aufgefal3t 
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worden war, so zeigt bei ihnen schon die unterschiedliehe Beurteilung 
der gleichen Befunde als {)demfolge (HALLERu Hyp- 
oxydoseeffekt bei funktionellen 8tgrungen des 6rtlichen Kreislaufes 
(Sc•onz) doch die Notwendigkeit, die Situation begrifflich und saeh- 
lich zu klitren, will man zu den Kranl~heitszust~nden vordringen, die 
sieh ehemals bier abgespielt h~ben. {3dem und ttypoxydose sind in 
dem komplexen Gesehehen der Kreislaufst6rung wohl h~ufig mitein- 
ander verbunden und dann hinsichtlich ihrer geweblichen Auswirkung 
nicht ohne weiteres voneinander zu trennen; beide k6nnGn aber aueh 
aul3erhalb dieses Geschehens angetroffen werden, beispielsweise als pri. 
m~re Permeabilit~tsstSrung und als direkte Auswirkung einer ttypox~mie 
auf das Gewebe. Wenn die ttypoxydosewirkung bei der Entstehung 
eines Kreislaufschadens stets ZU Grwarten ist, so ist GS das {3dem doch 
nicht. Andererseits mul~ man bei einer prim~ren Schrankenst5rung 
nieht notwGndig mit hypoxydotischen Zust~nden rechnen. Mit der 
Feststellung ,,0demfolge" kSnnen also sehr vGrsehiedene urs~ehliche 
Krankheitszust~nde gemeint sein. In der Tat begegnen wir bei Ge- 
websver~nderungen, die auf Gin gegenwttrtiges oder friiheres {)dem hin- 
deuten, recht vGrschiedenen Befundkonstellationen, die wenigstens 
einige UntersuehGr, z. ]3. Z~)LCH veranl~13t haben, zwischen h~tmo- 
dynamisehem und entziindlichem {)dem zu unterscheiden. Unter 
diesen Umst~nden erscheint es vordringlich, die Gewebsveri~ndGrungen 
kennen zu lernen, die dureh serSse Durchtri*nkung allein hervor- 
gGrufGn werden, ebenso aber auch das Gewebsbild zu bestimmen, das 
durch eine reine Hypoxydose des zentralnGrvSsen Gewebes bewirkt 
wird. ~ur  die Kenntnis beider wird uns die nStige Sieherheit in der 
laathogenetischen Deutung komplizierterer Befunde vermitteln, wig 
es bei den oben gGnannten Beispielen der lobgren SklGrosen und Hemi- 
sphgrenatrophien der Fall ist. Wiil~ten wir, dal~ die ausgedehnten 
elektiven Parenchymschttden bei diesen Befunden dutch eine serSse 
Durchtrgnkung gar nicht hervorgerufen werden kSnnen, so wiirden 
wir, selbst wenn rnorphologisehe ttinweise ffir Gin fr.fikere~-~0dem vor- 
h~nden w~ren, schon nach dem histologischen Bride jene summarisch 
als toxisch bzw. infGktiSs bezeichneten Krankheitszustgnde als Ursaohe 
ausschliel~en kSnnen, die sieh im wesentlichen in einer GefgGwand- 
schgdigung mit primitrer St6rung der 8chrankenfunktion ersch61afen ~. 
Wgre uns hingegen bekannt, dal~ eine Hypoxydose die 8trukturGn des 
nervSsen Gewebes in bestimmter Art und festliegender l~eihenfolge 
vernichtet, so wiirde Gin etektiver Nervenzellausfall, unter Umstiinden 

Wit sind uns bewul~t, dal~ 5rtliche Durchblutungsgnderungen das Gesamt- 
bild z.B. in inf~ktiSsen Entziindungsherden wesentlich mitgestalten, halten es 
indessen fiir unerwiesen und unwahrscheinlich, dab 6rtliche Noxen allein auf dem 
Wege fiber die 8tromb~hninnerwtion wirksam werden. 
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mit gewissen topographischen Merkmalen, schon yore Morphologischen 
her unser Augenmerk auf Zust~nde mit allgemeinem oder 5rtlichem 
Sauerstoffmangel im Gehirn richten kSnnen, im Falle gleichzeitiger 
0demspuren, auf den h~modynamischen Charakter des gewebs- 
sch~digenden Faktors. 

Setzen wir uns bei unserer Studie, die in erster Linie dem Zweck 
dienen soll, die pathogenetische Deutung der histologisehen Befunde 
des anfallenden Sektionsgutes zu erleiehtern, zun~chst mit den hyp- 
oxydotischen Gewebsverdnderungen auseinander, so is~ daran zu erinnern, 
da~ sie sich uns in einem Doppelaspekt darbieten, n~mlich in einem 
/eingeweblichen, der auf die Vulnerabilit~t der verschiedenen Gewebs- 
strukturen Bezug nimmt, und einem topographischen, der uns, wie wir 
yon den Zust~nden allgemeinen O~-Mangels her wissen, ifl der ver- 
sehiedenen Empfindliehkeit bestimmter t{irnteile entgegentritt. Letztere 
soll uns im Tell I I  unserer Studie besch~ftigen. Beide sind gleich 
wichtig, weft sie einander erg~nzen und ein pathogenetiseh zweifelhafter 
Gewebssch~den durch seine Lage in hypoxydoseempfindliehen Gebieten 
unter Umst~nden erst als O~-Mangelschaden kenntlich wird und 
umgekehrt. Ohne diese Zusammenschau w~re beispielsweise der yon 
mir gemachte Versuch einer pathologischen Anatomie generalisierter 
Kr~mpfe, die es ermSglicht, aus der morphologisehen Konstellation im 
Gehirn mit hoher Wahrscheinlichkeit auf durehgemachte konvulsive 
Zust~nde zu schlieBen, unmSglieh gewesen. 

Die Bestimmung der /eingeweblichen Ver~inderungen kSnnte man 
naheliegenderweise mittels allgemeiner 02-Mangelzust~nde versuchen, 
die dureh Bevorzugung bestimmter Kerngebiete, topistischer Ein- 
heiten im Sinne yon C. und O. VOGT, eine direkte Einwirkung auf das 
Hirngewebe vermuten ]assen. Die einschl~gigen Befunde, z.B. die 
Pallidumver~nderungen bei CO-Vergiftung, Narkosetodesf~llen, Stran- 
gulation usw. zeigen jedoeh, dal] diese Kerngebiete nur in den seltensten 
F~llen gleichm~ig und in ihrem ganzen Umfang gesch~tdigt sind, wie 
man das fordern mfiI~te, sondern in der Regel gef~l]abh~ngige fokale 
Gewebssch~den aufweisen, mit anderen Worten, dal~ sich der Gef~-  
apparat mit eigenen Reaktionen dazwischenschaltet. Wir stehen bier 
deshalb vor demselben Tatbestand wie bei jeder beliebigen StSrung 
der Kreislauffunktion. Wohl gibt es Einzelf~lle echter topistischer 
Sch~den infolge direkter Hypoxydoseeinwirkung [z. B. der yon mir 
besehriebene Full yon Morbus coeruleus (1941)]; sie wiirden abet bei 
weitem nicht ausreichen, um die gestellte Frage in ihrer ganzen Breite 
zu beantworten. Deshalb werden wir notgedrungen auf die in grSBter 
Zahl und Auswahl und in allen Graden und Stadien zur Ver~figung 
stehenden 'pathogenetisch komplizierteren Kreislaufsch~den zuriick- 
greifen miissen. Aueh bei ihnen besteht die theoretische MSglichkeit 
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einer reinen, wenn auch in ihrer Wirkung begrenzten t typoxydose,  
wenn man angiospastisehen Zust/~nden einen entspreehenden Wirkungs- 
bereich zuerkennt. In  der Tat zi~hlen Befunde, die wohl einen akuten 
Gewebsschaden abet keine serSse Durchtri~nkung in ihrem Bereich 
aufweisen, Vorg~nge der Stase und Peristase also auszuschlieBen er- 
lauben, nicht eben zu den Seltenheiten. AuBer ihnen wtirde uns flit 
den direkten AngriH der Frage der feingewebliehen Hypoxydose- 
vulnerabilit~t nut  die schmale Basis der wirklichen Systemseh~den bei 
allgemeinem Sauerstoffmangel bleiben. Itier kann uns aber ein in- 
direkte~ Weg weiterfiihren, indem wir n/~mlich versuchen, zun/~ehst ein- 
real die Ver~nderungen bei 0demformen zu bestimmen, bei denen das 
h/~modynamisehe Moment in den Hintergrund tritt ,  und sie in Vergleieh 
mit solchgn bei offenbaren Kreislaufschi~den zu setzen. Das, was bei 
letzteren gegebenenfalls fiber das lJdembild hinausgeht, wird der 
Hypoxydose zur Last zu legen sein und mug mit dem tibereinstimmen, 
was wir an feingeweblichen VerEnderungen bei. den topistischen 
Sch~den infolge allgemeinen Sauerstoffmangels linden, die ja kaum 
anders als dessen unkomplizierte direkte Auswirkung aufgefaBt 
werden kSnnen. Diese Ubereinstimmung muB natfirlich aueh vorhanden 
sein, wenn in einem frischen gef~Babh~ngigen Gewebssehaden nichts 
yon 0dem nachzuweisen ist, wahrseheinlich also ein angiospastischer 
Vorgang~ jedenfalls aber eine Zirkulationsst6rung ohne Flfissigkeits- 
austritt  zugrunde liegt. 

Bei der Bestimmung des Gewebsbildes, das dutch die ein]ache Anwesenheit 
#eler, gewebs]remder ~li~ssig~eit entsteht, wird es im Einzelfall nicht immer leicht 
sein, die Bedeutung begleitender Durehblutungsanomalien insoweit abzusch~tzen, 
als man ihre wesentliehe Mitwirkung an dem Austritt der Blutfliissigkeit ins 
Gewebe verneinen und damit ihre Existenz vernachl/~ssigen kann, mit anderen 
Worten eine Schrankenstgrung als wesentliehes Moment annehmen darf. Inner- 
halb encephalitischer Prozesse, ferner bei toxischen Noxen, z. B. bei Salvarsan- 
intoxikationen, bei echten ur/~mischen Zust/~nden, in der Umgebung h/rneigener 
und metasta~ischer Geschwfilste, schliefllich wahrscheinlich auch bei den diffusen 
Zerfallsvorg~ngen in den groflen Marklagern nach Kohlenoxydvergif~ung 
(H. JACOB, HSt~ und Crab, G) begegnen wir zweifellos oft Verh~Itnissen, welehe 
die genannten Voraussetzungen erftillen. Selbst bei sehweren lokMen GefgB- 
wandsch/iden akuter und chroniseher Art, die zu plasmatisehen Gewebsinfil- 
trationen im Sinne der Dysorie S e ~ t ~ a ~ s  f~hren, trigt das hamodynamische 
l~oment h/~ufig genug wenigstens so welt in den tIintergrund, als dadureh die 
yon Kreislaufs't6rungen her bekannten Gewebsseh/~den auch nieht in lelchteater 
Auspr/~gung hervorgerufen werden. Der fundamentale qualitative Unterschied 
zwischen den gew6hnliehen Kreislaafschaden und den Bildern bei manchen 
0demformen, noeh mehr aber bei den plasmatisehen Infiltrationen, die z. B. als 
Bes~brahlungssp~tfolge auftreten, berechtigt dazu, das h~modynamisehe Moment 
hinsiehtlieh einer hypoxydotisehen ttirngewebsseh~digung hierbei unter gewissen 
Voraussetzungen zu vernaehlassigen. Man wird kaum einwender/k6nnen, dab 
die ,,reinen" 0demveranderungen dann aueh nur als Auswirkungsform einer 
leiehtesten Hypoxydose anzuspreehen seien. Denn einerseits erweisen sieh 
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gewisse Strnkturen wie die Markseheiden, die dabei in erster Linie Not leiden, 
offensiehtliehen 02-Mangelzustanden mit Nervenzelluntergangen gegeniiber noeh 
resistent. Andererseits kann beispielsweise bei entziindlichen 0demen mit er- 
hShter Gewebsdurchblutung und gesteigerten Lebensvorg~ngen am Interstitium 
kaum ein O~-M~ngel angenommen werden. 

