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Die Frage ist offen, ob die Parenchymlédsion bei den verschiedenen —-
toxisch und nichttoxisch bewirkten — Anoxien direkt auf Grund des
Oxygenmangels oder durch Vermittlung des vasalen Faktors SpImL-
MEYERS (z. B. Spasmen) entsteht. Sie histologisch anzugreifen, fehlte die
technische Grundlage, weil die allgemein gebrauchten Methoden héch-
stens kleinere Abschnitte des cerebralen Gefifinetzes darstellen. Die
Benzidinmethoden von PiorworTH, sowie von SLoNIMsKI und CuNGE
und neuestens die Sdurefuchsinfirbung nach Eros haben diesen Mangel
behoben. Auf Grund der Untersuchung eines Falles, in welchem der
kausale Faktor Ozygenmangel des duferen Milieus war, mochten wir zum
Pathomechanismus der anoxischen Hirnschidigungen Angaben liefern.

F. T., 19jshriger Bergmann. 4Anamnese bis zum jetzigen Unfall o. B. 3. 12. 1949
um 13,15 Uhr geriet er als Wagenlenker bei einem Grubeneinsturz, der nicht durch
eine Explosion, sondern durch den Einbruch eines Stiitzbalkens hervorgerufen
wurde, unter den Schutt. Die Rettungsarbeit wurde sofort begonnen. Angeblich
konnte man durch die Triimmer hindurch mit ihm sprechen: er gab auf Fragen
Antwort. Als er jedoch nach Verlauf von ungefdhr 30 min herausgegraben wurde,
rief er nur unzusammenhingende Worte aus, antwortete nicht auf Fragen, walzte
sich herum und geriet zeitweise in Opisthotonus. Er wurde gleich in die Klinik
eingeliefert.

Befund bei der Aufnahme. Unbedeutende, oberflichliche Hautverletzungen,
innere Organe o. B., Puls: 135/min, Blutdruck: 140/100 mm Hg. Urin: neg.
Temperatur: 37,6° C.

Neurologische Untersuchung: Pupillen etwas erweitert, re. etwas mehr als li.
Lichtreaktion prompt. Corneal- und Bauchhautrefloxe fehlen bds. Basinskr li. +-.
Selbst auf starke Schinerzreize fehlt jede Reaktion. Keine Saug-, Greif- sowie
tonischen Halsreflexe. BewuBtlos. Es tritt alle 10—15 min ein ungefihr 5 min
lang dauernder Krampfanfall auf mit Opisthotonus, Strecksynergie, Pfotchen-
stellung der Hande und Dorsalflexion der Zehen. Wihrend der Anfille 148t der
Kranke unartikulierte Laute héren.

Spiter verindert sich der Ablauf der Anfille, indem der ganze Kérper Torsions-
bewegungen von li. nach re. und der Mund Schnauzbewegungen ausfithrt. Manch-
mal tritt Opisthotonus auf und der ganze Korper versteift sich in , Briicken®-
Haltung. Nach einigen Stunden verindert sich das Bild wieder, die Torsions-
tendenz verschwindet und die gestreckten Extremititen gehen zeitweise in rasche
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und schnelle rhythmische Beugung iiber. Dies kann durch suflere Reize hervor-
gerufen werden: auf Hautstiche, Lichtreize, Gerdusche, einfache Beriihrung,
sogar durch einfache Anblasung der Haut.

4.12. Cornealreflex bds. auslosbar. Gesichtsziige verstrichen. Extremitaten in
maBiger Beugung, ihre Muskulatur mehr hypotonisch. Bei Auslosung des Fuf3-
sohlenreflexes Fluchtbewegungen. Kein Bapinski, keine Liberationsreflexe. Die
Krampferscheinungen treten zeitweise sowohl spontan als auch auf dullere Reize
auf und verlaufen wie frither. BewuBtseinszustand unverdndert, d. h. dem apal-
lischen Syndrom KrETscHMERs dhnlich.

