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Die Frage ist often, ob die Parenchymli~sion bei den verschiedenen - -  
toxisch und  nicht toxisch bewirkten  - -  Anoxien  direkt  auf  Grund des 
Oxygenmange]s oder durch Vermi t t lung  des vasalen Faktors  S]~ZEL- 
~]~YE~s (z. B. Spasmen) ents teht .  Sie histologisch anzugreifen, feh]te die 
technische Grundlage,  well die al lgemein gebrauchten  Methoden h5ch- 
stens kleinere Abschni t te  des cerebralen Gef~Snetzes darste]len. Die 
Benz id inmethoden  -con PIcI(wol~TI~ sowie yon  SLo~I~SI~I und  C ~ c ~  
und  neuestens die S~urefuchsinfs  nach E~Ss haben  diesen Mang~l 
behoben.  Auf  Grund  der Ua te r suchung  eines Falles~ in  we]chem der 
kausale Fak to r  Oxygenmangel des gu[3eren Milieus war, mSchten wit  zum 
Pa thomeehan ismus  der anoxischen Hirnsehgdigungen Angaben  liefern. 

1~. T., 19j~hriger Bergmann. Anamnese bis zum jetzigen UnfM1 o. B. 3.12. 1949 
um 13,15 Uhr geriet er als Wagenlenker bei einem Grubeneinsturz, der nieht durch 
eine Explosion, sondern durch den Einbruch eines Stfitzba]kens hervorgerufen 
wurde, unter den Sehutt. Die Rettungsarbeit wurde sofort begonnen. Angeblieh 
konnte man durch die Triimmer hindurch mit ihm sprechen: er gab auf Fragen 
Antwort. Als er jedoch nach Verlauf yon ungefi~hr 30 rain herausgegraben wurde, 
fief er nur unzusammenh~ngende Worte aus, antwortete nieht auf Fragen, w~lzte 
sieh herum und geriet zeitweise in Opisthotonus. Er wurde gleich in die Klinik 
eingeliefert. 

Be]und bei der Aufnahme. Unbedeutende, oberit~ehliehe Hautverletzungen, 
inhere Organe o.B.,  Puls: 135/rain, Blutdruek: 140/100 mm Hg. Urin: neg. 
Temperatur: 37,6 ~ C. 

:~eurologische Untersuchung: Pupillen etwas erweitert, re. etwas mehr als li. 
Lichtreaktion prompt. Corneal- und ]~auchhautreflexe fehlen bds. BA~I~SKI li. + .  
Selbst auf starke Schmerzreize fehlt jede I~eaktion. Keine Sang-, Greif- sowie 
tonisehen I-talsreflexe. Bewul~tlos. Es tritt Mle 10--15 min ein ungef~hr 5 rain 
lung dauernder Krampfanfall auf mit Opisth0tonus, Strecksynergie, Ps 
stellung der I-Ii~nde und Dorsalfiexion der Zehen. Wi~hrend der Anf~lle liil~t der 
:Kranke unartikulierte Laute hSren. 

Spi~ter ver~indert sieh der Ablauf der Anfi~lle, indem der ganze KSrper Torsions- 
bewegungen yon li. naeh re. und der Mund Schnauzbewegungen ausfiihrt. Manch- 
real tritt Opisthotonus auf und der ganze KSrper versteift sich in ,,Brticken"- 
I-Ialtung. lX!aeh einigen Stunden ver~nder~ sich das :Bfld wieder, die Torsions- 
tendenz versehwindet nnd die gestreekten Extremiti~ten gehen zeitweise in rasche 
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und sehnelle rhythmische Beugung fiber. Dies kann dureh ~ui~ere Reize hervor- 
gerufen werden: auf Hautstiehe, Liehtreize, Ger~usche, einfache Berfihrung, 
sogar dureh einfache Anblasung der Haut. 