Hins ich t l i ch  der  fe ingewebl ichen Ver~nderungen  und  ihrer  Topo-  
g raph ie  bei  5dematSsen  Zus t~nden  des Gehirns  is t  bere i t s  wer tvo] le  
Arbe i t  ge]eis tet  worden,  wobei  a l ]erdings die Verschiedenhei t  der  Genese 
meis t  ke ine  Ber i icks ich t igung  gefunden ha t .  Der  besondere  Zwcck 
unserer  Aufgabe  veran la l ] t  uns,  unser  A u g e n m e r k  nich~ so sehr  a u f  
die se i t  A~ToN, GR]~]~FIELD, H.  JAco]~, SCttEINKER U. &. b e k a n n t e n  
a k u t e n  Ver~nderungen  in den  H e m i s p h s  zu r ich ten ,  und  
auch  a u f  deren  durch  HALLERVORDEN beschr iebene  E n d z u s t ~ n d e  nur  so 
wei t  e inzugehen,  als wir  auf  Grund  unserer  Ergebn i sse  zu a nde re n  
Deu tungen  kommen .  W i r  ]egen das  H a u p t g e w i c h t  a u f  die Charak te r i -  
s ierung und  Ver l au f sbes t immung  der  fe ingewebl ichen ( )demver~nde-  
rungen  in der  g rauen  Subs tanz ,  wozu uns schon der  beabs ich t ig t e  Ver- 
gleich m i t  den Kre~slaufsch~den our  B e s t i m m u n g  der  H y p o x y d o s e -  
ve r~nderungen  nSt igt .  D a b e i  lassen sich die eiweil~reicheren E x s u d a t e  
und  die p l a sma t i s chen  Gewebsf i l t r a t ionen ,  die sich in vieler  H ins i ch t  
anders  v e r h a l t e n  als die e iwei~armen Transsuda te ,  n i c h t  umgehen.  
Bei  ihnen  t a u e h t  neben  E igen t i iml i chke i t en  der  in te r s t i t i e l l en  Re-  
ak t ionen  auch die F r a g e  se]cundgrer h y p o x y d o t i s c h e r  Ver~nderungen  
a m  Gewebe ~ufi 

Die ]eingewebliche Situation. 
Damit morphologisch faBbare Ver~tnderungen an ]~ormbestandteilen des 

Zentralnervensystems sich ausbilden kSnnen, bedarf es, wenn man yon physi- 
kalischen ZerstSrungen absieht, bekanntlich einer Zeit yon mindestens einigen 
Stunden. Eine vSllige Unterbindung der Sauerstoffzufuhr zum Gewebe wird 
frfihere und schwerere Vers maehen, als eine anvo]lstandige, ein tterz- 
stiUstand sieh in gleicher Zeit starker auswirken, als eine Verminderung der 
Sauerstoffspannung in der Atemluft. Wir wfirden auch bei hinreichend spat 
eingetretenem HShentod kaum so schwere allgemeine Gewebssch~den zu er- 
warten haben, wie sie beispielsweise yon J~ODECIt~rEL bei vorfibergehendem Herz- 
stillstand beschrieben und yon uns ebenfalls gesehen worden sind, weft im ersteren 
Falle immer noeh eine Utilisierung des Sauerstoffrestes m5glieh ist. Das wird 
durch die kiirzlich yon TIT~UD und t I A ~ : ~  verSffentliehten Falle mit 
eerebr~len Seh~den bei ttShentod bestatigt. ~hnliche Erwagungen gelten bei 
den Kohlenoxydvergfftungen und anderen hypoxamisehen Zust~nden. Jedenfalls 
wird man regressive Veranderungen z. B. ~n den Ganglienze|len in recht versehie- 
denen Stadien antreffen kSnnen und nieht immer ein typisehes Lehrbuehbild 
vorfinden. Das triff~ in besonderem MaBe auf die vergangliehen Gebilde ne- 
krotiseher Nervenzellen zu. Solehe ~Jberlegungen treten bei der Beurteilung 
menschliehen Materials an die Stelle der im Experiment bekannten Versuchs- 
bedingungen. 

N e h m e n  wir  bei  Prf i fung des Verha l tens  der  e inzelnen S t r u k t u r e n  
des Gewebes den  yon  mir  beschr iebenen  Fa l l  chronischen S~uerstoff-  
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mangels mit reiner Systemsch~digung als Ausgangspunkt, so lehrt er 
uns, da~ das chronische Sauerstoffdefizit yon dem Nervenzellbestand 
der betroffenen Systeme (Pallidum, Dentatum, Corpus Luysi) bei 
erhaltener Reaktionsf~higkeit der ekto- und mesodermalen inter- 
stitiellen Gewebsbestandteile einen grof3en Teil zugrunde gerichtet 
hat, wobei die durchlaufenden Markfaserziige grSbere Sch~den nicht 
aufweisen. Es sind qualitativ die gleichen Verinderungen, die wir auch 

A b b .  1. F r i s c h e  e l e k t i v e  P a r e n c h y m n e k r o s e  in  i h r e r  l e i c k t e s t e n  F o r m  a l s  4 i s s e m i n i e r t e  
N e r v e n z e l l n e k r o s e  im T h a l a m u s .  • i s c h a m i s c h e  N e k r o s e f o r m .  L o k a l e  D u r c h b h t u n g s -  

s t b r u n g e n  be i  a l i m e n t ~ r e r  I n t o x i k a t i o n  m i t  K r a m p f e n  (Niss lpr~]oara t ) .  

als Endergebnis einmaliger fliiehtiger Kreislaufst5rungen linden k5nnen. 
Zur Unterrichtung fiber den Hergang, insbesondere das Aussehen der 
frischen Schiden leichterer Art bei akntem 02-Mangel sind wir fast 
ausschliel~lich auf letztere angewiesen, da ja auch die hypoxi~mischen 
Zustgnde mit bevorzugter Schi~digung bestimmter Systeme kaum je 
wsculire l~eaktionen vermissen lassen. Dort, wo solche zuriicktreten, 
finder sick in gleicher Weise wie bei den fliichtigen lokalen Dutch- 
blutungsst5rungen ohne nachweisbaren Austritt yon Blutfliissigkeit 
als leichteste Verinderung eine isolierte ~qekrose der Nervenzellen, unter 
denen der S~I~L~u ischigmischen und homogenisierenden Gan- 
glienzellveriinderung wegen ihres ausschliel~lichen Vorkommens bei 
himodynamischen StSrungen oder sonstigen hypoxydotiscken Verh~lt- 
nissen eine besondere Stellung einzuriumen ist (Abb. 1). Sie geht 
wahrscheinlich mit einer Blasmagerinnung und e~ner Ver~nderung des 
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p~ einher,  durch  welche die U n f a r b b a r k e i t  ihres P l a s m a s  mi t  basi-  
schen Ani l in fa rben  und  seine mehr  oder  minde r  leuchfende  Eosinf~rb-  
ba rke i t  bed ing t  wird.  

Es scheint notwendig, hier abermals darauf hinzuweisen, dab diese Zen- 
ver~inderungsformen bei hypox~mischen Zust~nden nicht obligat sind, dab auch 
ausschlie~lich Verfliissigungszust~nde vorkommen, die sich um das Bild der 
,,schweren Zellerkrankung" NIssLs gruppieren und mancherlei andere regressive 
Ver~nderungsformen, z.B. Schrumpfungserscheinungen, das Bild beherrschen 
k51men. Worauf dieser Wechsel in der Auswirkungsweise des gleichen patho- 
genetischen F~ktors beruht, ist noch nicht geniigend klargestel[t. Wahrscheinlich 
spielen Wirkungstempo und Intensitkt der Noxe eine ]~olle, vielleicht aueh eine 
begleitende serSse Durchtr~inkung. Dieses scheinbar regellose Verhalten hat dazu 
gefiihrt, dal~ man der isch~mischen und homogenisierenden l~ekroseform jede 
pathogenetische Bedeutung ~bgesprochen hat;  man hat sie sogar als kadaverSs 
hingestellt ( C A ~ ) .  Demgegentiber ist festzuhalten, dal~ jeder iiberzeugende 
Beweis ihres Vorkommens auBerhalb hypoxamischer bzw. hypoxydotiseher Ver- 
hgltnisse fehlt (Sc~onz). Wie aus z~hlreichen Untersuchungen, z.B. yon 
A. MEYEr, BODEOKT]~L, M~LLEt~, ALTMANI~ und SC~V~OT~ usw. klar hervor- 
geh~, werden sie auch bei Tieren in ganz ehar~kteristischer Form gefunden. Man 
darf, wenn man vergleichbare Xquivalentbilder erzielen will, die Nissr~schen Vor- 
sehriften bzw. ihre erprobten 1Y[odifikationen nur nieht allzu willkfirlieh abiindern; 
in dieser Hinsicht sind Formolinjektionen in das noch lebenswarme Gehirn und 
Paraffineinbettung (Schrumpfungsvorg~nge) als umgestaltende Prozeduren be- 
kannt genug. Natiirlich werden mittels soleher methodischer Abwandlungen 
festgestellte Veranderungsformen, wie sie beispielsweise yon GrLDEA und COB~ 
bei ihren Unterbindungsversuchen schon nach einer nur nach Minuten zu be- 
messenden ~Tberlebensdauer beschrieben worden sind, unter Umst~tnden keine 
Entspreehungen bei der NmsLschen Methodik haben, mit der aber nun einmM 
die grundlegenden Erfahrungen gewonnen worden sind. Wean es sieh um subtile 
morphologisehe Tatbest~nde wie Ganglienzellvergnderungdn hande]t, kSnnen 
die Befunde zweier Untersucher dadurch unvergleiehbar werden. 

Unter l i egen  die Nervenze l len  in grSl~eren Bez i rken  s~mflich ischi~mi- 
schen bzw. homogenis ie renden  Nekrosen,  so geni igt  schon ihre  
Unfi~rbbarkei~ mi t  bas i schen  Ani l infarben ,  dab  diese P a r t i e n  im 
Niss lpr~tparat  dem blolBen Auge blal] erscheinen,  was S P ~ n r , ~ r E ~  
ve ran l a~ t  ha~, n ich t  ganz unmil~versti~ndlich yon , ,Erble ichungen" 

zu sprechen.  I n  ~bgeschw~chter  F o r m  k a n n  das  P h g n o m e n  auch bei  
Gangl ienzel lverf l i i ss igungen beobach te t  werden  ~. Diese f r ischen Zu- 
s t~nde al le iniger  Nervenzel lnekrose ,  die ihren  schl ie~l ichen Ausgang  
in einer  mehr  oder  minde r  vo l l s tgndigen  Ver5dung grauer  Bezi rke  an  
Nervenze l l en  mi t  beg le i t ender  Gewebsschrumpfung  und  -ve rh~r tung  
a u f  dem Boden  einer  r e p a r a t i v e n  faser igen Gliose nehmen,  t ref fen  wir  
also sowohl in vasculi~ren S tSrungsbere ichen  als auch  in Sys~emsch~den,  
im le fz te ren  Fa l l e  als d i r ek t en  Ausd ruck  einer I - Iypoxgmie an.  U n d  
schon h ie raus  k a n n  gesehlossen werden,  daI~ diese Ar f  der  Gewebs- 

Natiirlich ist das histo]ogische Bild der ,,Erbleichung" noch mehr aus- 
gepr:~gt in den frischen Stadien der Gewebserweichung und Totalnekrose (Stadium 
der b~ekrose nach SPArz). 
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sch~digung, die ich als elektive Parenchymnekrose bezeichnen mSchte, 
den typischen Effekt einer leichteren Gewebshypoxydose darstellt 
(Abb. 2 u. 3). 

Eine Reihe yon allerdings wieder nicht reinen Systemsch~den bei 
allgeraeinem Sauerstoffmangel, wie be~spielsweise die Befunde yon 
D~u~SCH, GAM~E~ und STIEFL~ bei Strangulation, yon C. und 
O. Voc~ bei Kohlenoxydvergiftung und manche anderen so gearteten 
Fs besonders auch des neueren amerikanischen Schrifttums deuten 

A b b .  2. A u s g e d e h n t e  e lekt~ve P a r e n c k y m n e k r o s e n  in  F o r m  f l e c k i g e r  n n d  die g a n z e  
R l n d e n b r e i t e  u m f a s s e n d e r  E r b ] e i c h u n g e n  n a c h  S t a t u s  e p i l e p t i c u s  (Niss lprEl~ara t ) .  

ebenso wie die experimentellen Ergebnisse nun schon darauf hin, 
dal~ Hyp- oder Anoxydosewirkung nicht auf diese leichteren Sch~den 
beschr~nkt ist, sondern auch zu viel schwereren wie Gewebserweichung 
und Totalnekrose fiihren kann. Wean wit abet bei ]okalen Durch- 
blutungsstSrungen, die auch bei diesen schweren Systemsch~den letzt- 
lich das Mal~gebliche sind, die bekanate l~egel aufstellen, dal~ der 
Gattung der Nervenzellen in der Emp]indlicMceit die Oligodendro- und 
Makrogliazellen folgen, dab zwar nach Ubergang eines Teiles tier 
astrocyt~ren Glia in den nekrotischen Zustand der AmSboidose oder 
Klasmatodendrose die Gewebskontinuit~t zerstSrt wird und der Zu- 
stand der Erweichung eiatritt ,  dab aber selbst dabei die Mikro. oder 
Hortegaglia noch voll reaktions]~ihig bleiben kann und erst einer grS~eren 
St~rke der Noxe zum Opfer f~llt, schliel~lich dal~ ~ls letztes Element 
dae mesenchymale Gewebe dem a]lgemeinen Unterg~ng folgt, so ist erst 
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noch zu zeigen, wieviel davon auf  das Konto  der Hypoxydose  kommt  
und was einem etwa begleitenden 0dem zuf~llt, bzw. als Effekt  beider 
Fak to ren  zu bet rachten ist. 

Da wir nicht d~mit rechnen k~nnen, sotche schweren Gewebs- 
ver~nderungen ohne begleitende serSse Durchtr~nkung zu erfassen, 
mfissen wir den einleitend angedeuteten Umweg machen und ers~ die 
Gewebsver~nderungen bei 5dematSsen Zust~nden au6erhalb often- 
sichtlicher StSrungen der Kreislauffunktion bestimmen, um dann das 

A b b .  3. K c i l f S r m i g e ,  i n  n a r b i g e r  O r g a n i s a t i o n  beg r i f f ene  e l c k t i v e  P a r e n c h Y m n e k r o s e  
h ~ m o d y n a m i s c h e r  Genese  i n  de r  Gro l3h i rn r inde  ( k a r d i a l e  Insuf f iz ienz) .  V611iger Ver -  
l u s t  d c r  N e r v e n z e l l e n ,  P r o l i f e r a t i o n  der  ~VIikro- u n d  M a k r o g l i a  i ra  N e k r o s e b e r e i c h  

(Niss lpr i~parat) .  

zu diesem Krankhei t s fak tor  Geh5rige vom komplexen Bild des Kreis- 
laufschadens abzuziehen und damit  die reine t typoxydosever~nderung 
zu erhalten. 