Wihrend der Nacht extreme Hyperthermie, filiformer Puls, Nasenfligelatmung,
Cyanose, profuses Schwitzen. Der systolische Blutdruck sinkt bis 85 mm Hg.
5.12. 13,30 Uhr Tod.

Awtopsie (2 Std nach dem Tode). Am Gehirn auller Hyperamie der Meningen
nichts Pathologisches, ebenso an einer durch die Corpora mamillaria gefiihrten
frontalen Schnittflache. Insbesondere keine Zeichen einer traumatischen Verletzung.

Es wurde sofort fiir histologische Untersuchung Material aus dem ZNS ent-
nommen.

Zur Untersuchung des Gefafsystems wurden beide Fixiermethoden von Sro-
~NvskI und CunGE angewandt. Das Capillarnetz der Rinde ist teils ein zusammen-
hingendes, oft begegnet man jedoch einer Zerbrockelung und Ausfillen. Die Aus-
fille sind teils fleckformig, mit Tendenz zum ZusammenflieBen, teils pseudo-
laminir, letzteres meist in den III.—V. Schichten. Der Ausfall ist an vielen Stellen
in den Windungstilern besonders ausgeprigt. Stellenweise fallt die Gefiilltheit von
intracorticalen Gefaflen auf (wahrscheinlich Capillaren und Venen) sowie eine
starke Fillung leptomeningealer Gefiafle. Gelegentlich sieht man zerstreute, in
anderen Stellen massenhaft ausgetretene rote Blutkérperchen. Im subcorticalen
Mark ist die Capillarenzeichnung unterhalb der schweren Lésionen ebenfalls ge-
schidigt, mitunter so gut wie ginzlich fehlend. Gelegentlich sind gréBere GefaBe
(wohl Venen) sehr erweitert, strotzend mit Blut gefiillt und von gewundenem
Verlauf.

Die Veranderungen der Capillarenzeichnung sind nicht in allen Rindengebieten
von gleicher Starke. VerhaltnismiBig geringfiigic sind sie in den zentralen Win-
dungen, kaum merklich im Gyrus hippocampi. Der SommERsche Sektor ist im
wesentlichen intakt. '

Das GefaBnetz des Claustrums ist gut erkennbar. Im Pufamen aber haben
bereits ausgebreitete Gebiete ihre Capillarenzeichnung verloren, wihrend die
gréfBeren Gefifle auBerordentlich weit und strotzend mit Blut gefillt sind (Abb. 1).
Im Pallidum sieht man kaum Gebiete mit erhaltener Capillarenzeichnung (Abb. 2).
An einigen Stellen sind die GefiBle von roten Blutkérperchen umringt. In der
inneren Kapsel erscheint wiederum ein Capillarnetz. Im Thalamus und im Nucleus
caudatus ist das Gefalinetz sehr dicht, jedoch auch hier nicht zusammenhingend,
sondern durch ausgesprochene Ausfille unterbrochen. In der Oblongate sieht man
in den wunieren Oliven kleinere Ausfille, und in ihrem dorsalen Band ist eine aus-
gedehnte Strecke ohne Capillarenzeichnung (Abb. 3). Die Capillarenzeichnung des
Kleinkirns zeigt keine Abnormitat.

Die Gefafveranderungen sind in der Rinde beider Hemisphéren inihrem Charakter
die gleichen, jedoch in ihrer Lokalisation nicht ganz symmetrisch. Symmetrisch sind
aber die Veranderungen im Hirnstamm, insbesondere im Pallidum.

Die weichen Haute sind ddematés, stellenweise blutig imbibiert. An einigen
Stellen sieht man Lymphocyten, gelegentlich massenhaft.

_ In der Rinde scheint in mehreren Gebieten das Endothel der GefaBe vermehrt
zu sein. Die Erweiterung der Venen ist auch in den Nisst- Praparaten auffallend.
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Die Arterien scheinen eingeengt, thre Wande sind zusammengefallen. Ein Teil der

Mikrogliazellen ist leicht geschwollen. Hie und da sind Stdbchenzellen zu sehen.
Die Oligodendroglia ist iiberall mehr oder minder vermehrt, auch in der weiflen

.GP

Abb. 1. Rechte Seite. Medialer Teil des Putamen (Pu) und lateraler Teil des Globus pallidus (Gp).