4. 12. Cornealreflex bds. ausl5sbar. Gesichtszfige verstrichen. Extremit/~ten in 
m~l~iger Beugung, ihre Muskulatur mehr hypotoniseh. Bei AuslSsung des FuB- 
sohlenreflexes Fluchtbewegungen. Kein BABINSKI, keine Liberationsreflexe. Die 
ICrampferscheinungen treten zeitweise sowohl spontan a]s auch auf ~uBere l~eize 
auf und verlaufen wie frfiher. ]~ewul3tseinszustand unver/indert, d.h. dem apal- 
lischen Syndrom K~ETSCHMERS/~hnlich. 

W/~hrend der Nacht extreme Hyperthermie, filiformer Puls, Nasenflfigelatmung, 
Cyanose, profuses Schwitzen. Der systolisehe Blutdruck sinkt bis 85 mm Hg. 
5.12. 13,30 Uhr Tod. 

Autopsie (2 Std naeh dem Tode). Am Gehirn auBer Hyper/imie der Meningen 
niehts Pathologisches, ebenso an einer dureh die Corpora mamillaria geffihrten 
frontalen Schnittfl/~che. Insbesondere keine Zeiehen einer traumatischen Verletzung. 

Es wurde sofort ffir hi~tologische Untersuchung Material aus dem ZNS ent- 
n o i T l m e n .  

Zur Untersuehung des Gef/iSsystems wurden beide Fixiermethoden yon SLO- 
-WI~SKI und CCNGE angewandt. ])as Capillarnetz der Rinde ist teils ein zusammen- 
h~ngendes, oft begegnet man jedoeh einer ZerbrSekelung und Ausfiillen. Die Aus- 
falle sind teils fleckfSrmig, mit Tendenz zum ZusammenflieBen, teils pseudo- 
lamin/~r, letzteres meist in den III .--V. Schichten. Der Ausfall ist an vielen Stellen 
in den Windungst/~lern besonders ausgepragt. Stellenweise f/illt die Geffilltheit yon 
intracortiealen Gef/~$en auf (wahrscheinlieh Capillaren und Venen) sowie eine 
starke Ffillung leptomeningealer Gef/~l]e. Gelegentlieh sieht man zerstreute, in 
anderen Stellen massenhaft ausgetretene rote BlutkSrperchen. Im subcorticalen 
Mark ist die Capillarenzeichnung unterhalb der sehweren L~sionen ebenfalls ge- 
sch~digt, mitunter so gut wie g/~nzlieh fehlend. Gelegentlieh sind gr5Bere Gef~Be 
(wohl Venen) sehr erweitert, strotzend mit Blut geffillt und yon gewundenem 
Verlaufi 

Die Ver/~nderungen der Capillarenzeiehnung sind nieht in allen l~indengebieten 
yon gleieher St/irke. Verh/iltnism/~l~ig geringffigig sind sie in den zentralen Win- 
dungen, kaum merklieh im Gyrus hippoeampi. Der SOMMEasehe Sektor ist im 
wesentliehen intakt. 

])as Gefi~Bnetz des Claustrums ist gut erkennbar. Im Putamen aber haben 
bereits ausgebreitete Gebiete ihre Capillarenzeiehnung verloren, w/~hrend die 
grSBeren Gefage auBerordentlieh welt und strotzend mit Blur geffillt sind (Abb. 1). 
Ira Pallidum sieht man kaum Gebiete mit erhaltener Capillarenzeiehnung (Abb. 2). 
An einigen Stellen sind die GefiiBe yon roten BlutkSrperchen umringt. In der 
inneren Kapsel erseheint wiederum ein Capillarnetz. Im Thalamus und im Nucleus 
caudatu8 ist das Gefal~netz sehr dicht, jedoeh aueh hier nicht zusammenh~tngend, 
sondern dureh ausgesproehene Ausfalle unterbroehen. In der Oblongata sieht man 
in den unteren Oliven kleinere Ausf/~lle, und in ihrem dorsalen Band ist eine aus- 
gedehnte Streeke ohne Capillarenzeiehnung (Abb. 3). Die Capillarenzeiehnung des 
Kleinhirns zeigt keine Abnormit/it. 