Eine ]~eschreibung der Gewebsveriinderungen bei HirnSdem, der wenig hinzu- 
zufiigen ist, is~ bereits vor fast 50 Jahren yon A ~ o ~  gegeben worden. Wenn 
ihnen in den folgenden Jahrzehnten yon neuropathologischer Seite wenig Be- 
aehtung gesehenk~ worden is~, so liegt das wohl zum Teil an der bevorzugten 
Anwendung der NlssLschen Me~hode, welehe geringere Grade 6demat6ser Ge- 
websdurchtrimkung leich~ iibersehen lgl~t. Erst in neuerer Zeit ist der Seh~digung 
des I-Iirngewebes durch 6dematSse Durehtrgdkung wieder erh6hte Aufmerksam- 
keit zugewendet worden. GREENFIELD und H. JAboB beschgftigen sich vornehm- 
lieh mit den destruktiven Veranderungen in den Markmassen der GroBhirn- 
hemisphgren, wobei die Sehwere der Veri~nderungen in der yon JAcoB gewghlten 
Benennung ,,akute 0demnekrose" zum Ausdruek kommt. Den Publikationen ist 

A r c h .  f.  P s y c h .  ~. Ze i t sch r .  N e u r .  Bd .  181. 4 2  
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zu entnehmen, dab die P~inde nur seltener in ausgedehnte 0dembereiehe einbe- 
zogen isC und auch die weniger augenf~lligen Ver~nderungen aufweist. JABUREK 
spricht yon ihr im Gegensatz zum Centrum semiovale als yon einem nicht 5dem- 
bereiten Gebiet. Diese Feststellungen geben insofern gewisse Hinweise auf die 
0demgenese, als die grauen Substanzen bek~nntlich Vorzugsgebiete zirkulatori- 
scher Gewebsveranderungen sind, die Bedeutung des hamodynamischen Faktors 
far die ausgesproohenen Marklager6deme demgegeniiber also zuriiekzutreten 
seheint. S c ~ i s x ~  suh in 6demat6sen Rindengebieten Nervenzellveranderungen 
yea einfachen Sehwellungszustanden bis zu den Verfliissigungserscheinungen der 
sehwere~x Zellvergnderung NIss~s, Zi~Lc~ der homogenisierenden Ganglienzell- 
vergnderung ahnliche Bilder, wahrend GR~SI~LD in schweren Fgllen gelegent- 
lieh isch~mische Zellvergnderusgen land, wobei er heronS, daf~ 0dem und Anoxie 
haufig gemeinsam vork~men nnd daher gleiche Zellveranderungen zu erwarten seien. 

In  dieser Feststellung liegt, wie wir sahen, der Ansatzpunkt  fiir 
die B e a ~ p r t u n g  der Fruge nach den reinen Hypoxydoseschgden des 
zentr~len Nervengewebes. ZOLc~ unterscheidet zwar zwischen ent- 
ziindlichem und hamodynamischem 0dem, trifft  auch die Feststellung, 
da~ ersteres mit  Vorliebe die Marklager, letzteres vorzugsweise die 
Hirnrinde betreffe, laftt aber bei Er5rterung der Ver~tnderungen an 
den Gewebsbestandteilen der Rinde bei hamodynamischem Odem das 
pathogenetische Moment tier Hypoxydose  unberiicksichtigt. 

Es gibt zweifellos Tatbestgnde,  welche die h~modynamische Na tur  
eines 0dems auf dan ersten Blick festzustellen erlauben, z. B. wenn sich 
das 0dem in einem infarktart igen Schadenbereich iiblicher Prggung 
finder, der sich mi~ dem Irrigationsgebiet best immter  Gef~f~e deckt. 
Auf der anderen Seite gilt veto Morphologischen her folgende Erwggung : 
H~ben" 0dem und Hypoxydose  nicht die gleiche Wi~kung auf das Ge- 
webe und kommen in der Pathologie i iberhaupt Verhgltnisse vor, bei 
denen im Falle einer SchrankenstSrung das begleitende hgmodynami-  
sche Moment fiir einen geweblichen Dauereffekt zu geringfiigig ist, so 
miissen sich, wenn man eine geniigende Zahl yon 6demat6sen Zust~nden 
verschiedener Ursaehe zur Untersuchung her~nzieht, im gleichen Ge- 
webe - -  also beispielsweise in der Hirnrinde - -  Befunde ergeben, die 
inihren Grundziigen wesensverschieden sind. Es mul~ ein reines ~dembild 
herauskommen und eines, dem das Bild der t{ypoxydose aufgesetzt ist. 
Das ist in der Ta t  so. Noch ein anderer gangbarer  Weg ergibt sich, 
wenn man  yon den Erbleichungen ausgeht und beispielsweise an auf- 
einanderfolgenden ~issl- und van-Gieson-Pr~paraten vergleicht, ob 
iiberall da, we sich eine Erbleichung findet, auch ein 0dem festzu- 
stellen ist. Wir werden darauf  sparer noch zuriickkommen und wollen 
hier nut  festhalten, da~ wir den histologischen ~ c h w e i s  eines wirk- 
lichen 0dems nicht schon mit  einer Erweiterung der perivascularen 
und pericellul~ren R~ume flit gefiihrt halten - -  selbst wenn diese eine 
irgendwie dorthin gelangte eiweil~haltige Fliissigkeit enth~lten sollten 
(Z~dLCg) - - ,  sondern erst, wenn wie in Abb. 4 eine Auflockerung des 
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Grundgewebes erfolgt ist. Zun~chst gilt es einmal zu prfifen, ob in 
jedem Falle yon RindenSdem Nervenzellnekroscn gegebenenfalls mit 
Erbleichung vorhanden sind, verneinendenfal]s, wie sich das Gewebe 
dann verh~lt. 

Wir w~ihlen als Beispiel aus einem grSl3eren Material den Fall einer 
Carcinommetdstase im Gehirn, bei welcher das Groi3hirnmarklager bei 

2Lbb. 4. Feinporige Auflockerung des Grundgewebes der Gro/3hirnrinde 
als  histologischer Ausdrucke ines  umschriebenen 0dems (Sinusthrombose). 

(F~rbung n~ch VAN GIESON.) 

der Obduktion viel freie Fltissigkeit enthielt und sich in grSl3erer Aus- 
dehnung in einem gelblich durchscheinenden, zergiel31ichen Zustand 
befand, abet auch die benachbarte Rinde stark durchfeuchtet und 
verbreitert erschien. Hier sind in dem iidematSsen Markbereich, in 
dem 0demfliissigkeit mit keiner panoptischen Methode darstellbar ist, 
schwerste Ver~nderungen vorhanden (Abb. 5). Neben einer fast 
vSlligen Entmarkung, zentral sogar e~ner Verflfissigung des Gewebes, 
ist die Glia, abgesehen yon einigen progressiven Exemplaren, durchweg 
pyknotisch regressiv; fettige Abbauprodukte lassen sich nur in Spuren 

42* 
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nachweisen. Es ergeben sich also Verhaltnisse, die aus den Besehrei- 
bungen obengenannter Autoren bereits bekannt sind und hier nicht 
nochmals im einzelnen erSrtert zu werden brauchen. Ganz anders 
liegen die Dings aber im 5dematSsen Rindenbereich. t i ler  fallt in den 
tumorferneren Gebieten als erstes auf, dal~ trotz der starken Auflocke- 
rung des Rindengewebes die Nervenzellen sick in einem iiberraschend 
guten Zustand befinden (Abb. 6); ihr Tigroid ist erhalteD, Kernver- 
anderungen lassen sich nicht feststeUen. Etwas weniger gut hat  sich 

A b b .  5. H o c h g r a d i g e s  0 d e m  d e r  w e i ~ e n  S u b s t ~ n z  m i t  z e n t r a l e r  V e r i l i i s s i g u n g  ~]n4 
l ) b e r g r e i f e n  a u f  d ie  a n l i e g e n d e  G r o ~ h i r n r i n d e .  ( F a r b u n g  n a c h  VAN G~ESON.) 

die Markfaserung der Rinde erhalten; die einzelnen Fasern zeigen zwar 
deutliche ,Quellungserscheinungen in Form lokaler Verdickungen und 
Auftreibungen aber noch keinen Verlust der Kontinuitgt  der Mark- 
scheide. Dem Gedanken, der 5dematSse Zustand des GSwebes mSchte 
zu jung sein, als dab sick Vergnderungen an den I~ervenzellen bereits 
hgtten bflden kSnnen, widerspricht das Verhalten der Glia, die sich 
in ihrem astrocyt~ren Anteil in einem einfach progressiven Zustand 
befindet, der schon soweit fortgeschritten ist, dal~ die Zeit zu dessert 
Entstehung leicht hgtte ausreichen miissen, um regressive Ver~nde- 
rungen an den l~ervenzellen in Erscheinung treten zu lassen. Die einzige 
regressive Ver~nderung unter den cellul~tren Elementen der Rinde 
weist die Oligodendroglig ~uf, deren Empfindlichkeit gegen gewebs- 
fremde Fliissigkeit vom MarkSdem her bekannt  ist (s. Zi)Lc~ u. a.); 
sie zeigt hier auch in der Rinde zum grSl~ten Tell die charakteristisehen 
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Merkmale der akuten Sehwellung mit Kernpyknose. Selbst dort, wo 
das RindenSdem sehr hohe Grade erreicht hat, sind die Verh~ltnisse 
im Grunde noeh die gleichen (Abb. 7). Obwohl hier die astrocyt/ire 
Glia mit einfach progressiven Elementen bereits eine erhebliehe pro- 
liferative T/~tigkeit entfaltet hat  und eine einwandfreie Vermehrung 
zeigt, weisen die Nervenzellen, sowei~ sie fiberhaupt ver~nder~ sind, 

Abb. 6. Prol iferat ion der i~[akroglia und Schwel,lung der Oligodendroglia (Og) (E:ern- 
pyknose) bei I n t a k t h e i t  der Nervenzellen in  hochgradig 5demat6sem I~indenbereich 

(Nisslpr~parat).  

nur eine mgfJige Schwellung auf, die im wesentlichen durch eine Quel- 
lung des Zellplasmas zustande gekommen sein diirfte. DaB die Nerven- 
zellen schliel31ieh doch aueh sehwerere Ver~nderungen erleiden kSnnen, 
wird sp/~ter gezeigt werden. Aber es handelt sieh dabei nicht um die 
akuten Nekroseformen in hypoxydotisehem Milieu. Typisehe iseh/~mi- 
sche oder homogenisierende Nervenzellvergnderungen finden sieh 
niimlich auch bier nicht, wie im Gegehsa~z zu den Angaben Z~Lc~ts bei 
entzfindliehem Odem zu betonen ist. Im/ ibr igen  ist hier das Gewebs- 
bild, sowei~ es die cellul/~ren Elemente der Rinde betrifft, das n~mliche, 
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nur daI~ nun auch die Mikroglia HORTEGAS anf~ngt, sich als Antwort 
auf die sich mehrenden Zerfallsvorg/s an den Markscheiden rnit 
proliferativen Vorg~ngen einzuschalten. Letztere zeigen an der ~inden- 
faserung bereits fortgeschrittene Erscheinungen des Zerfalls und der 
AuflSsung (Abb. 8). 

Das Eigentiimliche dieser Vorg~nge bei Durchtrankung des Gewebes 
der I-Iirnrinde mit einer eiweif~armen, histo]ogisch nicht darstellbaren 

Fliissigkeit ist also die 
auffallende Resistenz der 
Nervenzellen gegeniiber 
der viol h6heren An.  
]dlliglseit der Markschei. 
den tier Rinden]aserung, 
die ]ri~hzeitige Schi~di. 
gung der Oligodendroglia 
und eine st~rke progres- 
sive t~eaktion der astro. 
cytdren Glia~ ffir welche 

Zerfallserscheinungen 
~m Gewebe ffir den An- 
fang wenigstens keine 
~usreichende Erkl~rung 
zu geben vermSgen. Viel- 
leicht ist hier eher an 
gewebsmechanische Mo- 
mente durch gesteiger- 
ten Gewebsdruck zu 
denken. 

Die Befunde in Rin- 
Abb. 7. Lebhai te  Vermehrung der as t rocyt~ren  Glia denSdemen bei Menin- 
bei nllr  ger inggradigen VerDmderungen (Sc]~wel]ung) giomen, Gliomen, n~ch 

der Nervenzellen im Bereieh sehr hochgradig'en 
Rinden6dems (Nisslpr~ff~rat). Hirnverletzung, bei 

Hirnabscessen usw. sind 
grunds/s die gleichen. Um das hs Moment nach 
MSglichkeit ~uszuschalten, Ifaben wir uns noch dreier F~lle mit einer 
eigenartigen Ver~nderung der GroB- und Kleinhirnmarkl~ger bedient, 
die ihrer morphologisehen Erscheinungsweise n~ch am ehesten ~ls chro- 
nisches 0dem zu bezeichnen ist. Die sehr jungen Kinder zeigten einen 
langs~m progredienten Krankheitsverlauf mit spastisch-extrapyr~mi- 
dalen Symptomen, teilweise mit zunehmender VergrSf~erung des Sch~del- 
umfanges 1. 

1 M~terial bzw. Pr~p~rate yon 2 F/~llen verd~nken wir den Herren Prof. 
~CttLEUSS/~G bzw. VAN ]~OGAEI~T, Antwerl3en. 
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Die Ver/~nderungen iihneln in ihrer Ausbreitungsweise den degenerativen 
diffusen Markerkrankungen (Leukodystrophien). Qualitativ ergibt sieh aber ein 
ganz anderes Bild, indem die M~rklager schon dem bloBen Auge stark fliissigkeits- 
haltlg und durchscheinend-gelatinSs erscheinen und mikroskopisch ein sehwammig- 
grobporiges, aus faserarmer Glia bestehendes, fast markfaserfreies Gewebe er- 
kennen lassen, dessen rundlich-ovale Hohlraume mit einer histologisch nicht zu 
fassenden Fliissigkeit geffillt sind. Das Ganze, msbesondere die pralle Fifllung der 
Hohlr/mme, vermittelt mor- 
phologiseh den Eindruck 
eines 0dems, wobei freilieh 
tier gewebsfremde Charak- 
ter tier in gro~en Mengen 
vorhandenen freien Fliissig- 
keit zweifelhaft bleibt (Ab- 
bildung 9). Abweichend yon 
denVer/~nderungen der Leu- 
kodystrophien, die vielfaeh 
an den M]~*cNm~Tschen U- 
Fasern haltmaehen, dringt 
die spongi6se Gewebsauf- 
lockerung hier bis in die 
~ahe der mittleren Grol~- 
hirnrindenschiehten und die 
Schicht der Purkinjezellen 
vor. W/~hrend nun die Mark- 
fasern in den weiI~en Sub- 
stanzen fast vollst~tndig 
verschwunden sind, sind die 
in dem Bereich grobporiger 
l~indenauflockerung liegen- 
denNervenzellen ganz unbe- 
rtihrt geblieb"en. Selbst der 
inmitten des sehwammigen 
Gewebes liegende hoehgra- 
dig aufgelockerte Nucleus 
dentatus und die benaeh- 
barren Kerne zeigen keine 
Veranderungen, gesehweige Abb. 8. Zerfall der Markseheiden der ~Radiarfasern in 
denn Ausf~lle ihrer l%rven- einem 6dematbsen Rindenbereich (F~rbung nach 
zellen. Hingegen ist die SC]:IRODER). 
astroeytare Glia im Bereieh 
der Aufloekerung der grauen Substanzen" deutlich vermehrt, die BEI~GMA1;~sehe 
Zellschicht trotz Intaktheit der Purkinjezellen betr~ehtlich gewuehert. Es mag 
mit dem aueh aus den Krankheitsverlaufen ersichtliehen langeren Bestand des 
,,Odems" zusammenh/s dab die gewueherte Makroglia, darunter auch die 
Zellen tier BEI~aMANNsehen Sehieht, grol3enteils eine Besehaffenheit zeigt, die 
den yon ALZHEIMER bei Pseudosklerose beschriebenen naekten Gliakernen gleieh$, 
die wahrseheinlich als regressive Metamorphosen vordem progressiver Zellen 
anzusprechen sind (Abb. 10, obere H~tlfte). 