Im Putamen Capillarenzeichnung in betrachtlichem Teile erhalten geblieben, jedoch fleckférmige

Ausfille vorhanden. Die gefifiarmen Streifen entsprechen den Markbiindeln. Im Globus pallidus

sind nur einige kleine GefiBe und ein grofies GefdB bluthaltig. — SLONIMSKI-CUNGE, Fixierungs-
flissigkeit II.
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Abb. 2. Abschnitt des Globus pallidus aus der Nahe des in Abb.1 dargesteliten. GroBie Venen
gefiillt, geschlingelt, Capillarenzeichnung nur an zwei Stellen partiell sichtbar. — SLONIMSKI-
CUNGE, Fixierungsfliissigkeit 11,
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Substanz, und geschwollen. Nervenzellausfille sind nirgends zu sehen, weder in
herdférmiger, noch in pseudolaminirer Form. Die Mehrzahl der Nervenzellen sind

s -

Abb. 3. Oliva inferior. Das Capillarnetz ist an mehreren Stellen zerbréckelt, in der dorsalen Platte
fehlt es in einem groBeren Abschnitt vollig. — SLONIMSKI-CUNGE, Fixierungsfliissigkeit IT.

geschwollen, ihre Dendriten auf langen Strecken sichtbar, so dafl die Verdnderung
der von NissL als akute Nervenzellerkrankung bezeichneten dhnlich ist. Die an
langen Strecken verfolgbaren Dendriten werden vielmals durch sehr feine, durch

das Toluidin dunkel gefarbte Kornchen ausge-
zeichnet. Diese sind feiner als die alltdglichen
Impragnationen und Inkrustationen, ausnahms-
weise finden wir aber auch solche. Andere Nerven-
zellen sind ein wenig geschrumpft mit geschlén-
gelten Dendriten. Die Plasmafirbung ist schollig,
eine ausgepriagte Tigroidstruktur fehlt. Mitunter
trifft man das Bild der Wasserveranderung. Fast
nur in der vorderen zentralen Windung ist der
Plasmaleib vieler — meist mittelgrofier — Pyra-
midenzellen maBig geschwollen, ihr Kern leicht
geschrumpft und dessen Chromatin in ziemlich
gleichméBige Kornchen zerfallen, Das Plasma ist
bleich bzw. opak gefirbt und héchstens sein
Randteil kérnig. Das Bild ist wobl mit der isché-
mischen, ausnahmsweise mit der homogenisieren-
den Zellverinderung identifizierbar. Von diesen
Veranderungen unterscheidet es sich im allge-
meinen durch die deutliche Abrundung desZelleibs
und gelegentlich auch durch die kérnige Struktur
des Randteils. Derart verdnderte Ganglienzellen
findet man nicht nur verstreut, sondern auch in
kieinen Gruppen (Abb. 4).
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Abb. 4. Rechte vordere Zentral-
windung ¢—c geschwollene Pyramiden-
zellen mit opaker, heller Plasma-
farbung und kdrnigem Kernzerfall,
NissL-Praparat.

Im Striatum sind die Ganglienzellen blal gefirbt und die Oligodendroglia ver-
mehrt. Im SPIELMEYER-Priparat sieht man keine krankhafte Veranderung.
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Der mediale Teil des (re.) Globus pallidus ist im SPIELMEYER-Priparat auf-
fallend blaB gefirbt, die Markfaserstruktur ist jedoch erkennbar. Im lateralen
Teil sehen wir keine sichere Markscheidenverinderung. Ein fettiger Abbau findet
nicht statt. Zerstreut sicht man zahlreiche Pseudokalkkérnchen (Kossa-negativ).
Die Oligodendroglia ist ausgesprochen vermehrt, oft auch um Ganglienzellen
herum. Mitunter sieht man kleine lockere Gliaknotchen. Der Plasmaleib der
Nervenzellen zeigt oft eine verwaschene Zeichnung. Thr Kern ist aber durchweg
von normaler GréBe und Struktur. Vereinzelte Ganglienzellen erinnern an das Bild
der Schattenbildung. Einen Ausfall kann man aber nicht feststellen, hochstens
einzelne der Gliakndtchen kénnten als Neuronophagien gedeutet werden.