Die Gef~13ver/~nderungen sind in der Rinde beider IIemisph/~ren in ihrem Charakter 
die gleiehen, jedoeh in ihrer Lokalisation nieht ganz symmetriseh. Symmetriseh sind 
aber die Ver~nderungen im Hirnstamm, insbesondere im Pallidum. 

Die weiehen H~ute sind 5dematSs, stellenweise blutig imbibiert. An einigen 
Stellen sieht man Lymphoeyten, gelegentlich massenhaft. 

In der tl!nde seheint in mehreren Gebieten das Endothel der Gef~13e vermehrt 
zu sein. Die Erweiterung der Venen ist aueh in den NlSsL.Prgparaten auffallend. 

9* 
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Die Arterien scheinen eingeengL ihre Wande sind zusammengefallen. Ein Teil der 
Mikrogliazellen ist leicht geschwollen. Hie und da sind Stabchenzellen zu sehen. 
Die Oligodendroglia ist iiberall mehr oder minder vermehrt, aueh in der weiBen 

Abb. 1. l~echte Seite. Medialer Tell des Putamen (Pu) und ]ateraler Teil des Globus pallidus (Gp). 
Ira Putamen Capillarenzeichnung in betr~chtlichem Teile erhalten geblieben, jedoch fleckfSrmige 
Ausf~lle vorhanden. Die gef~Barmen Streifen entsprechen den Markbfindeln. I m  Globus pallidus 
sind nut  einige kleine Gef~2e und ein groBes Gef~B bluthaltig. -- SIJONI~SKI-CUI~'GE~ Flxierungs- 

flfissigkeit IL  

Abb. 2. Abschnitt  des Globus pallidus aus der 1Wahe des in Abb. 1 dargestellten. Grolte Venen 
geffillt, geschl~ngelt, Capillarenzeichmlng nut  an zwei Stellea partiell sichtbar. -- SLONI}ISKI- 

CUNG~, Fixiermlgsflfissigkeit I I .  
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Substanz, und  gesehwollen, l~ervenzellausfi~lle sind nirgends zu sehen, weder in 
herdfbrmiger, noeh in pseudolamin~rer Form. Die Mehrzahl der Nervenzellen sind 

Abb. 3. Otiva inferior. Das Capillarnetz ist an mehreren Stellen zerbrbckelt, in der dorsalen Platte 
fehlt es in einem gr613eren Abschnitt vbllig. -- SLO~N-I~ISKI-CUNGE, Fixierungsflfissigkeit II. 

geschwollen, ihre Dendri ten auf  langen Strecken siehtbar,  so dab die Ver/inderung 
der yon NzssL als akute Nervenzellerkrankung bezeichneten /~hnlieh ist. Die an  
langen Strecken verfolgbaren Dendri ten werden vielmals dureh sehr feine, dureh 
das Toluidin dunkel gef~rbte Kbrnehen  ausge- 
zeichnet. Diese sind feiner als die allt/~gliehen 
Impr~gnationen und Inkrustationen, ausnahms- 
weise finden wir aber aueh solche. Andere Nerven- 
zellen sind ein wenig gesehrumpft  mit  geschl~n- 
gelten Dendri ten.  Die Plasmaf/~rbung ist  scbollig, 
eine ausgepr~gte Tigroidstruktur  fehlt. Mitunter  
trifft  man  das Bi ld  der Wasserver~nderung. Fas t  
nur  in der vorderen zentralen Windung ist der 
Plasmaleib vieler - -  meist  mittelgroBer - -  Pyra-  
midenzellen maBig gesehwollen, ihr  Kern leicht 
geschrumpft  und  dessen Chromatin in ziemlieh 
gleichmaBige Kbrnchen  zerfallen. Das Plasma ist  
bleich bzw. opak gef/~rbt und  hbchstens sein 
Randte i l  kbrnig. Das Bild ist wohl mit  der isch/~- 
mischen, ausnahmsweise mi t  der homogenisieren- 
den Zellver~inderung identifizierbar. Von diesen 
Ver~nderungen unterscheidet  es sich im allge- 
meinen durch die deutliche Abrundung des Zelleib s 
und  gelegentlieh auch durch die kbrnige St ruktur  Abb. 4. Reehte vordere Zentral- 
des Randteils.  Derar t  ver~tnderte Ganglienzellen windunga-cgesehwollenePyramiden- 