Stel len wir diese F o r m  der 0 d e m v e r ~ n d e r u n g e n  den serSsen Durch-  
t r ~ n k u n g e n  in  Erb le ichungsbez i rken  gegeniiber, an  deren h~mo- 
dynamischer  Genese ja  kein Zweifel ist, so f~llt die grundlegende 
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Verschiedenheit sofort in die Augen. Bei den zirkulatorischen Sch~den 
wird das Bild yon der schweren Schgdigung der Nervenzellen beherrscht, 
der bei steigender St~trke der Noxe sukzessive die der Oligo-, Makro- und 
Mikroglia und schlief~lich auch des Mesenehyms folgt, l~elativ resistent 
sind die myelinhaltigen Strukturen im Erbleichungsbereich soweit sie 
aulterhalb der 0demzone liegen, w~hrend sie, wie wir sahen, bei serOser 

Abb. 9. Chronisch progredientes,  in  die l=firnrinde vordringendes , ,0dem" 
der Marklager  (s. Text). (Farbung nach VAN GIESON.) 

Durchtr~nkung ohne nachweisbare Hypoxydoseeinwirkung aueh in 
den grauen Substanzen zuerst zu-Schaden kommen. 

Wenn am Zustandekommen des morphologisehen Komplexes des 
Kreislaufschadens im wesentlichen die beiden Faktoren Hypoxydose 
und Odem betefligt sind, so k~nn nach der eben erfolgten Charakteri- 
sierung des reinen 0demschadens das bekannte Bild der frisehen Kreis- 
laufsch~digung in den grauen Substunzen aueh innerhalb etwaiger 
0dembezirke - -  abgesehen zun~ehst yon Erweichungen und Total- 
nekrosen - -  in allen seinen kennzeichnenden Zfigen n u t  vom Hylgoxy-  
dosefaktor geformt sein. Aus der versehiedenen Wirksamkeit der 
beiden Faktoren auf die Gewebsstrukturen verstehen wir, daf~ sich 
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die hypoxydotischen Zustande schon in leichter Auspr~gung bevorzugt 
und verh~ngnisvoll in den nervenzellhaltigen grauen Substanzen aus- 
wirken miissen - -  wird doch auch der OrBed~rf  der grauen Substanz 
im Warburgversuch miV einem Vielf~chen der weii3en Substgnz ge- 
messen - -  die ser6sen Durchtrgnkungen hingegen besonders auf die 

Abb. 10. Bis in die mi~tlere~ RindenschiehCen vordringendes ,,chronisches (~dem" der 
Marklager  m i t  "Wucherung der Makroglia un4 Umw~ndlung in  sog. nackte  Gliakerne 

(A:LZIIEI~cIEtr (nk) bei I n t a k t h e i t  der Nervenzellen im Durchtr&nkungsbereich 
(Nisslpr~parat).  

Myelinstrukturen der kompakten Mark]ager einen zerstSrenden EinfluB 
uusiiben. Wir sehen, da[3 die reinen 0demver~nderungen in den grauen 
Subst~nzen nich~ zum Bride der Erbleichung fiihren, dab zwar Schwel- 
lungszusti~nde am Nervenzellplasma auftreten und schlieBlich ~uch 
einm~l schwerere degenerative Zust~nde an den Nervenze]]en vor- 
kommen kSnnen; nie sind wit aber dabei auf schnell eintretende Ne- 
krosen insbesondere die mit Gerinnungserschcinungen einhergehenden 
isch~mischen und homogenisierenden Ganglienzellnekrosen gesto~en, 
die fiir hypoxydotische Zust~nde so kennzeichnend sin& D~raus kann 
geschlossen wcrden, daI3 der Anstri~t eiweiBarmer Fliissigkei~ ins 
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Gewebe die Gewebsatmung nicht entscheidend behindert;  hingegen 
wird das Uberangebot an freier Fliissigkeit wahrscheinlich durch die 
hohe Quellbarkeit des Myelins mit ZerfMlserscheinungen besonders in 
der weil~en Substanz beantwortet ,  die ja nach BAuE~ und AxEs bis 
zum 5fachen ihres Gewichtes an destilliertem Wasser aufzunehmen 
imstande ist und post mortem sogar in isotonischen und hypertonischen 
LSsungen noch quillt. Annehmbar spielt in vivo hinsichtlieh der 
Quellf~higkeit nach den Untersuchungen S]~LBACgs auch eine Ver- 
schiebung des p~ eine Rolle. 

Bedfirfte es ffir die ausschlaggebende Rolle des hypoxydotischen 
Faktors bei der Gestaltung des Brides der leichteren Kreislaufsch~den 
in dor grauen Substanz noch eines weiteren Beweises, so kann er durch 
einen Vergleich der Ausdehnungsbereiche yon Erbleichungen und der sie 
begleitenden ser6sen Durchtri~nkungen gefiihrt werden. Der Nachweis der 
h~modynamischen Entstehung solcher ()dembereiche, die sich mit  
Erbleichungen zu decken scheinen, ist dutch ihre Form und ihre Be- 
ziehungen zum Gef~l~apparat in der l~egel leicht zu erbringen. Man 
wird dabei auch Krankheitszust~nde wie Embolien, Sinusthrombosen, 
Meningitiden usw., also Zust~nde mit offensichtlichen Kreislaufbehinde- 
rungen bevorzugt heranziehen. F~rbt  man yon einem solchen Material 
die Schnitte kurzer Serien abwechselnd nach der Nissl- und van- 
Gieson-Methode, so ]~l~t sich ]eicht erweisen, dal~ sich die Erbleichungs- 
bereiche frischer Kreislaufsch~den und die ~dembezirke gar nicht 
decken, sondern erstere in der Regel ein gutes Stfick i~ber die ~dem- 
bereiche hinausgehen und sie M]seitig umschliel~en, wie das in analoger 
Form auch bei den Blutungsbezirken h~morrhagischer Infarzierungen zu 
beobachten ist (Abb. l l  a und b). Der serSse Ergul~ bzw. die Blutung 
erfolgt also in ein bereits durch Hypoxydose gesch~digtes Gewebs- 
gebiet. Denn in den Aul~enbezirken, in denen keine 5dematSse Durch- 
tr~nkung bzw. Blutung nachweisbar ist, kann gewebsfremde Fliissig~ 
keit  auch die Gewebssch~digung nicht hervorgerufen haben - -  ein 
weiterer Beweis, da6 die char~kteristische Bildgestaltung der frischen 
~ekrose in der grauen Substanz bei KreislaufstSrungen nur  dem 
Hypoxydoscfaktor  zuzuschreiben ~st. Das bezieht sich nicht nur  
auf die Nervenzellnekrosen, sondern auch auf die entsprechenden 
Vorg~nge an den drei Gliaarten und vielleicht auch am ~esenchym, 
wenn eben der Sauerstoffmangel yon entsprechender St~rke oder 
D~uer ist. 

Damit ist natiirlich nicht gesagt, dab die serSse Durchtr~nkung ein- 
flul~los auf die sich anschliM~enden Vorg~nge des Abbaues, der A b- 
r~umung und der Defektdeckung bliebe. Wir kennen aus den Unter- 
suchungen yon H. S ~ z  und H. J~con die 5dematSsen Demarkations- 
linien, die sich schon bald um die Bezirke mehr odor wenigor former 
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A b b .  l l a  u.  b.  A u f e i n a n d e r f o l g e n d e  S e h n i t t e  de r  ~ u r z s e r i e  e ines  ]~ r e i s l~u f schadens  
( S i n u s t h r o m b o s e )  i m  v a n - G i e s o n -  u n d  N i s s l p r h p ~ r a t .  a t e i l s  f ]eckiges ,  te i l s  k o n -  
f l u i e r e n d e s  0 d e m  de r  G r o B h i r n r i n d e ;  b die Z e l l f ~ r b u n g  ze ig t ,  d~13 die die g a n z e  Bf ldf lhche  

e i n n e h m e n d e  :E rb l e i chung  we l t  ~tber die 0 d e m b e r e i c h e  h i n a u s r e i c h t .  
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Gewebsnekrose bilden. Bei den yon MARKIEWIOZ und C~D~ beschrie- 
benen Koagulationsnekrosen erfolgt die langsame-Resorption des 
fremdkSrperhaft wirkenden nekrotischen Gewebes ausschlieBlieh yon 
einer zirkularen 5dematSsen Auflockerungszone aus. lYfSglicherweise 
ist der Tod aller Gewebsbestandteile einschlie2]ieh des Gefa~mesen- 
ehyms und das Ausbleiben der 5demat6sen Gewebsaufloekerung die 
Vorbedingung fiir die Entstehung einer Koagulationsnekrose. Das 
wfirde nur die Notwendigkeit der 5dematSsen Auflockerung mehr oder 
weniger totalnekrotiseher Gewebskomplexe zu ihrer Verfliissigung und 
Resorption unterstreichen. Kaum anzuzweifeln ist die gro2e Bedeutung 
der ser6sen Durehtrankung fiir den humoralen Abbau der Zerfalls- 
produkte bei der JAcoBsehen ~Jdemnekrose der Marklager, bei der die 
gew6hnlichen Vorgange der Umsetzung in sudanfarbbare Fettk5rper 
und deren Abtransport in K6rnchenzellen nur rudimentar zur En~- 
wieklung kommen. Eine geringe oder gar, keine Bedeutung scheint der 
serSsen ])urchtrankung bei den Abbanvorgangen elektiver Paren- 
chymnekrosen zuzufa]len; in der Tat ist sie ja dabei haufig auch gar 
nicht naehweisbar. Hier gehen Abbau und Organisation in der einfaeh- 
sten Weise dutch Neuronophagien bzw. fettffihrende Stabchenzellen 
mikrogli6ser Herkunft vor sich, die sieh nut im Bedarfsfalle Zu KSrnehen- 
zellen in liehter Streuung umwandeln. I)er Gewebsersatz erfolgt durch 
die Proliferation ortsstandiger Astroeyten (Abb. 3). 

Im Endergebnis handelt es sich bei den rein hypoxydotisehen 
elektiven Parenehymnekrosen um die VerSdung umschriebener Gebiete 
an Nervenzellen mit einer je naeh Grad der VerSdung dichten Faser- 
gliose des geschrumpften und verharteten Gewebes, ohne da~ es 
zur Bildung yon Cysten kame. Sekundare Myelinisierungen soleher 
gliotisehen Bereiche (Plaques fibromy61iniques, Status marmoratus) 
werden dabei nicht selten beobaehtet. Die typisehe Ammonshorn- 
sklerose, die Lappehenatrophien im Kleinhirn, aber auch narbige 
Schrumpfungen welter Gro[~hirnrindengebiete unter Bildung yon 
Ulegyrien (BRESLEI~), aueh Pseudomikrogyrien genannt, in denen sich 
mitunter noch eine auffallend reiehliehe radiare Markfaserstrahlung 
erhalten hat, sind charakteristisehe Beispiele yon Folgen solcher reinen 
Hypoxydoseschaden leichteren Grades. Bei ihren leiehtesten Formen, 
dem disseminierten Untergang einzelner Ganglienzellen oder Ganglien- 
zellgruppen (Abb. 1) oder auch den laminaren und pseudolaminaren 
Nervenzellausfallen, auf die bei der Darstellung der topographischen 
Situation zuriickzukomraen sein wird, stellen Faserbildner in lichter 
Streuung oder auch dichterer Anordnung ohne wesentliche Schrump- 
fung oft das einzige dauerhafte Resultat dar. 

Je starker und umfangreicher die 5dematSse Auflockerung des 
Gewebes ist, um so mehr mul~ man damit rechnen, dal~ dies auch in dem 
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sehliel~lichen Defektbild zum Ausdruck kommt, sei es allein oder in 
GemeinschaR mit hypoxydotisehen Effekten. Kommt  es bei ~kutem 
0dem der Marklager zu einem ann~hernd reaktionslosen Zerfliel~en 
gr5•erer Markterritorien, so wird niemals soviel Material vorhanden sein, 
um den Defekt vollst/tndig zu decken; mehr oder weniger grol~e, yon 
faserig gliSsem Gewebe begrenzte Cysten bzw. ein grobporig-schw~m- 
miges, gliSses Narbengewebe, wie es yon HALLERVORDE~ beschrieben 
worden ist, mfissen die Folge sein. Weniger schwere Zust/inde, ins- 
besondere fiber 1/~ngere Zeit anhaltende serSse Durchtr~nkungen der 
Marklager, wie wit sie wiederholt gesehen haben, ffihren neben einer 
teilweisen Entmarkung zu gli6s-faseriger Hyperplasie in den betreffen- 
den Teilen, die mehr oder weniger die spongiSse Struktur des ()dems 
aufweisen. Vielleicht kSnnen aber such dichtere Gliosen sich entwiekeln, 
wenn im Gehirn Raum f/Jr Vorg/~nge ist, die dem indurativen Odem 
an_derer K6rperorgane entsprechen (HALLERVORDEN). WeiBe und 
graue Substanz werden sich aber schon wegen des sehr verschiedenen 
Ausmal3es des Gewebsunterganges nicht gleich verhalten. AuBerdem 
ist zu beachten, dab in letzterer bei l~tnger dauerndem 0dem regressive 
Vorg~nge an den Astrocyten in Gestalt der nackten Gliakerne ALZ- 
HEIM]~RS P]atz greifen k6nnen und damit eine diehtere Faserbildung 
unter Umst~nden in Frage gestellt ist. Die kleinen perivaseul/~ren 
Fltissigkeitsaustritte, welche im Grol]hirnmark umschriebene, um die 
Gef~l~e gelegene Gewebsauflockerungen mit teilweisem Markschwund 
hinterlassen und im Striatum wahrscheinlich zu dem bei Arteriosklerose 
gel/iufigen Bild des sog. E ta t  crib]~ ftihren, sind des 6fteren in der 
Literatur  unter anderem yon Zt3Lc~ beschrieben und abgebildet wor- 
den. Neuerdings ist yon H. JAcoB an Hand gleichartiger Bilder auch 
auf die ttyperplasie des Gef~13bindegewebes als Folge chronisch- 
rezidivierenden {)dems hingewiesen worden. 

