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Wihrend das histopathologische Bild bei chronischem arteriellen
0,-Mangel, vorausgesetzt, dal dessen Intensitit einen nicht zu hohen
Grad erreicht, durch direkte Einwirkung der Noxe auf das nervése
Gewebe und ohne wesentliche Mitwirkung funktioneller Kreislauf-
storungen geprigt werden kann (BUcHNER, ScmoLz), liegen die Ver-
hiltnisse bei Einwirkung akuten O,-Mangels auf das Gehirn so, daB
der vasale Faktor in Form funktioneller Zirkulationsstorungen die iiber-
ragende Rolle bei der Gestaltung cerebraler Veréinderungen spielt. Dies
gilt in gleicher Weise sowohl fiir die rein asphyktischen bzw. hypox-
amischen als auch die primér ischimischen Hypoxydosen, bei welchen
der O,Mangel gleichzeitig mit einer Behinderung oder volligen Ab-
sperrung der Blutzufuhr zur Auvswirkung gelangt.

Dennoch wird man bei der Beurteilung des histologischen Bildes
beriicksichtigen miissen, ob die cerebralen Alterationen im Gefolge
akuten O,-Mangels durch funktionelle Kreislaufstérungen auf der
Basis rein asphyktischer Hyp- bzw. Anoxien mit alleiniger Beeintrich-
tigung der Gewebsatmung entstanden sind oder auf einem mit der
Senkung des O,-Partialdruckes im Gewebe in Verbindung stehenden
Kreislaufstop beruhen, der zusitzlich die Nihr- und Spilfunktion des
Blutes behindert bzw. aufhebt. Dariiber hinaus wird fiir bestimmte
Fille in Erwidgung zu ziehen sein, daB das Bild der geweblichen Ver-
dnderungen durch den die Hypoxydose auslosenden Faktor, z. B.
durch das Kohlenoxyd bei der Leuchtgasvergiftung mitgestaltet werden
kann. Die groBe Bedeutung der Nihr- und Spiilfunktion des Blutes
erhellt aus den in letzter Zeit besonders von physiologischer Seite
gewonnenen Untersuchungsergebnissen. So ist nach Op1Tz und SCHNEIDER
bei totaler Anoxie mit erhaltener Blutstrémung die sog. Uberlebens-
zeit oder Lahmungszeit (diejenige Zeit totaler Anoxie oder Ischimie,

* Herrn Prof. Dr. HALLERVORDEX zum 70. Geburtstage gewidmet.
16*
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nach der alle Zeichen einer Lebenstitigkeit geschwunden sind) zwar
die gleiche wie bei totaler Ischiémie, bei dieser jedoch die sog. Er-
holungszeit (Zeit von Beendigung totaler Anoxie oder Ischimie bis
zur Funktionswiederkehr) erheblich linger und die sog. Wiederbelebungs-
zeit (Zeit totaler Anoxie oder Ischimie, nach der eine Wiederbelebung
gerade noch moglich ist) betrichtlich kiirzer alg bei reiner Anoxie. Dies
bedeutet, daB bei totaler Ischédmie irreparable Schiden rascher auf-
treten als bei reiner, z. B. hypox#mischer Anoxie. Nun sind derartige
Unterschiede in der zeitlichen Wirkungsweise beider Komponenten
aus dem histologischen Bild natiirlich nicht ersichtlich; fiir den Patho-
logen ergibt sich das Wissen um ihre Bedeutung indes aus ihrer viel-
fach unterschiedlichen &rtlichen Wirkungsweise, die sich bei Fillen
reiner Anoxie u.a. in einer bevorzugten Schidigung besonders O,-
mangelempfindlicher topistischer Einheiten (Pallidum, corpus Luysi,
Nel. dentatus) kundtut, wihrend bei totaler Ischémie gerade diese
Hirnortlichkeiten in der Vulnerabilititsordnung in den Hintergrund
zu treten pflegen. Auf diese Tatsache haben erstmals wohl MEYER und
Brume an Hand der von ihnen nach Narkosegiften beobachteten
Pallidumschidigungen aufmerksam gemacht. Beide Autoren hatten in
4 von 6 Fallen mit schweren histologischen Hirnverdnderungen nach
Ather- und CO,-Narkosen elektive Pallidumverinderungen in Form
typischer kreislaufbedingter Hrweichungsherde als auch -elektiver
Parenchymnekrosen erzeugen konnen und unter Hinweis auf die elek-
tive Pallidumerkrankung bei CO-Vergiftung sowie gleichartige Ver-
hiltnisse bei experimenteller Blausdurevergiftung (MEYER) und bei
einem Fall akuter Morphinvergiftung (WrIMANN und MAERRENHOLTZ)
der Vermutung Raum gegeben, dal es so scheine, ,als ob es zu elek-
tiven Pallidumlisionen besonders dann kommt, wenn eine Stérung der
suBeren oder inneren Atmung einsetzt”. Allerdings weisen die Befunde
durchaus nicht bei allen Fillen reiner Anoxie in diese Richtung. So
fanden z. B. AurMANN und ScHUBOTHE bei ihren Unterdruckexperi-
menten an Katzen die intensivsten Verdnderungen in Klein- und GroB-
hirnrinde, wihrend sich das Pallidum bei ihren zahlreichen Tieren
nur einmal als mitbeteiligt erwies.