zenen mit opaker, heller Plasma- 
finder man  n icht  nur  verstreut ,  sondern auch in f/~rbung und kOrnigem Kernzerfall. 
ldeinen Gruppen (Abb. 4). Nlss~-l~r/iparat. 

I m  Striatum sind die Ganglienzellen blab gef~rbt und  die Oligodendroglia ver- 
mehr t .  I m  SPIEL~EYEa-Pr/iparat sieht man  keine krankhaf te  Ver/inderung. 
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Der mediale Teil des {re.) Globus pallidus ist im S]'InL~IEYmz-Pr/~parat auf- 
fallend blaft gef/irbt, die Markfaserstruktur ist jedoch erkennbar. Im lateralen 
Teil sehen wir keine sichere Markscheidenver/inderung. Ein fet~iger Abbau finder 
nicht start. Zerstreut sieht man zahlreiche PseudokalkkSrnehen (Kossa-negativ). 
Die Oligodendroglia ist ausgesprochen vermehrt, oft auch um Ganglienzellen 
herum. Mitunter sieht man kleine loekere ~liaknStchen. Der Plasmaleib der 
Nervenzellen zeig~ oft eine verwasehene Zeichnung. Ihr Kern ist aber durchweg 
yon normaler GrSl]e und Struktur. Vereinzelte Ganglienzellen erinnern an das ]3ild 
der Schattenbildung. Einen Ausfall kann man aber nieht feststellen, hSchstens 
einzelne der Gliakn6tchen kSnnten als Neuronophagien gedeutet werden. 

])as !NISSL-Bild des Thalamus sieh~ im groBen ganzen dem des Pallidum/ihnlieh. 
Die Nervenzellen der vegetativen Zwischenhirnlcerne sind geschwollen, besonders 

die groBen. 
Im Kleinhirn i s t  die Vermehrung der iKikro- und Oligodendroglia auffallend. 

In der Molekularsehicht sieht man stellenweise feine, aber ausgesprochene Strauch- 
werkbildung. 

Die Nervenzellen des verliingerten und des Ri~clcenmarks sind auch blal] gefarbt, 
eine Tigroidstruktur is~ nur in den groBen motorischen Zellen gut erkennbar. Die 
Oligodendrogli~ ist aueh in diesen Gebieten vermehrt. Mit der St, iEL~EYEl~schen 
Markseheidenf/trbung kein Ausfall naehweisbar. 

Zusammenfassung  des histologischen Befundes. 

I n  den verschiedenen Tei]en der  GroBhirm-Jnde finden sich stellen- 
weise Capillarausf~Llle; im A m m o n s h o r n  is t  die Gef/iBzeichnung n ieh t  
nennenswer t  ve rander t .  I m  S t r i a t u m  bes tehen fleekige C~pillarausf~lle,  
im P a l l i d u m  fehl t  sozusagen im ganzen die Caloillarzeichnung, in der  
Capsula  i n t e rna  und  im T h a l a m u s  befinden sieh kleinere und  grSBere 
Ausfal lsgebiete ,  in der  Olive der  Oblongata ,  besonders  im dorsa len Bla t t ,  
ausgebre i t e te r  Capil larausfal l .  

Trotz  dieses sehweren Gef~l]netzausfalls  is t  im NlSsL-Pr / ipara t  kein  
Nervenzel lausfa l l  naehweisbar .  