Dag Nissr-Bild des Thalamus sieht im groBen ganzen dem des Pallidum ahnlich.

Die Nervenzellen der vegetativen Zwischenhirnkerne sind geschwollen, besonders
die grofien.

Im Kleinhirn ist die Vermehrung der Mikro- und Oligodendroglia auffallend.
In der Molekularschicht sieht man stellenweise feine, aber ausgesprochene Strauch-
werkbildung.

Die Nervenzellen des verldngerten und des Riickenmarks sind auch bla gefarbt,
eine Tigroidstruktur ist nur in den grofien motorischen Zellen gut erkennbar. Die
Oligodendroglia ist auch in diesen Gebieten vermehrt. Mit der SrrELMEYERschen
Markscheidenfarbung kein Ausfall nachweisbar.

Zusammenfassung des histologischen Befundes.

In den verschiedenen Teilen der Grofhirnrinde finden sich stellen-
weise Capillarausfille; im Ammonshorn ist die GefdBzeichnung nicht
nennenswert verindert. Im Striatum bestehen fleckige Capillarausfille,
im Pallidum fehlt sozusagen im ganzen die Capillarzeichnung, in der
Capsula interna und im Thalamus befinden sich kleinere und grioBere
Ausfallsgebiete, in der Olive der Oblongata, besonders im dorsalen Blatt,
ausgebreiteter Capillarausfall.

Trotz dieses schweren Gefilinetzausfalls ist im Nissvn-Préparat kein
Nervenzellausfall nachweisbar.

Bei dieser Feststellung miissen wir insofern eine Vorsicht walten lassén, als die Blok-
ke, welche wir mit den Gefa- und mit den sonstigen Methoden bearbeitethaben, natur-
gemif nicht die gleichen, wenn auch miteinander benachbart waren. Solange wir je-
doch iiber keine Methode verfiigen, welche eine gleichzeitige Darstellung der Gefal3-
und Zellarchitektonik gewahrt, solange miissen wir uns damit zufrieden geben, dal
wir unsere Schliisse auf die Untersuchung aufeinanderfolgender Blocke griinden.

Die Nervenzellverdnderungen erscheinen in zwei Hauptformen. Am mei-
sten verbreitet ist die diffuse blasse Firbung des Plasmas mit Schwund
der Tigroidsubstanz. Die andere wichtige Zellveriinderung ist jene, die
wir mit der ischimischen Nervenzellerkrankung identifizieren zu kénnen
denken. Die erste Form, die in ihrer Erscheinung am meisten an die akute
Nervenzellerkrankung erinnert, treffen wir fast éberall; am wenigsten
haben die Purkinge-Zellen sowie die groBen motorischen Elemente des
Riickenmarks und der Oblongata gelitten. Die ischdmische Nervenzell-
erkrankung ist nur in umschriebenen Cortexteilen sichtbar. In der Rinde
steht die Nervenzellision des zentralen Gebietes im Vordergrund, im Hirn-
stamm die der Pallidumzellen. — In bezug auf die diffuse Verdinderung
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miissen wir daran denken, dafl sie mit der Agone im Zusammenhang sei.
Die als ,,ischimisch* aufgefaliten Nervenzellverdnderungen entsprechen
denen, die MULLER in sehr frithen Stadien der ,,vasalen” Schidigung
gefunden hat. Diese finden wir auffallenderweigse eben im zentralen Ge-
biet, dessen Gefifinetz verhiltnisméBig wenig gelitten hat. Eine Parallele
besteht hingegen zwischen der blassen Féirbung der Ganglienzellen und
dem Ausfall der GefidBzeichnung im Pallidum. Wir miissen algo darauf
schlieBen, dafl auch am Zustandekommen der weniger charakteristischen
Nervenzellverinderung die Anoxie teil hatte. »

Die Mikro- und hauptsichlich die Oligodendroglia ist diffus progressiv
verdndert, mit stellenweiser Akzentuierung. Die Markfaserung ist im
medialen Pallidumglied blaf gefirbt.