Vielfach abweichend hiervon und ebenfalls nicht einheitlich vermag
sich das topistische Bild bei ischémischen O,-Mangelschiden zu ge-
stalten. Wiahrend fiir die unterschiedliche Bevorzugung von Rinde
und basalen Kerngebieten nach Strangulationen (DEvuTScH, GAMPER
und STIErFLER, BingEL und HampPeL, D6RING) von ScHOLZ in Anlehnung
an FiscrER-WasELS und ScEwArz und CoHN neben der allgemeinen
hypoxdmischen Anoxie auf die Mitwirkung reflektorischer vaso-
motorischer Vorginge durch die MiBhandlung der Nervengeflechte der
Carotiden hingewiesen wurde, kommen derartige Momente fiir eine
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Erklirung histotopographischer Verschiedenheiten bei primér isch-
dmischen Hypoxydosen ohne Manipulationen an den GefiBen, z. B.
bei Narkosezwischenfillen mit voribergehendem Herzstillstand in der
menschlichen Pathologie (WEsTPHAL, BoDECHTEL, ScHOLZ), nicht in
Betracht. Immerhin sind gerade bei diesen Fillen totalen Kreislauf-
stops elektive Lésionen der als besonders O,-mangelempfindlich be-
kannten Gebiete in der Regel vermiflt worden. Auch bei den Krampf-
gchidigungen sind bekanntlich diese Hirndrtlichkeiten nur selten be-
teiligt (Scsorz). Hierbei stellt sich das Geschehen allerdings auch
insofern anders dar, als nicht eine allgemeine Ischimie die Basis fiir
die reflektorischen Kreislaufstorungen bietet, sondern, wie aus den
Untersuchungen von Scrorz und Mitarbeitern einwandfrei hervorgeht,
klein- und groBraumige, Ortlich akzentuierte, ischdmische Stérungs-
bereiche durch eine mit dem Krampf verbundene Erregung vasomoto-
rischer Zentralstellen primér entstehen. Fir das Zustandekommen struk-
tureller Verdnderungen spielt dabei die durch den hohen O,-Verbrauch
bedingte ,konsumptive Hypoxie® als generell wirkender Hilfsfaktor
eine nicht zu unterschitzende Rolle, indem durch sie eine erhshte
Gefihrdung des Gewebes durch unterschwellige Kreislaufstérungen
hervorgerufen wird. Es ist auch moglich, dal die konsumptive Hypoxie
noch zur Verstirkung und Unterhaltung der paroxysmalen Reaktionen
an intracerebralen GefilBlen beitrigt.

Eine brauchbare Methode zum Studium des Durchblutungszustandes
des Hirngewebes im histologischen Schnitt und damit zur Erkennung
vasculidrer Storungsbereiche bietet sich in der Blutkdrperchenfirbung
mit Benzidin nach SLoNIMSKI-CUNGE oder nach ProrkwortH. Mit Hilfe
dieser Methoden vermochten bereits verschiedene Autoren wesentliche
Feststellungen iber Form, GroBle, Lokalisation und Zeitdauer cere-
braler Durchblutungsstorungen bei verschiedenartigen akuten O,-
Mangelzustéinden zu erheben. So konnte DRESZER bei experimenteller
Carotisunterbindung und Strangulation eine andmische Fleckung im
Absperrungsbereich nachweisen, die 35 min nach durchgefiihrtem
Experiment noch bestand. Nach Agonie mit dem zégernden Er-
16schen von Kreislauf und Atmung gelang DrREszER und NEUBURGER
bei Menschen, Scmorz experimentell der Nachweis klein- und groB-
rdumiger Andmien in der Rinde. Die cerebralen Durchblutungsver-
hiltnisse wihrend und nach epileptischen Krimpfen wurden von DRESZER
und ScHoLz bei Cardiazolkrimpfen, von ALEXANDER und LOWENBACH
sowie ScHoLz und JOTTEN bei Elektrokrimpfen studiert; bei diesen
sowohl wie bei Cardiazolkrdmpfen fanden sich anormale Durchblutungs-
verhéltnisse in Form klein- und groBriumiger vasculirer Storungs-
bereiche, die sich im AnschluB an Elektrokrimpfe noch nach 40 min
Uberlebensdauer darstellten.
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Nun demonstrieren diese Befunde Verhiltnisse bei im wesentlichen
ischimisch bedingten cerebralen Anoxien, zumal bei der experimen-
tellen Carotisunterbindung. Bei der Agonie wird man neben einer ver-
minderten Blutzufuhr zum Gehirn (Oligaemie) auch eine herabgesetzte
0,-Sittigung des arteriellen Blutes als mitbestimmenden Faktor fir
die Gewebsanoxie diskutieren miissen, beim epileptischen Krampf
wiederum zuséitzlich zu priméren groBraumigen Ischimien den hohen par-
oxysmalen Energieverbrauch (konsumptive Hypoxydose nach ScHoLz).
Die Berechtigung, hieraus auf etwa gleichartige cerebrale Durchblu-
tungsstorungen bei reinen hypoxidmischen Anoxien (Asphyxien) zu
schlieBen, ist damit zwar nicht gegeben, es ist jedoch schon nach den
dabei bekannten pathologisch-anatomischen Befunden zu vermuten,
daf auch bei diesen durchaus #hnlich gelagerte Verhiltnisse vorliegen
werden.