Bei dieser Feststellung mfissenwir insofern eine Vorsieht walten lassen, als die B16k- 
ke, welehe wir mit den Gef/iB- undmit den sonstigen Methodenbearbeitet haben,natur- 
gem~B nicht die gleiehen, wenn auch miteinander benaehbart waren. Solange wir je- 
doeh fiber keine Methode verfiigen, welche eine gleiehzeitige Darstellung der Gefi~B- 
und Zellarchitektonik gew/~hrt, solange mtissen wir uns damit zufrieden geben, dab 
wir unsere Sehlfisse auf die Untersuehung aufeinanderfolgender BlScke griinden. 

Die  ~Vervenzellveriinderungen erseheinen in zwei Haupt/ormen. A m  mei- 
s~en ve rb re i t e t  i s t  die diffuse blasse F / i rbung  des P lasmas  mi t  Schwund 
der  Tigro idsubs tanz .  Die andere  wiehtJge Zell 'eer~nderung ist  jene, die 
wir mi t  der  i sehs  Nervenze l l e rk rankung  ident i f iz ieren zu kSnnen 
denkert. Die erste Form, die in ihrer  Erseheimulg  a m  meis ten  an  die aku te  
Ner~cenzellerkrankung er inner t ,  t reffen wir  fas t  i~berall; a m  wenigs ten  
h a b e n  die PVl~KrxJE-Zellen sowie die groBen motor isehen E lemente  des 
Ri ieker tmarks  u n d  der  Oblongata  gel i t ten.  Die isch(imische Nervenzel l -  
e rk rankung  is t  nu r  in umschriebenen Cortexteilen s ichtbar .  I n  der  R inde  
s t eh t  die Nervenzel l~sion des zentralen Gebietes im Vordergrund,  im Hirn-  
s t a m m  die der  Pallidumzellen. - -  IIt  bezug au f  die diffuse Ver/ inderung 
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mfissen wir daran denken, dag sie mit der Agone im Zusammenhang sei. 
Die als ,,isehgmisch" aufgefaBten Nervenzellvergnderungen entspreehen 
denen, die Mt~LL~ in sehr frfihen Stadien der ,,vasalen': Sehgdigung 
gefnnden hat. Diese finden wir auffallenderweise eben im zentralen Ge- 
bier, dessert GefS~Bnetz verhgltnism~13ig wenig gelitten hat. Eine Parallele 
besteht hingegen zwisehen der blassen l)'grt~ung der Ganglienzellen und 
dem Ausfall der Gefgl3zeiehnnng im Pallidnm. Wit miissen also darauf 
sehliel3en, dab aueh am Zustandekommen der weniger eharakteristisehen 
Nervenzelkcergnderung die Anoxie teil hatte. 

Die 3/[ikro- and hauptsgehlieh die Oligodendroglia ist diffus progressiv 
ver~indert, mit stellenweiser Akzentuierung. Die lV[arkfasernng ist im 
medialen Pallidumglied blal3 gefgrbt. 

Eriirterungen. 
~ber  die Entstehung der Parenehymvergnderung k6nnen wir uns fot- 

gende Vorstellung bilden. Es dfirf~e angenommen werdem daft der tempo- 
r~re and par~ielle anoxische Zus~and die verschiedenen Teile des Nerven- 
systems in gleicher Weise betraf. Doeh schgdig~.e er die Nervenzellen in 
dem Grade, in welchem sie dem Oxygenmangel gegerttiber empfindlich 
sind. Wir wissen, dag sich diese Empfindlichkeit cranio-caudalwSrts ver- 
mindert (H~YMA~S U. Mitarb.). In welchem Mal3e die geschgdigtell Ner- 
venzellen sich erholen oder weitere Ver~nderungen erleiden, h~ngt yore 
Zustand des Kreislaufes ab. Die agonale Kreislaufst6rung wirkt als er- 
neute Seh/idigmlg. So kSnnen wir erklgren, dab einmal eine di//use Ner- 
venzell/~sion entsteht, sodann auch, dab die L~sion an gewissen Stellen 
einen besonders hohen Grad und eventuell auch eine qualitativeAnde- 
rung hinsiehtlich der Erkrankungsform der Ganglienzellen erfghrt. 