Wie in den weil3en Substanzen sind die Folgezust~nde hSher- 
gradiger 5dematSser Durchtr~nkung aueh im Grau dureh eine mehr 
oder weniger feinpor6se Struktur der kernarmen faserigen Glia- 
formationen gekennzeiehnet. Wahrscheinlich kSnnen sich kurz- 
dauernde und geringgradige 0deme auch spurlos zurfiekbilden, allen- 
falls eine geringe Vermehrung van gliSsen Faserbildnern zurficklassen. 

Auf die Genese des ursprfinglichen ()dems wird auch noch in solehen 
F/~llen neben seinem Ausbreitungsbereieh die Gesamtqualit~t des 
morphologischen Brides Hinweise geben kSnnen. Beschr~nkungen auf 
die weiBe Substanz legen yon vornherein den Verdaeht auf prim/~re 
Gef~Bwandsch~den aus toxisehen oder infekti6s-erLtziindlichen Ur- 
sachen nahe (Z/)LCH). Dazu mSgen in den zentralen Markpartien und 
vielleieht auch im Stammgangliengebiet venSse Abflul3stSrungen kom- 
men (HALLE~VORDE~); besonders zirkumven5se VerSdungen, die man 
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in der weil~en Substanz nicht selten beobachtet,  deuten auf sie bin. 
Bleiben in den grauen Substanzen die !%rvenzellen innerha]b narbig- 
spongiSser Auflockerungsbezirke erhalten, wie beispie]sweise die 
Purkinjezellen in Abb. 12, die ein altes 0dem in der Umgebung einer 
langsam wachsenden Kleinhirngeschwulst darstellt, so kann man sehon 
daraus auf das Fehlen hypoxydotiseher Faktoren sehliel~en. Herrscht  
aber in den betei]igten grauen Substanzen eine ausgesprochene Nerven- 
zellverSdung vor, so kann naeh den obigen Darlegungen nicht mehr 

Abb. 12. Erha l tenble iben  der Purkinjezel len in  e inem narbig-spongiSsen 0demresl~ 
bei einer langs~m wachsenden Geschwulst im I~leinhirnmark (reine 0demveri~nderung) 

(van- Gieson-Pr~iparat). 

an der hiimodynamischen Genese und dem Primat  der hypoxydotisehen 
Sehiiden gezweifelt werden, denen sich die 0demwirkungen wenigstens 
in den grauen Substanzen nur bildmodifizierend angegliedert habem 
Dies gilt fiir die pathogenetische Analyse der Sklerosen und Gliosen 
des zentralnervSsen Gewebes allenfalls auch dann noch, wenn sie eine 
teilweise kleincystische Durehsetzung zeigen. Bei den grol~en Er- 
weichungscysten ware es in dem bier gezogenen Rahmen kaum mehr 
sinnvoll, nach dem Anteil der beiden pathogenetischen Komponenten 
zu fragen. 

Bei unserer Darstellung bleibender Ver~nderungen am Gewebe 
nach serSser Durehtriinkung sind wir davon ausgegangen, dab die 
gewebsfremde Fliissigkeit ~ eiweiBarm und mikroskopiseh nieht an- 
schaulich ist, wit es bei ausgedehnten nieht entziindlichen 0demen ge- 
wShnlieh der Fall ist. Das dabei entworfene Bild ~ndert sieh nun nieht 
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~nerheblich, sobald die das Gewebe infiltrierende Fliissigkeit dutch die 
Fixierung aus/iillbare Eiwei[31cSrper in einer Menge enth/~lt, dab sie 
mit  den gewShnliehen panoptischen Methoden f/~rberisch dars~ellbar 
werdem 

Abgesehen yon den entziindliehen, gew6hnlich nur m/il3ig eiweil?- 
reiehen Exsudaten bei eneephalitischen Prozessen werden hierbei nut  
in seltenen F~llen grSl3ere Gewebsbezirke mehr oder weniger gleich- 
m~l~ig i iberschwemmt; vielfaeh handelf~ es sieh nut  um multiple, an 

Abb.  13. _4ms einev Capil lare aus t r e t ende  p lesmat i sche  FHissigkeit  gro~er  Ausfhl lungs-  
d ichte  in  Gef&Bnhhe m i t  e rha l t enen  Ganglienzel len inne rha lb  der gl i6sen :Reaktion 

des Inf i l t ra t ionsbere iches .  Luisehe Meningit is  (Nissllor/~parat). 

einzelne kleine Gefgl3e gebundene Austri t te plasmatischer Massen, bei 
denen Ausf~llungen yon EiweiBkSrpern in groBer Dichte nur in Gefgg- 
n~he nachweisbar sind. Wir sehen sie neben Ringb]utungen z. B. bei 
Salvarsanintoxikation. Solange diese Dichte einen gewissen Grad 
nieht iiberschreitet, halten sieh dabei in den grauen Substanzen die im 
Ausf/~llungsbezirk liegenden Nervenzellen auffallend lang in gutem 
Zustande;  jedenfalls vermigt  man an ihnen die bekannten Bilder der 
Zellnekrose (isch/~misehe und homogenisierende bzw. schwere Zell- 
ver/inderung), selbst wenn sie bereits in eine lebhafte gliSse oder gli6s- 
mesenehymale Reaktionszone einbezogen worden sind (Abb. 13). 

Bei manchen Encephalitiden, z.B. bei den Trypanosomenerkrankungen, 
kann man in umschriebenen Gebieten ganze plasmatische Seenbildungen mit; 
st~irkerer Detdszenz des Gewebes und m~I~iger f~rberischer Diehte des Exsudates 
beobachten, tIiervon bleiben nun allerdings auch die Nervenzellen nicht unbe- 
r/ihrt; man hat den Eindruck, dal~ ihre Sch/~digung wesentlich sehneller erfolgg 
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als in eiweiBarmen Transsudaten. Da hierbei jedoch eine unmlttelbar mit dem 
Erreger in Zusammenhang stehende Beeinflussung in Rechnung zu stellen ist, 
wird man zur Gewinnung eines ~aBstabes fiir ihre Empfindlichkeit in abnorm 
eiweiBreichem Milieu besser fibersichtlichere Verhaltnisse mit umschriebenen 
Exsudaten bei einfachen Gef~13wandsch~den heranziehen, etwa Salvarsan- 

intoxikationen, echte uramische 
Zust~nde, Insulinsch~den oder 
andere ,,toxische" •edingungen. 

Wenn es in einem ei- 
weiBreichen Milieu zu V6r. 
gnderungen an den Nerven- 
zellen kommt ,  so sind sie 
anderer Art, und zwar t r i t t  
bei zunKchst noeh gut er- 
hal tenem etwas gebl~htem 
Kern  unter Verschwinden 
des Tigroids eine im Nissl- 
prgpara t  opake F~rbung und 
Quel]ung des Zelli)lasmas 
ein, die zu keulenf6rmiger 
Verdickung uncl schlieBlich 
zum Verlust der Forts~tze 
(Dendrolyse) fiihr t (Ab- 
bildung ] 4 a--e) .  Den weite- 
ren Verlauf des Zellunter- 
ganges veranschaulicht die 
Abbildung. Auf ihr ist er- 
siehtlich, dal~ der regressive 
Ganglienzellprozel3 aueh mit  
dem Bride der prim~ren Rei- 
zung beginnen und wie im an- 
deren Fal le  mi t  vakuoligem 
Plasmazerfall ,Kernschrump- 

Abb. l~a--h. Nervenzelldegenerationsformen (a--e) fnng, I-Iyperchromatose uncl 
und (I--h) in Gebieten Dlasmatiseher Infiltration 

(Zeichnung nach Nisslpraparat) (s. Text). schliel~lich Rhexis enden 
kann (Abb. 14j - -h) .  Jeden- 

falls hat  man  es mi t  einem wesentlich langsamer ablaufenden Verg ing  
zu tun  als bei den Nekrosen. Dieses Schicksal scheint den Nervenzellen 
nicht zw~ngsli~ufig beschieden zu sein, denn man  f indet  sie beispielsweise 
gar nicht selten morphologisch in takt  inmit ten yon Bezirken, in denen 
eine dichte Streuung yon Blutpigment  clarauf hinweist, dab sie ehe- 
mals in diapedetischen Blutungsbereichen gelegen haben, also auch 
der Einwirkung des Blutlolasmas ausgesetzt gewesen sind. Sicher 
spielt dabei auch die Quantit~it der gewebsfremden l~lfissigkeit eine 
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ma~gebliche Rolle. Auf die Frage der Behinderung der Gewebsatmung 
durch eiweil3reiche Exsudate, also eine sekund/~re Hypoxydose, 
werden wir noeh zurfickkommen. Wie beim gewShnlichen Odem er- 
weisen sich auch im eiwei~reichen Milieu die Markscheiden als der 
hin#illigere Teil, wie auf Abb. 15 erkennbar ist. 

Das Merkwiirdigste an solchen Befunden ist immer wider  die sehr 
lebha/te interstitielte Reaktion im Exsudatbereich, die mit steigendem 

Abb.  15. Zah l re iche  P l a s m a a u s t r i t t e  aus  k le inen  Rindengef~13en bei Sa lva r san in tox i -  
ka t ion .  Z e r s t 6 r u n g  der  ~/iarkscheiden i m  I~ i ]~ ra t ionsbe re i eh ,  (F~ rbung  n a e h  SOHR6DER.) 

Eiweil~gehalt zunimmt und schliei~lich neben der Glia auch das Me- 
senchym der Gef~Be beteiligt (Abb. 16a und b). Sie finder im Vergleich 
mit clen uns gel~tufigen Bfldern der Resorption und Organisa~ion in dem 
nachwe~sbar geringen Gewebsuntergang keine hinreichende Erkl~rung. 
Wir kennen diese eigenartigen histologischen Komplexe und die R~tsel, 
die sie uns aufgeben bereits yon der W ~ i c ~ s c h e n  Polioencephalitis 
und der WILso~schen Krankheit her, und wir hatten sie gelegentlich 
auch bei anderen Krankheitszusti~nden wiedergefunden, ohne uns fiber 
ihr Zustandekommen immer Rechenschaft geben zu k6nnen, z.B. 
in der Rinde thiophenvergifteter Hunde, bei einem Todesfall nach 
Insulinschockbehandlung (H~rnL)  usw. Auf sie ist unter anderem 
auch yon A. MEYER bei seinen C0-Tieren wiederholt hingewiesen 
worden. Mir scheint, dal3 sich dieser feststehende histopathologische 
Komplex mit groBer Regelmaf~igkeit an plasmatische Infiltrationen 
des nervSsen Gewebes anschliel3t. In der Tat haben wir in mehreren 

Arch.  f. Psych .  u. Zei tschr .  Nea r .  Bd.  181. 43 
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Abb.  16a  u. b. Diese iben  Befunde  wle in  Abb .  15. a Die v a n - G i e s o n - F h r b u n g  zeigfi 
den  ausgef~ i l t en  Tel l  tier a u s g e t r e t e n e n  p ] a s m a t i s c h e n  S u b s t a n z ;  b in t ens ive ,  

g l i S s m e s e n c h y m a l e  R e a k t i o n  bei ge r inge r  Seh~d igung  des Gang ' l ienze l lbes tandes  im  
I n f i i t r a t i o n s b e r e i c h  (Nis s ip rhpa ra t ) .  
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daraufhin nachuntersuchten Fi~llen von Polioencephalitis Wernicke 
mit  der van-Gieson-Methode eiweiSreiche Exsudatmassen nachweisen 
kSnnen, die teilweise noch an einzelne Gef/il]e gebunden, z .T .  aber 
schon diffus ins Gewebe abgeflossen sind (Abb. 17). Und auch bei 
der W~zso~schen Krankheit  ist in den nicht zu spi~ten Stadien Exsuda~ 
in den betroffenen tIirnteilen histologisch nachweisbar und yon Ko- 
_NOWALOW beschrieben worden. 

Abb. 17. Zahlreiche P]~sraaaustr i t te  aus k]einen Gef~Ben im Erkrankuugsbere ich  des 
t{Shlengraus bei Pol ioencephal i t is  (~VE~CICK~) nach t tCl-u  (Fiirbung nach 

vA~ Gibson.) 