Wir haben aus diesem Grund mit Hilfe des Tierexperimentes ver-
sucht, ein moglichst genaues Bild von den reflektorischen Reaktionen,
die sich im Gefolge reiner hypoxédmischer Anoxien am cerebralen
GefiBapparat abspielen, zu erhalten. Unter den verschiedenen Méglich-
keiten zur Erzielung solcher Anoxien wihlten wir die einer Ausschaltung
der Luft- und damit O,-Zufuhr zur Lunge. Dies wiederum zu erreichen,
beschritten wir 3 Wege.

Bei einer ersten Gruppe von 7 Katzen unterbanden wir unter Kontrolle der
Herztatigkeit die Luftzufuhr nach operativer Freilegung der Trachea durch Ab-
klemmung mittels Arterienklemme. Auf diese Weise gelang es, bei dem gleichen
Tier mehrmalige (bis zu 5) Atemstillstinde von 1—5% min Dauer in kiirzeren Zeit-
abstdnden hintereinander zu erzeugen. Das Geschehen spielte sich dabei so ab, daBl
im AnschluBl an die Trachealabklemmung zunichst fiir kurze Zeit forcierte Atem-
exkursionen einsetzten, wobel mitunter noch minimale Luftmengen die Klemme
passierten, danach ein allméhliches Schwécherwerden und schlieBlicher Stillstand
der Atemtétigkeit folgte, der bei allen Tieren innerhalb eines Zeitraums von 45 sec
bis etwa 2 min nach Abklemmung in Erscheinung trat. Wihrend und besonders
gegen Ende desselben war immer eine ausgepriagte Cyanose vorhanden. Die Dauer
der einzelnen Atmungsunterbrechung muBte in Anbetracht der dem Experiment
zugrunde liegenden Fragestellung von dem jeweiligen Zustand der Herzaktion ab-
hingig gemacht werden. So wurde die Trachealdrosselung in der Regel geldst, wenn
die Herztétigkeit zu erlahmen drohte. Dies konnte durch gut wahrnehmbares Lang-
samer- und Leiserwerden der Herztone ziemlich sicher vorausgesehen werden. Nach
Freigabe der Luftzufuhr verstrichen bis zum Wiedereintritt regulirer Atemtitig-
keit, was sich durch mehrmalige Schnappatemziige ankiindigte, bei jedem Tier
mindestens 30 sec, durchschnittlich etwa 1 min. Wahrend dieses Zeitraums wurde die
Herztatigkeit genauestens weiterkontrolliert. Sie pflegte sich, sofern sie zum Zeit-
punkt der Losung bereits als schwach angesprochen werden mufite, verhaltnisméafig
rasch, durchschnittlich innerhalb einer Zeit von 20 sec nach Drosselungsende zu
normalisieren. Bei 2 Tieren kam es indes wahrend des 2. bzw. des 3. Atemstillstandes
zur Herzstillstand; sofort angestellte Wiederbelebungsversuche durch kinstliche
Atmung waren hier ohne Erfolg. Bei den iibrigen 5 Tieren bestand, mit Ausnahme
eines Tieres, bei dem wahrend des 4. von insgesamt 5 Atemstillstdnden ein Herz-
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stillstand von knapp 2 min Dauer wieder zu beheben war, keine wesentliche Be-
eintrachtigung der Herzaktion wihrend des Versuches. Die Dekapitation dieser
Tiere erfolgte bei einem noch wiahrend des Atemstillstandes, bei den anderen 5, 8,
16 und 30 min nach Wiedereinsetzen regulirer Atemtatigkeit im AnschluB an den
jeweiligen letzten Atemstillstand.

Bei einer 2. Gruppe, die 3 Tiere umfaBt, versuchten wir in Anlehnung an MEYER
und BLUME eine voriibergehende Lihmung der Atemtatigkeit durch Athernarkose
zu erzielen. Bei allen 3 Tieren muliten konsekutive Herzstillstinde nach eingetre-
tenem Atemstilistand in Kauf genommen werden. Bei 2 Tieren waren diese nicht
mehr zu beheben; bei dem einen erfolgte der Herzstillstand wihrend des 2. Atern-
stillstandes, nachdem ein erster, 8 min vorher eingetretener Atemstillstand von
3 min Dauver ohne wesentliche Stérungen der Herztétigkeit voriibergegangen war;
bei dem andern Tier konnte die Herzlahmung bereits wihrend des 1. Atemstill-
standes trotz vorher begonnener kimstlicher Atmung nicht aufgehalten werden;
sie erfolgte knapp 6 min nach Atemlshmung. Bei dem 3. Athertier schlieBlich gelang
es, nachdem vorausgegangene Atemstillstinde von 115 und 3 min Dauer ohne jeg-
liche Besonderheiten von Seiten der Herzaktion abgelaufen waren, einen gleich-
zeitig mit dem 3. Atemstillstand einsetzenden Herzstillstand nach 3 min durch
kiinstliche Atmung zu beheben; 25 min nach Wiederkehr regelrechter Atemtatig-
keit, die 7 min nach Atemlihmung erfolgte, wurde das nicht mehr bewuBtlose, aber
noch benommene Tier durch Dekapitation gettet.