Bei tier Erkl~rung der drtlichen Steigerung der Ldision mtissen wit den 
Zustand der Gefi~13e in Betracht ziehen. Eine solche 5rtliche Steigerung 
gritt im PMlidum hervor. Hier sehen wit in der Gefgl3zeichmmg einen 
.sehr schweren Ausfall, am Nervengewebe aber die blasse Fgrbung der 
Markfasern in einem umsehriebenen Gebiete und die Betonung der Ner- 
veiazellver/~nderung, jedoeh ohne den eindeutig artoxischen Charakter. 

Unser Fall stellt uns die Folgen eines 30 min lang dauernden Oxygen- 
mangels dar, wie sie sieh 45 Std naeh Riiekkehr ins normale Milieu ge- 
staltet  haben. Der Oxygenmangel war kein vSlliger. Der Fall wgre yore 
Standpunkt der Anoxiebedingungen am meisten mit jenen Zustgnden 
vergleiehbar, die G~STMA~ naeh Versehfittung dureh Lawinen kliniseh 
beobaehtete. Z~m Vergleich der histologischen Befunde sind noeh am 
meisten jene F~lle verwertbar, welehe eine Strangulation bzw. Er- 
wfirgung eine Zeitlang tiberlebten (ScHoLZ, BINGEL and HAM~EL, GAM-- 
PE~ und STI~FLER, I-t. DE~rTSCK). In diesen waren neben einer ver- 
sehieden lokalisierten and ausgebreiteten Lgsion der Rinde die Stature- 
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ganglien schwer erkrankt. Die 70 Std, 8 Tage und 3 Monate nach der 
Anoxie festgestellten Nervenzellausfdlte bzw. Erweichungen entstande~ i~ 
den Stammganglien, in solchen Gebieten, wo wir 45 Std nach dem anoxi- 
schen Zustande den ausgebreiteten Capillaraus/all /anden, jedoch ohn~ 
Nervenzellausfa]l. Hieraus folgt, dai] der Nervenzellerkrankung der Ma~- 
gel der Capillar]i~llung vorangeht, bzw. dub die nekrotischen Ver/~nderun- 
gen durch eine lokale Ischdimie hervorgerufcn werden. Dafiir, daI~ in 
unserem Fa]le Ganglienzellausf/~lle noch nicht nachweisbar sind, diirften 
drei F~ktoren herangezogen werden. Erstens war der Tod bereits 45 Std 
nach dem anoxischenZust~nde eiagetreten, sodann war der Oxygenmangel 
kein vSlliger und schlie~lich war der Oxygcntransport nicht aufgehoben. 

Die Eingrabungs- und Strangulatio~sf/~lle sind reine anoxische Bilder~ 
bei welchen toxische Substanzen nicht in den Organismus kommen. Bei 
der Strangulation dfirfen wir aber die Rolle des mechanisch ausgelSsten 
Sinus caroticus-Reflexes nicht auBer acht lassen. In unserem Falle kann 
dieser Mechanismus keine Rolle gespielt haber~ und wir haben kemen 
Grund eme generelle reflektorische Gef/s anzunehmen. Als 
Grund einer reflektorischen Wirkung kommt hSchstens die Ver~inderung 
der Blutoxygen- und-C02-Tension in Frage, und so miissen wir un~ere 
Be/unde als reinstes anoxisches Bild betrachten. 

Die Pr~idilektionsstellen sind sowoh] bei reiner Anoxie als auch bei 
den toxisch-anoxischen Sch/idigungen dieselben. Der Schlul~ erscheinb 
mithin gerechtfertigt, daf~ auch in den Vergi/tungs]gllen der Mangel der 
Capillar/i~llung es ist, der die 5rtlich bestimmte Zellschdidigung hervorru/t. 
Eine unmittelbare zellsch/idigende Wirkung der toxischen Substanzen 
(Pathoklise) braucht nicht allgemein angenommen zu werden. Fiir die 
einze]nen Gifte mul~ eine solche besonders erwiesen werden. 