Die Gef~e ,  aus denen die plasmatischen Massen ~ustreten, zeigen 
nach Art und Grad verschiedene Ver~nderungen. Bei den kleinen um- 
schriebenen Plasmaaus~ritten aus Pr~icapillaren erwccken die Endothel- 
zellen oft lediglich den Eindruck einer geringen Schwellung; aber 
auch das Gef~l~rohr als Ganzes kann bei verschwommener Zeichnung 
des Grundh~utchens ein verquollenes Aussehen haben. An kleinen 
Arterien finder man das Endothel 5fter abgehoben, liickenhaft, die 
Elastica stellenweise oder auch im ganzen Umfang zerflossen, die 
Muskulatur sektorfSrmig geschwunden, das adventitielle Bindegewebe 
aufgequo]len und beide mit einer fibrinoiden Substanz imbibiert, die 
nach innen bisweilen polypSs ins Gef~$rohr hineinragt und nach auSen 
den Gefal3bereich fiberschreitend in das umgebende Gewebe verflieBt. 
Wi~hrend sie in Gefi~niihe im Mallory- und Azanprapar~t noch 
]euchtend rot erscheint, schli~gt die Fiirbung unter Auflockerung der 
Dichte gewebsw~irts schnell in ties Blau urn. Gefal~veriinde- 
rungen und I)urchtr i t t  plasmatischer Subs~anzen vollziehen sich ganz im 

43* 
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Sinne des Vorganges, den Sc~fd~A~Z~ und 1V[ACMAttOI~ bei maligner 
Nephrosklerose beschrieben nnd unter  dem Begriff , ,Dysorie" zu- 
sammengefa~t  haben. I n  monstrSser Form finder sich beides bei den 
RSntgensp i t sch iden  des Gehirns, die seinerzeit yon mir, ~VIAI~KIEWIOZ 
nnd I-Is@ dargestellt worden sind. Die damals in manchem noch un- 
klare Saehlage hat  durch die neueren hier ausgefiihrten Untersuchungen 
eine weitere Aufhel]ung erfahren. Ich bringe hierzu 2 Abbildungen yon 
Pr~para ten  des F~lles yon RSntgenspitsch~digung beim Menschen 
yon MA~xI~wIcz, anf  we]chen (Abb. 18a) die grol~e Ausdehnung und 
Dichte zusammenhingender  plasmatischer Massen in der Hirnrinde 
sichtbar ist, die in diesem Falle/~uch 2eichlich fgdiges Fibrin enthalten. 
Abb. 18b yon einem entsprechenden Iqissl-Priparat  zeigt, dab in den 
yon ihnen beflossenen Gebieten yon den ortsstgndigen celluliren 
Gewebsbestandteilen nichts mehr zur Darstellung kommt.  I m  Gegen- 
satz zu den eiwell~rmen 0demen,  welche den Sauerstoffaustausch nur 
wenig behindern, muB nach den Befunden angenommen werden, dal~ 
plasmatische Gewebsinfiltrationen die Gewebsatmung mit  steigendem 
Eiwei[~gehalt und wachsender Dichte allmghlich zum Erliegen bringen 
und d~mit schliel~lich jedes Zelleben ~uslSschen kSnnen. Es handelt  
sich bier demn~ch um eine 8ekunddire Hypoxydose, eine Erst iekung der 
mi t  selbst~ndigen Oxydationsprozessen ~usgestatteten Gewebselemente, 
die im Falle dev ~Sntgensp~tsch~den dutch die Ummauerung  mit  
spontan gerinnendem, indiffusiblem Material besonders augenf~tllig 
wird. Gevdsse Xhnlichkeiten, die dadurch mit  pr imar  hypoxydotischen 
Gewebsbildern entstehen, kSnnen nur ganz entfernt  sein, d~ bier der 
morphologische Komplex  ganz yon den schon in vivo geronnenen 
Exsudatmassen  beherrscht wird, die sich fremdkSrperart ig in das 
urspriingliche Gewebe einlagern, iiberdies der Ganglienzellschwund ent- 
gegen den Befnnden beim h~modynamischen 0dem auf  den Exsudat-  
bereich beschr ink t  ist. 

Es wiirde das Ziel dieser hauptsichlich der pathogenetischen Analyse histo- 
logischer Tatbestinde gewidmeten Untersuchung iiberschreiten, Er6rterungen 
tiber einen den Permeabilititsver~nderungen im Gehirn gemeins~m patho- 
genetischen Faktor anzustellen. Wit beschrinken uns darauf, auf die Verschieden- 
heir der ~tiologisehen Momente hinzuweisen, die wenigstens zum Teil als ,,toxisch" 
anzusprechen sind. I-Iypoxydotische Zust~tnde generell verantwortlich zu machen, 
scheint uns nicht ang~ngig, nachdem aul~erhalb der himodynamischen Vorginge 
das doch recht empfindliche nervSse Parenchym atle Anzeiehen einer primiren 
Sauerstoffmangelsch~digung dabei vermissen l~tl~t. Die Beweisffihrung, die 
BtYc~s.~ ~uf Grund der Vergnderungen an den Barenchymzellen bei entsprechen- 
den Zustinden an der Leber versucht, finder mangels entsprechender Verinde- 
rungen an den Nervenzellen dnrch die Befunde im Zentr&lnervensystem keine 
Stiitze. ~an  kSnnte hier eher daran denken, dal~ gewisse toxische Noxen, die 
ins Hirngewebe keinen Zutritt haben, die Oxydationsfermente der Endothelien 
sehidigen und sie dadurch funktionsuntiichtig machen. Einen Untergang der 
Endothelien wiirden aber anch diese Vorgange nicht notwendig bedingen, was 
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A b b .  18 a u. b. A u s g e d e h n t e  p l a s m a t i s c h e  G e w e b s i n f i l t r a t i o n  a ls  Spg t fo lge  y o n  R d n t g e n -  
b e s t r a h l u n g ,  a A u s b r e i t u n g s w e i s e  der  s p o n t a n  g e r i n n e n d e n  n a c h  VA~ GIESOh " d u n k e l  

g e f a r b t e n  p l a s m a t i s c h e n  S u b s t a n z e n .  b U n t e r g a n g  a l le r  ze l l igen  E l e m e n t e  
i m  I n f i l t r a t i o n s b e r e i c h  ( N i s s l p r a p a r a t ) .  
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wir mi t  vielen unserer Befunde unschwer belegen kSnnten.  Wie sollte m~n sich 
abe t  die Binge  un te r  dem Gesichts~dnkel der  }typoxydose bei  den Str~hlen- 
schaden vorste]len, die erst  monate-  oder j~hrelahg naeh  der Bestr~hlung ein- 
t r e t en?  Vorlaufig scheint  die Sachl~ge noch so, da2 der  gleiche Effekt  der 
Schrankens tbrung doch auf  sehr versehiedenem Weg bewirk t  werden k~nm 

])as schlie[31iche Schiclcsal solcher plasmatischen Infil trationen wird 
maBgeblich yon der Diehte und dem Umfang der Exsudate beeinflul~t. 

~bb.  19. Perivasculare, gli6s organisierte Markscheidenausfalle als llestzustand n~ch 
~nultiplen Plasm~aust~itten (~.) im gyrale~x M~rk; diffuse Au~helhing desselben als 

0demfolge. Heidenhainpraparat ~ o n  P r o f .  ]~A~LERVORDEN. 

Unser eigenes Material hat  uns dariiber nicht in jeder Hinsicht volle 
Xlarheit  gebracht. Gehen wir yon den massiven Befunden bei den 
RSntgenspiitschiiden aus, .so sehen wir, daI~ die umfangreichen Exsudat-  
reassert, die von anderer Seite wegen ihrer F~rbbarkeit  mit Kongoro~ 
als Amyloid angesprochen waren (FlSC~IEI~ und HOnFELD~I~), als 
feste, fischfleischahnliche Ablagerungen fiber Jahr  und Tag ]remd- 
lcgrperha# im Gewebe liegenbleiben und nur an ihren l%~ndern, bzw. 
Spalten sehr zSgernd erfolgende lZesorptionsvorgange mit Vordringen 
yon Abraumzellen zeigen. Wesentlich ffir den ganzen Ablauf ist es, 
da2 die Gerinnung bereits intra vitam erfolgt~ Ihr  Gehalt an fgdigem 
Fibrin ist auch noch in spaten Stadien leicht nachweisbar. Wahrend 
sick an den Exsudatmassen wenig ver~ndert, t r i t t  im umgebenden 
Gewebe eine gewisse Abkapselung dutch eine kernarme, meist nut  
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m~ltig faserreiche Gliareaktion ein. Die kleinen, ge/iifigebundenen 
Plasmaaustritte mit dell deu~lichen Zeichen der Gerinnung, wie sie in 
den Abb. 13 und 15--17 dargestellt sind, werden das gleiche Schicksal 
erleiden wie die Ring- oder Kugelschalenblutungen mit ihren Gerin- 
nungszentren, mit denen man sie h~ufig gemeinsam (Salvarsanschs 
und oft selbst im gleichen Pr~parat vorfindet. Anscheinend kSnnen 
sic lediglieh eine Gef~l~fibrose und lokale perivaseul~re G]iose mit 

Abb. 20. ]~ildung glioser l=[erdchen auf der Grundlage yon teilweise spontan gerinnenden 
P lasmaaus t r i t t en  aus kleinen Gef~/3en des Brfickenfu6es. Urhmie (Nisslpr~parat).  

l%elative Resistenz der Nervenzellen in  den gli6sen IIerdchen. 

entsprechendem Parenehymsehwund hinterlassen. Befunde, wie sie 
in Abb. 19 im Markseheidenbild gebraeht sind, deuten naeh den Gef/~13- 
beziehungen der Ausf/~lle und nach ihrer Form und seharfen Be- 
grenzung darauf bin, dab hier ehemals dichtere plasmatisehe Exsudate 
bestanden haben, w/~hrend die mehr diffuse Aufhellung der weiteren 
Umgebung mit den Restzust/~nden naeh einfachem 0dem tiberein- 
stimmt. Aueh bei kleinen perivaseularen Plasmaaustritten weist der 
dichte, kugelsehalenartige Gliazellwall und dessen langsames Vor- 
dringen nach innen auf die schwere l~esorbierbarkeit des abgelagerten 
Materials hin (Abb. 20). Bei den in Trimiiren Entziindungskomplexen 
au/tretenden /liissigen Exsudaten, wie wir sic besonders hoehgradig 
und unverh~ltnism/~Big eiweiBreich bei afrikaniseher Schlafkrankheit 
gesehen haben, sind die prolif~rativen gegeniiber den degenerativen 
Vorg/ingen am Interstitium noch vorherrsehend. Die Gewebsatmung 
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ist hier offenbar noch nicht in einem Grad beeintr~chtigt, der den 
Bestand der interstitiellen Elemente in Frage stellte, mSglicherweise 
aber fiir die Nervenzellen bereits verh~ngnisvoll wird. Eine verhgltnis- 
m~l~ig leichte Resorptionsf~higkeit entztindlicher Exsudate kann nach 
den bekannten Ausggngen encephalitischer Prozesse generell kaum 
bezweifelt werden. Das ganze Bild n~hert sich damit bei den nicht- 
eitrigen encephalitischen Prozessen dem des einfachen 0dems, ab- 
gesehen natiirlich yon den zelligen Infiltraten am Mesenchym. In der 
Tat finden wit als Endeffekt h~ufig eine unverh~tltnism~l~ig dichte, 
diffus faserige Gliose ira ehemaligen Ausbreitungsbereich des entziind- 
lichen Exsudats, wobei nicht selten die Geringfiigigkeit des Paren- 
chymverlustes iiberrascht. Eine eventuell spongiSse Struktur wird bei 
diesen Exsudaten mehr yon der Menge als yon der Beschaffenheit der 
ausgetretenen Fliissigkeit abh~ngen. 

Under dem Gesichtswinkel der hier dargestellten allgemeinen patho- 
logischen Verhaltensweisen dr~ngt sich die Frage nach dem Bild der 
heute viel diskutierten sergsen F~ntziindung (R6ssL~, E]PPINGER) im 
Zentralnervensystem auf. Dadurch, da$ das Problem der allergischen 
Reaktionen in die Genese mancher zentralnervSsen Erkrankungen 
hineingetragen wurde (PlaTTE), wiirde seine exakte morphologische 
Umschreibung erhShte Bedeutung erlangen. Von E r P I ~ c ~  ist die 
ser5se Entziindung als eine Albuminurie ins Gewebe charakterisiert 
worden. Danaeh k5nnten die einfachen eiweil~armen Transsudationen 
unberiicksichtigt bleiben, ebenso wie die spontan gerinnenden Exsu- 
date, wie wir sic bei den t~Sntgenschiiden linden, nicht in Frage kommen. 
Es w~tre ein Exsudat zu fordern, dessen Eiweil~gehalt wenigstens nicht 
geringer sein sollte, als in den Exsudationen bei den gewShnliehen 
infektiSsen Phi~nomenen. ~ach den oben zitierten Worten E~rINGE~s 
wiire die untere Grenze w.ohl sogar noch hSher zu setzen, so dab wit 
wie bei der W ~ i c J ~ s c h e n  Polioencephalitis und der WILsoNschen 
Krankheit mit der morphologischen Darstellbarkeit des Exsudates 
rechnen diirften. Dabei wi~re auf Grund der obigen Darlegungen als 
Antwort des Gewebes eine Friihschttdigung der markhaltigen Struk- 
turen und der Oligodendroglia und eine den reparativen Bedarf fiber- 
schieBende proliferative Reaktion der Makro- und Mikroglja zu er- 
warten, an der je naeh dem EiweiBgehMt des Exsudates auch das Gefis 
mesenchym tei]nimmt. Demgegeniiber wiirde eine Schiidigung der 
nervSsen Zellen erst relativ spi~t eintreten, sich jedenfalls in mi~Bigen 
Grenzen halten und sich wahrseheinlich in einem der oben geschilderten 
regressiven Verliiufe (s. Abb. 14) aSspielen. SehlielMieh wiire auch mit 
nachweisbaren Gefgl~wandschgden zu rechnen. Solche Vorggnge 
kSnnen bei den parainfektiSsen Encephalitiden in vieler Hinsieht als 
verwirklieht gelten. Das Bild variiert begreiflieherweise je nach seiner 
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Lokalisation in der weit~en oder grauen Substanz, schon weil in ers~erer 
die Zerfallsvorg/inge schneller eintreten und ein viel hSheres Ausmal3 
zu erreichen pflegen. Weniger zwanglos wiirde sieh das Bild der 
multiplen Sklerose einf/igen, worauf erst kiirzlich yon HAL~lWORDE~ 
hingewiesen wurde, wenngleich auch bei ihr transsudativ-exsuda~ive 
Vorggnge am Gesamtbild teilhaben. Da Eiweil3gehalt und Ausbreitung 
des Exsudates, ferner das Auftreten in der grauen oder weil~en Sub- 
stanz alas Bild beeinflussen und der morphologisehe Komplex je nach 
dem Stadium, in dem er angetroffen wird, recht versehieden aussehen 
kann, scheint mir alas Bild der serSsen Entziindung im Zentralnerven- 
system in seinem ganzen Ablauf noch nich~ so fes~ umrissen dazu- 
stehen, wie yon mancher Seite 'angenommen wird. Wenn es sich yon 
den gewShnlichen entziindlichen Reaktionen unter gewissen UmstKnden 
aueh nur  dutch das Fehlen oder Zuriicktreten der mesodermalen 
zelligen Infil trate unterscheiden wird, so mul3 doch damit gerechnet 
werden, dab noch histologische Komplexe mit einzubeziehen sind, wie 
sie bei der W~R~ICgsschen Polioencephalitis superior verwirklicht 
sind, also neben gli6sen auch mesenehymale Proliferationen im Bild 
vertreten sind. Vom Morphologischen allein auf die Wirksamkeit 
allergischer Vorg~tnge zuriickzuschli'e•en, hiel~e freilich die morphologi- 
sehen Kompetenzen iiberschreiten. 