Bei der 3. Tiergruppe, der die restlichen 6 Katzen angehdren, strebten wir eine
Einstellung der Atemtéatigkeit durch periphere Lihmung der Atemmuskulatur
mittels i. v. Injektion von Curare an (verwendet wurde das Praparat Curarin HAF).
Die zur Lahmung der Atemmuskulatur notigen Curaremengen waren bei den ein-
zelnen Tieren vom Gewicht abhéngig; die hdchste, innerhalb 14 min injizierte Dosis
betrug 8 E; bei 2 Tieren geniigten bereits 4 E. Bei 2 schwereren Tieren fiihrten
7 bzw. 5 E zunichst nicht zum gewimschten Erfolg; er stellte sich erst nach zusitz-
licher Injektion von 3 bzw. 2 E ein. Die Lahmung der Atemmuskulatur erfolgte bei
ausreichender Dosis spatestens 174—2 min post injektionem. Hierbei erreichte die
bis zu den ersten Anzeichen eines Nachlassens der Herztatigkeit verstreichende Zeit-
spanne des jeweiligen Atemstillstandes eine durchschnittlich etwa doppelt so lange
Dauer (5, 6 und 9 min) wie bei den durch Trachealdrosselung erzeugten Atem-
stillstanden. Geniigte die Erstinjektion nicht zur Lahmung der Atemmuskulatur,
dann war ihr Erfolg eine mehr oder minder stark erschwerte, oberflichliche und
schnappende Atemtatigkeit, die sich nur sehr langsam wieder normalisierte. Fiihrte
aber nun in dieser Phase herabgesetzter Respiration eine zusitzliche, 2. oder auch
erst 3. Injektion zu Atemlihmung und -stillstand, so dauerte die mit ungestérter
Herztatigkeit einhergehende Zeitspanne desselben wesentlich kiirzer (114 und knapp
4 min).

Eines der 6 Tiere wurde nach einem ohne jede Beeintrichtigung der Herztéitig-
keit abgelaufenen Atemstillstand von 9 min Dauer bei eben beginnendem Lang-
samer- und Leiserwerden der Herztone dekapitiert. Bei den anderen 5 Tieren wurde
versucht, die sich ankiindigende Herzlihmung durch kiinstliche Atmung hintan zu
halten, um nach erhoffter, von selbst wieder in Gang kommender Atemtitigkeit
langere Intervalle bis zur T6tung zur Verfiigung zu haben; dies gelang nicht. Auch
mit dem Antidot Prostigmin, das wir bei 2 Tieren im Stadium bedrohlicher Herz-
schwiiche anwendeten, war nichts mehr zu retten.

Von diesen insgesamt 16 Tieren konnen demnach 5 Tiere (4 aus der
ersten, 1 aus der dritten Gruppe) fiir die Beantwortung der Frage nach
den cerebralen Durchblutungsverhiltnissen bei reiner, hypoximischer
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Hirnanoxie herangezogen werden. Bei 2 Tieren hat die Beurteilung
auf eine mit voritbergehendem Sistieren der Herztidtigkeit verbundene
sekundire Ischimie von 2 und 3 min Dauer Riicksicht zu nehmen,
wihrend bei den ibrigen Tieren sich zusiitzlich zur priméren Anoxie
der Faktor einer finalen sekundiren Ischidmie hinzugesellt.

Abb. 1. Einmaliger Atemstillstand von 9 min Dauer nach Injektion von 4 E Curare, Dekapitation
bei im wegentlichen ungestrter Herztitigkeit. Unausgeglichene corticale Durehblutung: mehr oder
minder ausgedehnte Andmiebereiche neben kleineren Stauungsbezirken.

Um schlieBlich ein Vergleichsbild von den Hirndurchblutungsverhilt-
nissen bei primérer Oligaemie-Ischémie zu erhalten, wurde ein weiteres
Tier im schweren Histaminkollaps getitet.