Erirterungen.

Uber die Entstehung der Parenchymverinderung kénnen wir uns fol-
gende Vorstellung bilden. Es diirfte angenommen werden, daf} der tempo-
riire und partielle anoxische Zustand die verschiedenen Teile des Nerven-
systems in gleicher Weise betraf. Doch schidigte er die Nervenzellen in
dem Grade, in welchem sie dem Oxygenmangel gegeniiber empfindlich
sind. Wir wissen, daf} sich diese Empfindlichkeit cranio-caudalwérts ver-
mindert (HEymMaxs u. Mitarb.). In welchem MafBe die geschiadigten Ner-
venzellen sich erholen oder weitere Verdnderungen erleiden, hingt vom
Zustand des Kreislaufes ab. Die agonale Kreislaufstorung wirks als er-
neute Schidigung. So kénnen wir erkldren, dafl einmal eine diffuse Ner-
venzellision entsteht, sodann auch, dal3 die Lision an gewissen Stellen
einen besonders hohen Grad und eventuell auch eine qualitative Ande-
rung hinsichtlich der Erkrankungsform der Ganglienzellen erfihrt.

Bei der Erklarung der értlichen Steigerung der Lision miissen wir den
Zustand der Gefifie in Betracht ziehen. Eine solche ortliche Steigerung
tritt im Pallidum hervor. Hier sehen wir in der Gefifzeichnung einen
sehr schweren Ausfall, am Nervengewebe aber die blasse Férbung der
Markfasern in einem umschriebenen Gebiete und die Betonung der Ner-
venzellverinderung, jedoch ohne den emndeutig anoxigchen Charakter.

Unser Fall stellt uns die Folgen eines 30 min lang davernden Oxygen-
mangels dar, wie sie sich 45 Std nach Riickkehr ins normale Milieu ge-
staltet haben. Der Oxygenmangel war kein villiger. Der Fall wére vom
Standpunkt der Anoxiebedingungen am meisten mit jenen Zustinden
vergleichbar, die GERSTMANN nach Verschiittung durch Lawinen klinisch
beobachtete. Zum Vergleich der histologischen Befunde sind noch am
meisten jene Falle verwertbar, welche eine Strangulation bzw. Er-
wiirgung eine Zeitlang tiberlebten (ScrHoLzZ, BIN¢EL und HaMPEL, GaMm- -
PER und STrerrEr, H. DrurscH). In diesen waren neben einer ver-
schieden lokalisierten und ausgebreiteten Lésion der Rinde die Stamm-
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ganglien schwer erkrankt. Die 70 Std, 8 Tage und 3 Monate nach der
Anoxie festgestellten Nervenzellausfille bzw. Erweichungen entstanden in
den Stammganglien, in solchen Gebieten, wo wir 45 Std nach dem anoxi-
schen Zustande den ausgebreiteten, Capillarausfall fanden, jedoch ohne
Nervenzellausfall. Hieraus folgt, dafl der Nervenzellerkrankung der Man-
gel der Capillarfilllung vorangeht, bzw. da die nekrotischen Veridnderun-
gen durch eine lokale Ischimie hervorgerufen werden. Dafiir, dafl in
unserem Falle Ganglienzellausfalle noch nicht nachweisbar sind, diirften
drei Faktoren herangezogen werden. Erstens war der Tod bereits 45 Std
nach dem anoxischen Zustande eingetreten, sodann war der Oxygenmangel
kein volliger und schlieBlich war der Oxygentransport nicht aufgehoben.