Wir wenden uns yon unseren Ergebnissen aus noeh kurz einigen 
morphologisehen Phgnomenen zu, welche uns im Bild bestimmter 
Krankhei ten immer wieder als charakteristische, genetisch nicht ohne 
weiteres verst~ndliehe Befunde entgegentreten. Da sehen wit z. B. 
im Bild der metastatisch-eitrigen Encephalitis die metastatisehen Herd- 
chen einmal als zahlreiche miliare AbsceBchen auftreten, ein anderes 
Mal unter anscheinend gleichen Bedingungen ausschliel31ieh als peri- 
vascul~re gliSse Herdchen, und im dri~ten Fall finden wir Abscef3chen 
und gli5se Herdchen nebeneinander. Es war bisher nicht leicht, sich 
eine Vorstellung zu machen, wieso es zu diesem wechselnden Bild kommt, 
und was es zu bedeuten hat;  ich glaube, unsere Untersuchungen er- 
m5glichen es, hier einen Schritt weiterzukommen. Eine lokale Gef/~$- 
wandscMdigung, die dem Eitererreger den Durchtr i t t  ins Hirngewebe 
gestattet,  lieg~ bei den Abscel3chen klar auf der Hand. Fiir die gli5sen 
Herdchen erlauben unsere Untersuchungen die Annahme, dab es auf 
Grund eines leiehteren lokalen Gef/~$wandschadens - -  abh~ngig viel- 
leicht yon der Virulenz des Erregers - -  zwar. nicht zum Austrit t  
eorpuscul~rer Elemente, aber doch yon kleinen Quatit/~ten einer eiweilL 
reichen Flfissigkeit kommt, auf die nun als Antwort des umgebenden 
Hirngewebes die yon uns oben beschriebene knOtchenfSrmige gli6se 
Reaktion erfolgt. Es ist uns ferner nicht zweifelhaft, dal3 die Bildung 
der gliSsen Kn6tchen bei den zentralen Ver/~nderungen des Fteck]isbers 
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in grunds~tzlich der gleichen Weise vor sich geht. Hier ist ja schon vor 
]anger Zeit auf Wandver~tnderungen an den kleinen Herdgef~13en hin- 
gewiesen worden (FXX~KEL, H]~aZOG u.a.).  Sie sind neuerdings yon 
ttALLEXVO~DE~ unter I:Iinweis auf ihren lokalen Zusammenhang mit 
der Herdchenbildung bestatigt worden. Sicher sind solche Vorgiinge 
auch bei noch anderen Encephalitiden mit perivasculgren gliSsen t~e- 
aktionen in ]~etracht zu ziehen, und sie gelten auch bei toxischen 
(allergischen?) Zustanden z. B. bei der Salvarsansch~digung des Ge- 
hirns, bei der es neben Blutungen zur Ausbildung perivascul~trer 
gliSser Herde kommt. Es" h~ngt dabei yon dem Eiweil~reichtum ab, 
bzw. yon dcr spontanen Gerinnbarkeit des aus Pracapillaren austreten- 
den Plasmas, welches Bild entsteht: das geschlossene zelldichte Herd- 
chen bei fehlender Gerinnung oder die kranz- bzw. kugelschalen- 
fSrmige, palisadenartige Gliazellwucherung um ein ,,nekrotisches" 
Zentrum im anderen Fall, jenes charakteristische Phgnomen also, 
das beispielsweise den yon DO~cI~ bei Malaria beschriebenen Ganse- 
blfimchenherden entspricht, aber auch bei mancherlei anderen Krank- 
heitszust~nden gefunden werden kann (s. Abb. 20). Es scheint in der 
ttauptsache auf den Grad, bzw. die fortdauernde Wirkung der Noxe 
anzukommen, ob sich an seine Entstehung sekund~r noch die Bildung 
einer Blutschale yore proximalen Gef~l~abschnitt aus urn" das Ganze 
anschlieBt und damit das Vollbild der typischen Kugelschalenblutung 
in Erscheinung tri t t  (BRogAn). 

Ffir den ~qeuropathologen waren es yon jeher zwei weitere Krank- 
heiten, die ihm dutch ihre in gro~en Ziigen qualitativ ~hnlichen Be- 
funde im Zentralnervensystem l~gtsel aufgaben: die Polioencephalitis 
superior Wernicl~e und die hepatolenticuliire Degeneration yon WEST- 
P~AL-STa0MPELL-WIL.SO~. Das daran Auffallige und schwer Erkli~r- 
liche ist kurz gesagt die Diskrepanz zwischen der relativ geringen 
Parenchymschgdigung und der exzessiven gliSsen ode~ gliSs-mesenchy- 
malen Proliferation, in deren Bereich man die Nervenzellen hgufig noch 
fast vollzi~hlig und oft auch relativ gut erhalten vorfinden kann. Als rein 
reparativ kann die gli6s-mesenchymale Reaktion demnach nicht auf- 
geraint werden. Bei unseren Untersuchungen gelang es uns, bei der 
WE~ICKEschen Krankheit ein morphologisch darstellbares Exsudat 
im panoptischen Pr~parat in mehreren Fallen nachzuweisen (Abb. 17) 
und daran durch Vergleich mit den geweblichen l~eaktionen bei 
dysorischen Krankheitszustgnden wahrscheinlich zu machen, dal~ das 
eiweiSreiche Exsudat der ausschlaggebende Faktor fiir die exzessiven 
proliferativen Vorg~nge ist, welche morphologisch die Bildqualiti~t 
bestimmen. Dal~ gleiche Faktoren auch bei der W~Lso~schen Krankheit 
wirksam sind, darauf weist die gleiche Eigenartigkeit im Befund bin. 
In neueren Untersuchungen ist denn auch yon Ko~ow)~LOW nnd nach 
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ihm yon EIc~E der Durehtriinkung des Gewebes mit einer mehr oder 
weniger eiweiBreiehen Fliissigkeit fiir die formale Genese der Ver~nde- 
rungen hohe Bedeutung zugesproehen worden, wobei allerdings das 
Schwergewieht auf die spongi6se Beschaffenheit des Gewebes gelegt 
worden ist. Durch die yon uns angestrebte Bildung einer breiteren 
Basis verstehen wir formalgenetisch damit auch die qualitativ gleieh- 
artigen Befunde, die sporadiseh unter ganz anderen Krankheits- 
konstellationen a uftreten, die z .B.  im Experiment yon A. MEY]~R 
bei Kohlenoxydvergiftung, yon ScHor,z bei Thiophenvergiftung, von 
J. H ~ P ~ L  bei einem Todesfall naeh Insulinsehoekbehandlung beob- 
achtet  worden sind 1. Gewisse Abweichungen und Besonderheiten 
in den histologisehen Befunden, wie beispielsweise die Entstehung be- 
stimmter regressiver Gliazellformen, der nackten Gliakerne ALZ- 
~EI~E~s, etwa bei der WILso~sehen Krankheit ,  haben ihre Ursache 
vielleicht in der langeren Verlaufsdauer ihrer Erkrankung gegeniiber 
der stiirmischer sieh entwiekelnden WEaNIo~Eschen Polioencephalitis, 
bei der solehe Merkmale zu fehlen pflegen. Man wird naeh den aus 
dem Morphologisehen abgeleiteten pathophysiologischen Verh~ltnissen 
bei dieser Krankhei t  auch geneigt sein, die gelegentlich auftretenden 
kleinen Blutungen im ProzeBbereich eher lokalen Gef~Bschgden zuzu- 
schreiben, als allein in Anlehriung an RICKE~sche Gedankenggnge zu 
erkl~ren. 

SehlieBlieh noeh einige Worte zur pathogenetischen Analyse alter 
zur Ruhe gekommener Prozesse, welche ja die Anregung zu unserer 
Untersuehung gaben. Dabei ist zu bedenken, dab bei der Entstehung 
der eiweiflreichen plasmatischen Gewebsin/iltrationen StSrungen der 
H~modynamik sehr oft nur eine untergeordnete Rolle spielen. Bei 
deren Endstadien wird man ausgesproehen hypoxydotisehe Vergnde- 
rungen, die ja bei KreislaufstSrungen immer als erstes und augen- 
falligstes Syndrom auftreten, vielfach ganz vermissen. Je naeh dem 
EiweiBgehalt und der Quantit~tt der ausgetretenen Fliissigkeit mnB 
das Gewebsbild natiirlich eine gewisse Variationsbreite besitzen. Die 
lange Persistenz der Nervenzellen, das Fehlen ihrer eharakteristisohea 
Nekroseformen nnd ihr wenn aueh nieht selten numeriseh vermindertes 
Erhaltenbleiben in alten narbig-spongiSsen Bezirken und selbst in 
alten Blutungsbereichen weisen unseres Eraehtens eindeutig auf das 
einstige Primat  einer lokalen Schrankenst6rung hin, die oft genug 
morphologisch greifbar ist, aber doeh nicht unmittelbar siehtbar zu 

Die kfirzlieh ver6ffenflichten Befunde yon F. T6msL-W/irzburg bei experi- 
menteller chronischer Insulinvergiftung bei Hunden konnten hier leider nicht 
mehr berficksichfdg~ werden. Die mir ~zom Verf. liebenswiirdigerweise zur Ver- 
fiigung gestellten Praparate zeigen diese Vorg/~nge in einem ganz exzessiven Aus- 
real3 und versprechen, die dahinter stehenden pathophysiologischen Vorgange 
welter zu erhellen. 
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sein brancht. Ist es zur Spontangerinnung yon Exsudaten gekommen, 
so kSnnen sie bei grSl~erem Umfang noch nach langer Zeit Ms fremd- 
kSrperhafte, amyloidahnliche Substanzen im Gewebe zu linden sein, 
wie es beispielsweise bei den RSntgenspatschaden der Fail ist. Kleine 
perivasale Gerinnungen manifestieren sick spater wahrscheinlich in 
scharf begrenzten perivascularen Parenchymausfallen mit dichter 
Gliose und hyperplastischen Vorgangen am Gefai~bindegewebe (Ab- 
bildung 19). Ist bei fliissigen Exsudaten die Resorption eingetreten, 
so weisen in der weil~en Substanz rnekr oder weniger starke, unscharf 
begrenzte, oft nur perivasal vorhandene Gewebsaufloekerungen mit 
entsprechendem Markfaserschwund und Gliose, ferner die Bildung 
welter perivascu]arer lZaume mit fibrotischer Umwandlung der darin 
liegenden Gefa•e auf ihre ehemalige Anwesenheit hin. Wahrend das 
eiweil~arme Odem zu nngehemmterer Ausbreitung neigt, zeigen die 
morphologisch darstellbaren Exsudate eher eine Beschrankung auf 
die unmittelbare ~achbarschaft einzelner Gefal3e, die auch im End- 
zustand noch zum Ausdruck kommt. In den grauen Substanzen ist 
die Sachlage kurz dadureh gekennzeichnet, dal3 die Parenchymschadi- 
gung in den betroffenen Bezirken, insbesondere ein etwaiger mal3iger 
NervenzellausfM1 yon hyperplastischen Vorgangen am ekto- and meso- 
dermalen Interstitium, welt fiber eine Defektdeckung hinaus fiber- 
flfigelt wird (Abb. 16b). Eine Aufklarung ihres schlieBlichen Schick- 
sals ware yon ausheilenden Fallen WER~ICX~seher Polioencephalitis 
zu erwarten. Wahrscheinlich kSnnen kleine, aus gliSsen Faserbildnern 
bestehende Herde im Grau, die yon nackten, feinen Mesenchym- 
fibrillen netzartig durchzogen sind, auf diese Weise entstanden sein. 