Die Sektion der Gehirne wurde bei allen Tieren im unmittelbaren
Anschluf an den Tod bzw. nach der Dekapitation durchgefiihrt. Sie
ergab niemals auffallende Besonderheiten. Da in Anbetracht der zwischen
jeweiligem Versuch und Tod liegenden kurzen Zeit eine Manifestation
histologischer Veranderungen kaum zu erwarten war, ergab es sich
von selbst, das Hauptgewicht der Untersuchungen auf die Darstellung
der Durchblutungsverhiltnisse zu legen. Es wurden von Frontalscheiben
der einen und von Horizontalscheiben der anderen Hemisphire sowie
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von Kleinhirn mit Briicke und von der Medulla obl. 160 u dicke Schnitte
sowohl nach der Methode von Sronimski-Cuxce als auch von Pick-
WwORTH behandelt.

Es ergaben sich folgende Befunde: Bei dem enthaupteten Kontroli-
tier entsprechen die Verhdltnisse denen, die sich dem einen von uns
(Scmorz) schon an Hand fritherer Untersuchungen ergeben hatten: es
offenbart sich ein gleichmiBig gut durchstromtes Gefifinetz. Mogen
diese Bilder auch nicht ganz den wirklichen Durchblutungszustand im
Augenblick des Todes wie-
dergeben, so erlaubt doch
ein Vergleich mit ihnen, ge-
stérte Durchblutungsver-
héaltnisse ohne weiteres und
sicher festzustellen.

Abb. 1 und 2 geben Aus-
kunft iiber den Durchblu-
tungszustand der Rinde
eines Tieres, das nach ein-
maligem, ohne wesentliche
Storungen von Seiten der
Herzaktion abgelaufenen,
durch Injektion von 4 E
Curare erzeugten Atemstill-
stand von 9 min Dauer ge-
totet wurde. Es offenbart
sich eine deutliche Unaus-
geglichenheit der corticalen
Durchblutung. Neben zahl-
reichen kleinfleckigen capil-

laranimischen Gebieten, R e

die in den oberflichlichen Abb. 2. Kleinfleckige Andmien dicht neben maximal er-
R . . weiterten und blutgefiillten Venenkomplexen in der

Rindenschichten vielfach GroBhirnrinde des gleichen Tieres wie in Abb. 1.

zu gréfleren Andmieberei-

chen konfluieren (Abb. 1), finden sich mehr vereinzelt kleinértliche,
stark blutgefiillte vendse Gefidfbezirke (Abb. 2). Weniger ausgesprochen,
aber doch noch sehr eindrucksvoll zeigen sich diese Phiinomene auch in
der Kleinhirnrinde. In den groBen zentralen Kerngebieten bestehen
ebenfalls kleinere und gréfere Andmiebereiche. In Abb. 3, die einen
Einblick in die Durchblutungsverhiltnisse des Nel. caudatus vermittelt,
imponieren gréBere, teily ineinander tibergehende Gebiete mit nahezu
vollig aufgehobener Gefifizeichnung; das Capillarnetz ist hier zum
grofiten Teil weitgehend zerbrickelt, nur noch an einzelnen Stellen
wiirde sich der Capillarverlauf andeutungsweise rekonstruieren lassen;
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ferner zeigen sich die meisten groferen Arteriendste innerhalb dieser
Andmiebereiche blutleer oder nur wenig blutgefiillt. Auch im Thalamus
sind deutlich ausgedehntere wvon kleinfleckigen capillarandmischen
Regionen zu unterscheiden. Im wesentlichen gleichartige Befunde
ergeben sich bei den Tieren, bei denen der Atemstillstand durch Tra-
chealdrosselung erzeugt wurde, ohne dall es dabei zu nennenswerten
Storungen von Seiten der Herztéitigkeit gekommen war. Bei einmaligem
Atemstillstand von kurzer Dauer allerdings sind im Benzidin-Priparat

Abb. 3. Ausgeprigte capillaranimische Bereiche im Nucl. caudatus d. gleich. Tieres wie in Abb.1u. 2,

noch kaum Anzeichen einer schwerer gestorten Durchblutung fest-
stellbar. So besteht bei einem Tier, dag nach Atemstillstand von 3 min
Dauer getitet wurde, lediglich eine allgemeine und je nach Capillari-
sierungsdichte der einzelnen Systeme nahezu gleichmiBige Hyperdmie.
Bei mehrmaligen, in kurzen Zeitabstinden hintereinander durch Tracheal-
abklemmung erzeugten Atemstillstinden indessen erinnern die Durch-
blutungsstérungen durchaus an die des Tieres, bei dem es gelungen
war, durch Curareinjektion einen einmaligen Atemstillstand von langer
Dauer (9 min) zu erzielen. So zeigen sich im Durchblutungsbild eines
Tieres mit dreimaligem Atemstillstand von 4 min, 3 min und 3 min
40 sec Dauer (Dekapitation 5 min nach dem letzten Atemstillstand)
und eines weiteren Tieres mit viermaligem Atemstillstand von 2 min
10sec, 2min 20 sec, 2 min 35sec und 3min Dauer (Dekapitation 8 min
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nach dem letzten Atemstillstand) neben einer vorherrschend allgemeinen,
vereinzelt auch fleckformigen Hyperdmie kleinrdumige capillar-
andmische Bezirke, die bei dem ersten der beiden Tiere zu grof-
rdumigen An#miebereichen konfluieren und bei beiden Tieren in
GroB- und Kleinhirnrinde etwas stiarker ausgepridgt erscheinen als in
den zentralen Kerngebieten. Dali derartige vielortliche Andmiebereiche
nach Wiederkehr regelrechter Atemtétigkeit nicht nur tber relativ
kurze Zeitspannen bestehen bleiben wie bei den eben erwihnten beiden

e
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Abb. 4. Dreimaliger Atemstillstand durch Athernarkose, der letzte kombiniert mit vorithergehen-
dem Herzstillstand; Dekapitation 256 min nach Wiederkehr regelrechter Atmung. Noch zahlreiche
kleine und gréBere andmische Bereiche in der Rinde einesim ganzen leicht hyperdmischen Gehirns.