Die lokale KreislaufstSruug, die in der Ver~nderung der Gefs 
hung zum Ausdruck kommt, kSnnen wir im Prinzip durch zwei Faktorer~ 
erkl/~ren. Es ist denkbar, daf~ auch bei reir~er Anoxie die Ver/inderung 
der O 2- und C02-Tension des Blutes dutch die Chemoreceptoren des 
Glomus caroticus re/lektorisch an bestimmten Stellen eine Isch/s her- 
vorruft. Die andere MSg]ichkeit ist die, dal~ bei allgemeiner Kreislauf- 
schw~che bestimmte Tefle des Gef/~l~systems infolge der verd~nderteu 
hgmodynamischen Verhgltnisse aus dem Kreislauf ~usgeschaltet werden. 
Eine reflektorische Gef/il~wirkung setzt naturgem/s die i~erver~versor- 
gung der Gef/i~e voraus. Diese Frage ist wenigstens hinsichttich der 
Gehirngefi~l~e noch nicht gekliirt (siehe P ~ ,  C~o~o~s~ und P~c- 
FI~ELD, B_A_KAY jr., HV~H~v,u LAZO~THES). Nach I~ISC]~I:E~-WA.sELS 
/~ndern abet die Capillaren und grSSeren Gef/il~e auch ohne Nervenver- 
sorgung unter der Einwirkung rnechanischer Faktoren und lokaler Stoff- 
wechselprodukte ihre Weite. Im Besitz dieser Kenntnis ~viirden wir 
unsere Benzidinpr~parate so deuten, da$ eine reflektorische Wirkung 
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dutch nnmittelbare Nervmlleitung his zn den grSl~eren capillaren reicht. 
Bei ihrer refiektorischen Kaliberiinderung kann dam1 i~ ihrem terminalen 
Gebiete passiv Isch/irnie oder Stasis entstehen. Die vorzngsweise Lokali- 
sation oder Parenehymseh/idigung scheillt gerade zngunsten der Beden- 
tung hgmodynamischer Faktoren zn spreche~. ALEXA~CD~ weist darauf 
hin, dab die zwei empfindlichsten Gebiete des mensehlichen Gehirns - -  
der Globus pallidns und das Ammonshorn - -  ihre Blntversorguag znm 
gr61~ten Tell yon der Art. chorioidea ant. beziehen, einer Arterie, die nnr 
wenige Zweige hat. Bei den Abzweigungen vermindert sich der Durch- 
messer pl6tzlich. Seknndgre Zweige sind selten. 

Wir kSnnen die Frage nicht unberiihrt lassen, wieweit die im Moment 
des Todes ge/undene Capillarenzeiehnung das pathologische Geschehen 
widerspiegelt. Es ist klar, dal~ die in nnseren Pr/iparaten dargestellte 
Angmie des Pallidum wghrend des 45sttindigen Krankheitsablanfes 
nicht bestehen konnte. Dies wgre mit dem Fehlen schwerer nekrotischer 
Parenchymvergnderungen nnvereinbar. Aaf den Unterschied im Ver- 
halten der Capillarenzeichnung and der Nervenzellen bei Eklampsie im 
SOMM~Rschen Sektor wies K0~xYEY hin. Die Capillaren erlangen also 
den in den Prgparaten gefundenen Zustand endgiiltig kurz vor dem Tode, 
wghrend der letzten schweren allgemeinen Kreislaufschw/~che. Das schliel~t 
se]bstverstgndlich die MSglichkeit nieht aus, dal~ beim ~mfang der anoxi- 
sehen Lgsion die Blutversorgung auch in denselben Gebieten gestSrt ist; 
solehe StSrnngen miissen jedoch wenigstens zeitweilig kompensierbar sein. 