Die Eingrabungs- und Strangulationsfélle sind reine anoxische Bilder,
bei welchen. toxische Substanzen nicht in den Organismusg kommen. Bei
der Strangulation diirfen wir aber die Rolle des mechanisch ausgelsten
Sinus caroticus-Reflexes nicht auBer acht lassen. In unserem Falle kann
dieser Mechanismus keine Rolle gespielt haben und wir haben keinen
Grund eine generelle reflektorische GefdBwirkung anzunehmen. Als
Grund einer reflektorischen Wirkung kommt héchstens die Verinderung
der Blutoxygen- und -CO,-Tension in Frage, und so miissen wir unsere
Befunde als reinstes anoxisches Bild betrachten.

Die Priidilektionsstellen sind sowohl bei reiner Anoxie als auch bei
den toxisch-anoxischen Schidigungen dieselben. Der Schiuf erscheint
mithin gerechtfertigt, dall auch in den Vergiftungsfillen der Mangel der
Capillarfiilllung es ist, der die drtlich bestimmie Zellschidigung hervorruft.
Eine unmittelbare zellschiidigende Wirkung der toxischen Substanzen
(Pathoklise) braucht nicht allgemein angenommen zu werden. Fiir die
einzelnen Gifte muB eine solche besonders erwiesen werden.

Die lokale Kreislaufstorang, die in. der Verinderung der Gefdfizeich-
nung zum Ausdruck kommt, kénnen wir im Prinzip durch zwei Faktoren
erkliren. Es ist denkbar, daB auch bei reiner Anoxie die Verinderung
der O,- und CO,-Tension des Blutes durch die Chemoreceptoren des
Glomus caroticus reflekiorisch an bestimmten Stellen eine Ischimie her-
vorruft. Die andere Moglichkeit ist die, da§ bei allgemeiner Kreislauf-
schwiche bestimmte Teile des Gefiflsystems infolge der wverdnderten
himodynamischen Verhdllnisse aus dem Kreislauf ausgeschaltet werden.
Eine reflektorische Gefilwirkung setzt naturgemif die Nervenversor-
gung der Gefife voraus. Diese Frage ist wenigstens hinsichtlich der
Gehirngefafie noch nicht geklirt (siehe PExwieLp, CHOROBSKI und PEN-
FIELD, BagAY jr., HumprrEYS, LazorTHES). Nach FiscaEr-WASELS
dndern aber die Capillaren und gréBeren Gefifle auch ohne Nervenver-
sorgung unter der Einwirkung mechanischer Faktoren und lokaler Stoff-
wechselprodukte ihre Weite. Im Besitz dieser Kenntnis wiirden wir
unsere Benzidinpriparate so deuten, dafl eine reflektorische Wirkung
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durch unmittelbare Nervenleitung bis zu den gréfieren Capillaren reicht.
Bei ihrer refiektorischen Kaliberdnderung kann dann in ihrem terminalen
Gebiete passiv Tschdmie oder Stasis entstehen. Die vorzugsweise Lokali-
sation oder Parenchymschidigung scheint gerade zugunsten der Bedeu-
tung hdmodynamischer Faktoren zu sprechen. ALEXANDER weist darauf
hin, dafl die zwei empfindlichsten Gebiete des menschlichen Gehirny —
der Globus pallidus und das Ammonshorn — ihre Blutversorgung zum
groBten Teil von der Art. chorioidea ant. beziehen, einer Arterie, die nur
wenige Zweige hat. Bei den Abzweigungen vermindert sich der Durch-
messer plotzlich. Sekundire Zweige sind selten.

Wir konnen die Frage nicht unberiihrt lagsen, wieweit die im Moment
des Todes gefundene Capillarenzeichnung das pathologische Geschehen
widerspiegelt. Es ist klar, daB die in unseren Priparaten dargestellte
Animie des Pallidum wahrend des 45stiindigen Krankheitsablaufes
nicht bestehen konnte. Dies wire mit dem Fehlen schwerer nekrotischer
Parenchymverdnderungen unvereinbar. Auf den Unterschied im Ver-
halten der Capillarenzeichnung und der Nervenzellen bei Eklampsie im
SomMERschen Sektor wies KORNYEY hin. Die Capillaren erlangen also
den in den Priparaten gefundenen Zustand endgiiltig kurz vor dem Tode,
wihrend der letzten schweren allgemeinen Kreislaufschwiche. Das schlie3t
selbstverstindlich die Méglichkeit nicht aus, daB beim Anfang der anoxi-
schen Lision die Blutversorgung auch in denselben Gebieten gestort ist;
solche Stérungen miissen jedoch wenigstens zeitweilig kompensierbar sein.