Tieren, die 5 bzw. 8 min nach Ende des jeweiligen letzten Atemstill-
standes gettet wurden, sondern bedeutend lingere Zeit andauern, geht
aus dem Zustand der Hirndurchblutung zweier Tiere hervor, die 30
und 25 min im Anschluf} an den letzten Atemstillstand enthauptet
wurden. Bei beiden Tieren war ein dreimaliger Atemstillstand erzeugt
worden, bel dem einen durch Trachealdrosselung (Dauer der einzelnen
Atemstillstdinde 2 min 35 sec, 2 min 20 cec und 4 min 25 sec),
bei dem anderen durch Athernarkose (Dauer der einzelnen Atem-
stillstdnde 1 min 30sec, 3min und 7 min), wobei der 3. Atem-
stillstand dieses Tieres mit einem voriibergehenden Herzstillstand von
3 min Dauer vergesellschaftet war. In beiden Fillen offenbaren sich
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innerhalb eines vorwiegend allgemeinen und leichtgradigen hyper-
amischen Milieus kleinfleckige capillarandmische Bezirke sowohl in
der Rinde von GroB8- und Kleinhirn als auch in den zentralen Kern-
gebieten. Abb. 4 gibt die Verhiltnisse bei dem Tier mit 25 min Uber-
lebensdauer wieder: es sind deutlich kleinfleckige, bisweilen noch
konfluierende Bereiche mit vollig zerbrockeltem oder nur andeutungsweise
erkennbarem Capillarnetz in simtlichen Rindenschichten vorhanden.

Was die Befunde bei den Tieren betrifft, bei denen sich zur primiren
Asphyxie von kurzer oder lingerer Dauer infolge Herzstillstandes eine

Abb. 5. Atemstillstand von 6!/, min Dauer (Curare-Asphyxie) mit konsekutivem Herzstillstand.
Schwerste corticale Durchblutungsstérungen mit ausgedehnten Stauungsbereichen und fleckigen
Andmien,
finale Tschdmie hinzugesellte, so zeigen sie eine wesentliche und teilweise
hochgradige Verstirkung der Durchblutungsstérungen. Auf der einen
Seite imponieren diese genau wie bei den Asphyxien als capillar-
animische Bereiche, die hinsichtlich Zahl, Ausbreitung und Intensitit
jedoch bedeutend hohere Grade erreichen. Andererseits aber vergesell-
schaften sie sich nahezu regelmifig mit mehr oder minder ausgedehnten
Gebieten capillirer Hyperimie und ortlich akzentuierten, maximal

erweiterten und blutgefiillten Venenkomplexen.

In Abb. 5 ist die Rinde eines Tieres mit einmaligem Atemstillstand
von 614 min Dauer (Curare-Asphyxie) und konsekutivem Herzstill-
stand dargestellt. Beim Vergleich dieser Abb. mit Abb. 1 wird die hoch-
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gradige Intensivierung der Durchblutungsstérungen ohne weiteres
ersichtlich: sowohl die michtige Ausdehnung capillaranimischer
Gebiete, die sich nahezu kontinuierlich im gesamten Bereich der oberen
Rindenschichten ausbreiten und zu einer vielfach stark ausgeprigten
Capillarhyperimie tieferer Rindenregionen in auffallendem Kontrast

T
—
1 b
Abb. 6. a) Fast gleichm#fig hyperdmische Kleinhirnrinde des im Histaminkollaps getoteten Tieres

b) Curare-Asphyxie von 4 min Dauer mit konsekutivem Herzstillstand. Andmie der Kleinhirnrinde
mit einzelnen gestauten Venenkomplexen.