Komplizierter ist die Sachlage, wenn man bei alten narbigen Zu- 
standen, etwa in den Gehirnen yon Idioten und Little-Kranken, auf 
die morphogenetiseh maBgebliche Rolle yon ,,Odem" bzw. ,,sergser 
Durchtrgnkung" zurfickschlie~en will (HAL~EI~VO~DEN). Es miissen 
dabei mehrere Eventualitgten in Betracht gezogen werden, will man 
zu einer klaren Vorstellung kommen. Glaubt man ~us dem Gewebsbild 
und der Defektausdehnung auf ein Odem als formalgenetisch mai~- 
geblichen Faktor schliei3en zu k6nnen, so muI~ man sick vergegen- 
wartigen, we]the Auswirkungen eine ser6se Durchtrankung bei vor- 
wiegend primarer SchrankenstSrung, und eine solche als Folge aus- 
gesprochen hgmodyn~miscker StSrungen h~ben. Die Endzustgnde 
miissen ebenso wie die oben geschilderten frischen Gewebsvergnde- 
rungen ganz verschieden aussehen. Zweifellos gibt es narbige End- 
zustande, wie etwa spongi6se bis grobporige Gliosen in ausgedehnten 
Teilen der Hemispharenmarklager mit entsprechendem Faser&usfall 
und vielleicht auch spongiSse l~indenauflockerungen, die sckon nach 
ihreln Aussehen primgr-entziindliche oder toxische Gefg~wandschader~ 
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mit entspreehenden Ver~nderungen der Durchl~ssigkeit als Ursache sehr 
wahrseheinlich machen, wo also das Gewebsbild maBgeblich yon der 
l~r~senz einer gewebsfremden t~lfissigkeit geformt wird. In  den grauen 
Subs'tanzen wird man dabei immer wieder davon fiberrascht sein, 
~aB mit ten in mehr oder weniger spongi6s-g]i6sen Narbengebieten 
Ganglienzellen in groBer Zahl erhalten geblieben sind. So wird man 
z. B. den Zustand in Abb. 12 mit dem Erhaltenbleiben des hypoxydose- 
empfindlichen Purkinjesystems inmitten schwerster narbig-spongiSser 
Gewebsaufloekerung meines Eraehtens unbedenklich als reinen 0dem- 
sehaden ansprechen kSnnen, bei dessen Entstehung ausgesproehene 
St5rungeu des Kreislaufs eine durehaus untergeordnete Rolle spielten. 
Fehlen aber in einem solchen Rindenbereich die Nervenzellen auf dem 
ganzen Rindenquersehnitt  oder im Bereieh einer oder mehrerer 
Schichten vollst~ndig, so ist es naeh dem, was wir fiber die Empfindlieh- 
keit bzw. Resistenz der Ganglienzellen ermitteln konnten, auch wenn 
keine GefgBbeziehungen zu entdecken sind, so gut wie sieher, dab 
es sieh um den Effekt elner Hypoxydose handelt, bei dam das 0dem 
ein hgmodynamisehes gewesen ist und am Gesamtbild hSchstens einen 
mitgestaltenden Anteil hat. Die mehr oder weniger totalen t~inden- 
ver6dungen, die rait gr56eren oder kleineren Unterbrechungen oft 
weite Teile des Hirnmantels bei Idioten und Lit t le-Kranken fiber- 
ziehen, sind nach dem, was wir an frischen Befunden ermitteln konnten. 
fast ausnahmslos .als hypoxyclotischs E]]e]cte im Sinne elektiver Paren- 
ehymnekrosen zu betrachten. Qualitativ ist dabei in der dichten Gliose 
der t~inde h~ufig keinerlei Anzeiehen der Mitwirkung eines 0dems etwa 
im Sinne einer @ongi5sen Aufloekerung zu erkennen; vielleicht war 
hierbei niemals eines vorhanden oder es war zu fliichtig, um sieh geweb- 
lich auszuwirken. Dis zu einem gewissen Grad als Indicator seheint 
nns auch der Zustand der Markfaserung der Rinde dienen zu kSnnen, 
die in weitgehend verSdeten Rindenbezirken oft noeh in erstaunlichem 
Umfang erhalten geblieben ist. Wir wissen, dal3 sie gegeniiber hyp- 
oxydotisehen Zust~nden resistenter ist als die :Nervenzellen, in 5@- 
mat6sen Gebieten aber der Schgdigung der Ganglienzellen welt voran- 
eilt, ihre Persistenz also gegen eine maBgebliche Rolle des 0dems in der 
Genese der 6rtlichen Schgden spricht. Aus den dargelegten Grfinden 
k6nnen wir uns auch mit der Auffassung HaLLS~VORDS~S fiber die 
0demgenese der laminiiren Aus]iille tier Hirnrinde nieht befreunden, 
so einfaeh ihre Erkl~rung mit einer versehiedenen Durchl~ssigkeits- 
diehte der einzelnen Rindenschiehten w~re. Abgesehen davon, dab 
wir gelegentlich feststellen kSnnen, wie ein lamin~rer Ausfall mit ein- 
zelnen kleinen fokalen t terdchen in der gleiehen l~indenschicht be- 
ginnt oder endet, sehen wir im frischen Zustand alle Merkmale der 
t typoxydose,  eben z .B .  die eharakteristischen Nervenzellnekrosen- 
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und vermissen dabei sehr oft jede Spur einer Gewebsauflockerung. 
Dementsprechend sind narbig-spongi6se Schichtausf~tlle keineswegs 
die Regel oder auch nut besonders h~ufig. Die meisten alten lamin~ren 
Ausf/~lle zeigen keine Spur einer Dehiszenz des Gewebes. Ebenso t~agen 
wit Bedenken, bei der EntwickIung lobdirer Sklerosen oder gar vo~ 
Hemisphiirenatrophien die 0demgenese in den Vordergrund zu stellen 
oder gar als allein giiltig anzuerkennen. Bei den ersteren handelt es 
sieh durchweg um Zust~tnde mit mehr oder weniger vollst~ndigen 
Rindenver6dungen allerdings unter starker Anteilnahme der zugehSrigen 
Marklager an der Sklerose. Kann man sie in frisehem Zustand er- 
fassen, was gelegentlieh naeh Serien generalisierter Kr~mpfe gelingt, 
so ist die Hypoxydose als mal~gebliches Moment ffir die qualitative 
Bildgestaltung in tier ttirnrinde unverkennbar. Dal~ es dabei 5rtlich 
und yon Fall zu Fall verschieden auch zu mehr oder weniger ausge- 
sprochener ser6ser Durchtr~tnkung kommen kann, ist bei der vascul~ren 
Genese gerade yon KrampfschKden, bei der allgemeine spastisehe An- 
Kmie und hochgradige Stauung abwechseln und dadurch hinsiehtlieh 
der Hypoxydose ein Summationseffekt bewirkt wird, nicht welter 
verwunderlich. Wir nKhern uns der Auffassung HALLE~VO~DENS in- 
sofern, als wir solchen serSsen Durehtr~nkungen an der morphologisehen 
Bildgestaltung eine Mitwirkung, die fMlweise erhebtieh sein kann, 
durchaus zugestehen. Tats~ehlich linden wit die im allgemeinen dichte 
und zusammenh~ngende Gliose der Rinde gelegentlich bei lobaren 
Sklerosen hier und dort yon kleincystischen Bezirken durchsetzt, die, 
so welt es sieh nieht um die Folgen kleiner Erweichungen handelt, 
auf lokal st~rkere ser6se Durchtr~nkung bezogen werden kSnnen. 
Mehr noch als die grauen scheinen aber die ffir Odem sch~digungs- 

' bereiten Hemisph/~renmarklager zu solchen morphologisehen Apposi- 
tionen zu neigen, wenngleich bei der pathogenetisehen Analyse einer 
Fasergliose der Marklager zu bedenken ist, da$ einer vSlligen lginden- 
verSdung ganzer Hirnlappen ausgedehnte sekund~r degenerative 
Vorg~nge dort folgen massen. Was bei den lobgren Sklerosen far das 
Primat der Sauerstoffmangelsch~den spricht, scheint uns ebensosehr 
fiir die h~ufig mehr oder weniger sehichtfSrmig erfo.lgenden l~inden- 
ausf/~lle bei den Atrophien ganzer GroShirnhemisph~ren zu gelten. 
SpongiSse Zustande spielen bei ihnen, wenn sie iiberhaupt vorhanden 
sind, eine ganz untergeordnete l~olle. Bei ihnen lassen sich die F/~lle 
mit progressivem Kr~nkheitsverlauf und paroxysmalen Krankheits- 
schiiben schon aus dem klinischen Blickwinkel kaum mit einer 0dem- 
genese etwa aus meningitischer Ursache in Einklang bringen. 

Ganz allgemein scheint sich sagen zu lassen, da$ in den grauen 
Substanzen immer dann, wenn ein 0dem als Folge einer h~modyn~mi- 
sehen St5rung aufgetreten ist, der Hypoxydoseschaden das Ausschlag- 
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gebende fiir den vorhandenen Defekt ist, und da!~ die serSse Dureh- 
trankung erst in zweiter Linie besonders durch ihren EinfluB auf die 
Entwicklung des Narbengewebes (spongiSse Struktur) das Gewebs- 
bild mitgestaltet hat. Bei den Veranderungen in den weii3en Substanzen 
muI3 man der serSsen Durchtrankung bei der hohen Empfindliehkeit 
myelinhsltiger Strukturen gegen freie gewebsfremde Fliissigkeit slier- 
dings eine sehr viel st~rkere Mitwirkung bei der Entstehung des Ge- 
websschadens zugestehen. 

Im gsnzen scheint es mir, daI3 die pathogenetische Analyse narbiger 
Restzustande dureh die Beachtung der obengenannten Gesiehtspunkte 
doch einen Schrit~ weiter gebracht werden kann, und dsmit such vom 
Morphologischen aus weitere ttinweise auf die ursprtinglich wirksam 
gewesenen Krsnkheitsvorgange zu erhalten sind. Wir glsuben, dab 
die im 2. Teil zu behsndelnde Topik der Vergnderungen und Vulner- 
sbilitatsverhgltnisse noch eine weitere Spezialisierung und Sicherung 
der Situation besonders hinsichtlich des I-Iypoxydosefaktors erlauben. 

Zusammen/assung der Ergebnisse. 
Sauerstoffmangel bringt veto Parenchym des Zentrslnerven- 

systems an erster Stelle die Igervenzellen zum Erliegen (Nekrose), 
wiihrend Msrkfasern wesentlieh resistenter sind. Leichteste Form 
hypoxydotischer Gewebsseh/idigung ist die elektive Parenchymnekrose, 
die yon der disseminierten Nervenzellnekrose bis zur Erbleichung im 
~Nisslpr/iparat reicht. Ihre Folgezustgnde sind an Nervenzellen ver- 
5dete, einfaehe, gliSs-nsrbige Gewebs- bzw. Organschrumpfungen. 
Auch der in der beksnnten Reihenfolge (Oligo- und Makroglia, Mikro- 
glia, Mesenchym) erfolgende Untergang der interstitiellen Strukturen 
innerhslb yon Kreislaufsch~den ist in erster Linie dem Sauerstoff- 
msngel zuzuschreiben, wghrend einem begleitenden {)dem nur bild- 
modifizierende Wirkung zukommt. Dss ergibt sich sus dem Gewebs- 
bild 5dematSser Zust/inde aul3erhalb hypoxydotiseher Verhgltnisse, 
in welohen sich die Nervenzellen als sehr resistent erweisen, wghrend 
die Markfasern entspreehend ihrer Zerfallsneigung in der weil3en Sub- 
stanz such im Grau sehon friihzeitig Vergnderungen zeigen. Unabhgngig 
davon verrnehrt sich im Grau die Mskroglis wshrseheinlieh infolge 
eines formativen Reizes mit einfaoh progressiven Formen, wghrend die 
Mikroglia erst spiiter (Markscheidenzerfall) reagiert. Regressive Er- 
scheinungen an den Nervenzellen zeigen sich selbst in eiweil3reieherem 
Milieu nur zSgernd als besondere, langsarner ablaufende Degenerations- 
formen. Erst rnit steigendem Eiweil3gehslt leidet die Gewebsstmung, 
bls sie beispielsweise in spontan gerinnenden, plasmstisehen Flfissig- 
keitsaustritten sehlieBlich gsnz aufhSrt und alles Zell%ben im In- 
filtrationsbereich erliseht (sekundgre tIypoxydose). Circurnscripte, 



664 W ~ z x ~ n  Sc~o~z: 

h i s to logisch  eben d a r s t e l l b a r e  p l a sma t i s che  F l i i s s igke i t s aus t r i t t e  p f legen  
be i  r e l a t i ve r  Verschonung  der  ~ e r v e n z e l l e n  umschr i ebene  gliSse u n d  
g l iSs-mespdermale  R e a k t i o n e n  he rvo rzu ru fen  (his tologischer  T y p u s  
der  WEtClqICKESchen Pol ioencephal i t i s ) .  Per icap i l l~re  P lasmager in -  
nungen  werden  du rch  e inen  Gl iawal l  e ingeschlossen (Typus  der  
Kuge l scha l enb lu tungen ) .  E in fache  0 d e m e  im Grau  n e h m e n  ih ren  
Ausgang  in gl iSs-spongiSse ~Narben m i t  we i tgehendem E r h a l t e n b l e i b e n  
der  ]~ervenzel len;  be i  vo rwiegend  h ~ m o d y n a m i s c h  b e d i n g t e n  0 d e m e n  
bes t imm~ der  h y p o x y d o t i s c h e  F a k t o r  das  Bilcl insofern,  als  in den  
5dematSsen  Auf locke rungsbe re i chen  u n d  da r i ibe r  h inaus  die I~erven.. 
ze]len vSllig feh]en. Sehr  eiweiI~reiche, insbesondere  spon t a n  ger innende  
P l a s m a a u s t r i t t e  kSnnen  be i  groi~er A u s d e h n u n g  als  f r e m d k S r p e r h a f t e  
amylo id~hn l i che  Massen lange  Zei t  im Gewebe l iegenble iben,  be i  
ge r ingerem Unfang  r e so rb ie r t  und  d u t c h  Fase rg l i a  e r se tz t  werden ;  sie 
h a b e n  eine ger ingere  A n s b r e i t u n g s t e n d e n z  als die  eiweil~armen 0 d e m e .  
Die  gewShnl ichen en tzf ind l ichen  0 d e m e  bei  E n c e p h a l i t i d e n  p f legen  
u n t e r  } t in te r l a s sung  eil~er Gl i a fase rve rmehrung ,  die den  e igent l ichen  
P a r e n c h y m v e r l u s t  i iberschiel~t,  r e so rb ie r t  zu warden.  

Die  B e d e u t u n g  der  eben  e rw~hn ten  Ph~nomene  ft ir  den  Begr i f f  
t ier serSsea En tz f indung ,  ffir d ie  gliSse H e r d c h e n b i l d u n g  im his tologi-  
schen K o m p l e x  der  m e t a s t a t i s c h - e i t r i g e n  Encepha l i t i s  u n d  des F leck -  
f iebers  u n d  die Genese der  g l iSs -mesenchymalen  R e a k t i o n e n  be i  de r  
W]~}r Po l ioencepha l i t i s  u n d  W~Lso~schen K r a n k h e i t ,  sowie 
be i  ,,toxischen" Zust/~nden wi rd  besprochen ;  fe rner  werden  die  sich 
e rgebenden  G e s i c h t s p u n k t e  fiir  die pa thogene t i s che  A na ly se  a l t e r  
na rb ige r  Gehirnsch/s  aufgezeigt .  
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