hn  folgenden mSehten wir die klinischen Erschei~ungen nnseres Falles 
mit dem anatomisehen Befund i1~ Beziehung setzen. ~Tie der histolo- 
gisehe Befund bei akuten cerebralen KreislanfstSrungen versehiedener 
:4tiologie im wesentliehen gleieh ist nnd blof~ seine Ausbreitmlg and Lo- 
kalisation eine gewisse Variation zeigt, so sind aueh die klinisehen Er- 
seheinungen im wesentlichen identiseh. K51~YEY hielt die Bewul]tsein- 
stSrnng yon eorticMem Charakter (Ks~SCH~r~Rs apallisches Syndrom), 
s owie die Ka~ampfz~stgnde, die yon de r Reizung and veto Ausfall eorticMer 
Zen~ren herkommen, als gemein~ame Symptome der Erkrankangen vasal- 
anoxischer Herkunft. Wir beobaehteten in unserem Falle diese Grund- 
symptome. Die Drehanf/~lle sind wit geneigt der sehweren St5rung der Blut- 
versorgnng des Pallidums z~zuschreiben. Infolge seines Funktionsa~sfalles 
sind andere, den Muskelton~s reg~lierende Zentren znm Ubergewicht 
gekommen mxd die Folge dieser GleiehgewiehtstSrung waren die Torsions- 
bewegnngen (GE~sT~V>% L. v~x B O ~ T  and S c ~ a ,  S.;.~Tm~). 

Zusammenfassung. 
Es wird fiber die klinisehe und histopatho]ogische Untersuehnng eines 

Falles berichtet, i~ dem 45 Std nach einer 30 rain lang dauernden Hypo- 
Anoxie (Grubeneinsturz ohne Explosion) der Ted eintrat. Mi~ Hilfe der 
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Benzidinmethode ist im Cortex stellenweise ein Capillaransfall naehweis- 
bar. I m  Pal l idum fehlt die Capil]arertzeichn~ng beinahe ggnzlich, im 
S t r i a tam u n d  im Thalamus  bestehen k]einere oder grSBere fleckige Aus- 
f~lle, im dorsalen Ol ivenband ein ansgebrei teter  Capillarausfall. Trotz 
dieses schwerea Ausfalls in  der Gef~gzeichImng sind keine Nervenzell- 
ansf~ille nachweisbar.  An Nervenze] lvers  si~d haupts~chlich 
J~ilder vorhande~,  die an  die ak~te Ner~tenzel le rkrank~g er innem,  n n d  
in  einem Rindengebie t  als ischgraisch a,tznsehende Nervenzellerkran- 
knngen.  Dieses Gebiet gehSrt zu jenen, in  welchen das C~pillarnetz ver- 
hglt*xismgBig wenig geschgdigt ist. Die Nervenzellen des Pal l idum nah- 
men eine blasse Fgrbung  an, zeigen jedoch sonst keine charakterist ische 
Vergndernng. Als Folge der Anoxie im Pa l l idnm ist eine partielle blasse 
Markscheidenfgrbung anfznfassen. Die beka~mte Ganglienzellsch~tdignng 
bzw. Nekrose im Pal l idum bei den  verschiedensten anoxischen - -  auch 
toxischen - -  Sehgdignng'en entfgll t  anf  das Gebiet, wo wir den ans- 
gebrei teten Capill~ransfall fanden. Hierans folgt, dal~ der anoxiebeding- 
ten  Pa renchymerk ranknng  Mange1 der Capillarfiillnng vorangeh~. Diese 
wird bedingt  neben  reflektorischer Wi rknng  anf  Gefgl~e bes t immten  
Kalibers dnrch  mechanische bzw. hgmodynamische  Vergnderm~gen, 
deren Grnndlage in  E igenar ten  der Gefgl~versorgnng der Prgdilektions- 
gebiete der , ,vasalen" 8chgdigung zu snchen ist. 

Die Motilitgts- und  Tonnss tSrungen  bei der Anoxie werden als Folge 
yon corticaler Erregnng nnd  E n t h e m m u n g  niederer Zent ren  gedeutet.  
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