stehen als auch die 6rtlich betonte, hochgradige Erweiterung und Blut-
fillung groBerer Venen und ihrer Zufliisse geben den eindeutigen Unter-
schied gegeniitber den Durchblutungsverhiltnissen bei micht durch
sekundire Ischdmien komplizierten Asphyxien wieder. Abb. 6 soll
den Durchblutungszustand der Kleinhirnrinde eines Curare-Tieres mit
Atemstillstand von 4 min Dauer und folgendem Herzstillstand (b)
im Vergleich mit der Kleinhirnrinde des im Histaminkollaps getéteten
Tieres (a) anschaulich machen: wihrend bei diesem, abgesehen von
einzelnen nahezu ausnahmslos in der Molekularschicht lokalisierten
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kleinfleckigen kapilliren Andmien, noch von einem annihernd normalen
Durchblutungsbild gesprochen werden kann, erscheint das GefiBnetz
der Kleinhirnrinde des Tieres mit Herzstillstand nach priméirer Asphyxie
sowohl in der Molekular- als auch in der K6rnerschicht ganz unregel-
miBig gefilllt bzw. brockelig zerfallen, so daf sich fast nirgends mehr
kontinuierlich angeschwérzte Gefifistrecken erkennen lassen; des
weiteren fallen auch hier, insbesondere an der Grenze von Rinde und
Mark, kleinere, stark blutgestaute Venenkomplexe auf. Dafi dermaBen
schwere corticale Durchblutungsstérungen auch in Form ausgesprochen

Abb. 7. Curare-Asphyxie von 6 min Dauer mit konsekutivem Herzstillstand. Laminédre Ischimie
im Gebiet der 3. Rindenschicht.

lamindrer Phanomene auftreten konnen, goll die Abb. 7 demonstrieren,
die von einem Tier stammt, bei dem nach Injektion von 6 B Curare
die Atemlihmung nach 6 min Dauer durch hinzutretenden Herzstill-
stand zum Tode fithrte. Neben dem brockelig zerfallenen Kapillarnetz
der Molekular- und tieferen Rindenschichten ist die fast vollkommene
laminire Blutleere im Gebiet der 3. Rindenschicht, die sich bei gleicher
Lokalisation und Intensitit ohne jegliche Unterbrechung iiber mehrere
benachbarte Windungen und die diese trennenden Windungstéler
erstreckt, gut erkennbar; die Abb. offenbart auBerdem die senkrecht
in die Rinde einstrahlenden Arterien teilweise im Zustand spastischer
Kontraktion und Blutleere.

Uber schwerste corticale Durchblutungsstérungen bei Herzstillstand
nach nur 115 min bestehender Atemlihmung durch Curare soll schlief3-
lich Abb. 8 orientieren. Es handelt sich um ein Tier, bei dem erst die
2. Curareinjektion Atemstillstand bewirkte, nachdem eine 10 min
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vorher injizierte Dosis von 5 E Curare lediglich zu stark erschwerter,
oberflichlicher Atemtitigkeit gefithrt hatte. Im Anschlufl an die 2. Cu-
rareinjektion (2 E) trat die Atemlihmung erst nach einem vierminiitigen,
durch hochgradige Erschwerung der Atemexcursionen gekennzeichneten
Intervall ein. Dem schliellichen Atemstillstand folgte nach nur 1% min
ein schlagartiges Versagen der Herzkraft, so dafl die wenige Sekunden

I — gyt - B

Abb. 8. Atemstillstand von 1!/, min Dauer (Curare-Asphyxie) nach vorausgegangener stark er-
schwerter Atemtiitigkeit; Dekapation etwa im Zeitpunkt des Herzstillstandes, Schwerste all-
gemeine Andmie mit einzelnen gestauten Venen.

spiter durchgefithrte Dekapitation etwa im Zeitpunkt des Herzstill-
standes erfolgt sein diirfte.

Im dargestellten Rindenbereich erscheint die GefiiBzeichnung bei
schwerster allgemeiner Andmie vielerorts vollkommen aufgehoben
oder in kleinste Brockel zerfallen, lediglich einzelne gréBere Venen-
stdmme sind erweitert und stidrker blutgefillt.

Was nun das Befallensein der einzelnen Hirnregionen anbelangt, so
lassen sich aus dem vorliegenden Material bindende Schliisse tiber eine
eventuelle Bevorzugung bestimmter Hirnoértlichkeiten bei den Fiillen
primérer, reiner Asphyxie gegeniiber den durch finale Herzstillstinde
komplizierten Asphyxien nur mit groBer Zuriickhaltung ziehen. Zu
beriicksichtigen ist namlich, daB eine einwandfreie Beurteilung der
Durchblutungsverhiltnisse gerade einzelner zentraler Kerngebiete in-
folge ihres Reichtums an Marklamellen und der dadurch gegebenen
geringen Kapillarisierungsdichte — was besonders fiir das Pallidum
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zutrifft — nicht immer mit absoluter Sicherheit méglich ist. Eindeutige
Unterschiede hinsichtlich regelméfiiger Bevorzugungen bestimmter
Hirnregionen lassen sich mit geniligender Sicherheit nicht finden.
Immerhin kann festgestellt werden, daBl Grof- und Kleinhirnrinde
ausnahmslos in allen Fillen die intensivsten Veriinderungen aufweisen,
das Ammonshorn dabei immer in Form fleckiger oder allgemeiner
Animie beteiligt ist. Hinsichtlich des Befalls der zentralen Kerngebiete
ergibt sich bei den reinen Asphyxien in fast allen Fillen eine Beteili-
gung von Striatum und Thalamus, die an Intensitit den corticalen
Durchblutungsstérungen nur wenig nachzustehen scheint. Ein Vergleich
der Abb. 1-—3 vermag dies ziemlich deutlich anschaulich zu machen.
Bei den mit finalen Ischimien kombinierten Asphyxien finden sich
Caudatus und Putamen in 9, der Thalamus in 6 der 10 Fille beteiligt,
wobei Ausdehnung und Schweregrad der vasomotorischen Reaktionen
in der Rinde allerdings gréfer ist. Soweit bei der schon erwihnten
geringen Capillarisierungsdichte des Pallidums ein sicheres Urteil méglich
ist, steht dessen Beteiligung im Vergleich zur Rinde und auch im Rahmen
der basalen Kerngebiete etwas zuriick. Mit ziemlicher Sicherheit findet
sich in seinem Bereich eine Abweichung vom normalen Durchblutungs-
bild Tmal (davon 2mal bei reinen Asphyxien), und zwar entweder in
Form einer allgemeinen Animie oder in Form kleinfleckiger, capillar-
andmischer Bezirke. ITn Mittel- und Nachhirn schlieBlich zeigen sich
vasomotorische Reaktionen in wesentlich geringerer Ausprigung;
eine Ausnahme macht hier nur die untere Olive, die sich in einigen
Fillen durch andmische Fleckung auffallend von ihrer gut durch-
bluteten Umgebung unterscheidet.