Im folgenden méchten wir die klinischen Erscheinungen unseres Falles
mit dem anatomischen Befund in Beziehung setzen. Wie der histolo-
gische Befund bei akuten cerebralen Kreislaufstérungen verschiedener
Atiologie im wesentlichen gleich ist und bloB seine Ausbreitung und Lo-
kalisation eine gewisse Variation zeigt, so sind auch die klinischen Er-
scheinungen. im wesentlichen identisch. K6rxYEY hielt die BewuBtsein-
stérung von corticalem Charakter (KRETSCHMERs apallisches Syndrom),
sowie die Krampfzustinde, die von der Reizung und vom Ausfall corticaler
Zentren herkommen, als gemeinsame Symptome der Erkrankungen vasal-
anoxischer Herkunft. Wir beobachteten in unserem Falle diese Grund-
symptome. Die Drehanfélle sind wir geneigt der schweren Stérung der Blut-
versorgung des Pallidums zuzuschreiben. Infolge seines Funktionsausfalles
sind andere, den Muskeltonus regulierende Zentren zum Ubergewicht
gekommen und die Folge dieser Gleichgewichtstérung waren die Torsions-
bewegungen (GERSTMANN, L. vax BocarrT und SCHERER, SANTHA).

Zusammenfassung.
Es wird tiber die klinische und histopathologische Untersuchung eines
Falles berichtet, in dem 45 Std nach einer 30 min lang dauernden Hypo-
Anoxie (Grubeneinsturz ohne Explosion) der Tod eintrat. Mit Hilfe der
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Benzidinmethode ist im Cortex stellenweise ein Capillarausfall nachweis-
bar. Im Pallidum fehlt die Capillarenzeichnung beinahe génzlich, im
Striatum und im Thalamus bestehen kleinere oder grofere fleckige Aus-
fialle, im dorsalen Olivenband ein ausgebreiteter Capillarausfall. Trotz
dieses schweren Ausfalls in der Gefiflzeichnung sind keine Nervenzell-
ausfille nachweisbar. An Nervenzellveranderungen sind hauptsichlich
Bilder vorhanden, die an die akute Nervenzellerkrankung erinnern, und
in einem Rindengebiet als ischimisch anzusehende Nervenzellerkran-
kungen. Dieses Gebiet gehort zu jenen, in welchen das Capillarnetz ver-
haltnismaBig wenig geschidigt ist. Die Nervenzellen des Pallidum nah-
men eine blasse Fiarbung an, zeigen jedoch sonst keine charakteristische
Verinderung. Als Folge der Anoxie im Pallidum ist eine partielle blasse
Markscheidenfirbung aufzufassen. Die bekannte Ganglienzellsechiddigung
bzw. Nekrose im Pallidum bei den verschiedensten anoxischen — auch
toxischen — Schidigungen entfillt auf das Gebiet, wo wir den aus-
gebreiteten Capillarausfall fanden. Hieraus folgt, dafl der anoxiebeding-
ten Parenchymerkrankung Mangel der Capillarfilllung vorangeht. Diese
wird bedingt neben reflektorischer Wirkung auf Gefille bestimmten
Kalibers durch mechanische bzw. hdmodynamische Verdnderungen,
deren Grundlage in Eigenarten der Geféfversorgung der Pridilektions-
gebiete der ,,vasalen Schidigung zu suchen ist.

Die Motilitats- und Tonusstérungen bei der Anoxie werden als Folge
von corticaler Erregung und Enthemmung niederer Zentren gedeutet.
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