Eine Aussage iber den Zeitpunkt des ersten Auftretens der in Rede
stehenden Durchblutungssstérungen unter dem Gesichtspunkt einer
Gegeniiberstellung von hypoxdmischer zu primér ischdmischer cere-
braler Anoxie stiitzt sich auf das eine Tier unseres Materials, das nach
Injektion von 2 mg Histamin im schweren Kollaps nach 114 min
Dauer desselben bei extrem frequenter, kaum mehr wahrnehmbarer
Herztatigkeit und stark beschleunigter Atmung getdtet wurde. Das
Durchblutungsbild der Rinde dieses Tieres zeigt inmitten einer ver-
hiltnismiBig gleichmiBigen Hyperdmie mit einzelnen leicht gestauten
groBeren Venen bereits ausgepriigte fleckférmige capillarandmische
Bereiche, welche die in der Kleinhirnrinde dieses Tieres (Abb. 6a) weit
itbertreffen. Dieger eine Fall erlaubt natiirlich kein endgiiltiges Urteil.
Doch gewinnt die Tatsache einige Bedeutung, dafi nach nur 1145 min
lang bestehender cerebraler Oligaemie bereits ausgeprédgte vasomo-
torische Reaktionen am HirngefiBapparat auftreten kénnen, wihrend
im Gegensatz dazu bei hypoxdmischer Anoxie von 3 min Dauer
(Trachealdrosselung) im Benzidin-Préparat, abgesehen von einer fast
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gleichmiBigen Hyperaemie, noch keine Durchblutungsstérungen nach-
zZuweisen waren.

Zusammenfassend darf noch einmal hervorgehoben werden, dall bei
hypoximischen Anoxien auf der Basis einer Ausschaltung der duBeren
Atmung (Trachealdrosselung, Atemlihmung durch Athernarkose,
Léhmung der Atemmuskulatur durch Curare) im Gehirn der Katze
mit Hilfe der Benzidinfirbung der Erythrocyten ausgeprigte vasomo-
torische Reaktionen in Form zahlreicher, mehr oder minder ausgedehnter
Anéimiebereiche unterschiedlicher Intensitdt bei einmaligem Atem-
stillstand nur dann nachzuweisen waren, wenn dieser ohne wesentliche
Beeintrichtigung der Herztitigkeit tber eine lingere Zeitspanne hin
aufrecht erhalten werden konnte; war dies nicht méglich, muflte in
Anbetracht drohender Herzschwiche der Atemstillstand auf kiirzere,
durchschnittlich dreiminiitige Zeitspannen beschrinkt bleiben, so
lieBen sich dieselben Durchblutungsstorungen nur dann feststellen,
wenn in kurzen Zeitabstinden hintereinander zwei- oder mehrmals
Atemstillstand erzeugt wurde. Kombinierte sich die hypoxémische
Anoxie nach kiirzerem oder lingerem Bestehen infolge Herzversagens mit
einer sekundiren Ischidmie, so erfuhren die in Rede stehenden Durchbiu-
tungsstérungen eine wesentliche Intensivierung und gerieten dariiber hin-
aus nahezu regelmifig in die Gesellschaft sowohl capillarhyperéimischer
Bereiche als auch ausgesprochen stauungshyperdmischer Venenkomplexe
oft erheblichen Grades. Blieb bei den hypoxémischen Anoxien die Inten-
sitét der Durchblutungsstdrungen im Gebiet der grofen zentralen grauen
Kerne im allgemeinen nur unerheblich hinter Grof- und Kleinhirnrinde
zuriick, wobei in den zur Verfigung stehenden 4 Fillen Caudatus, Puta-
men und Thalamus immer, das seiner geringen Capillarisierungsdichte
wegen schwerer zu beurteilende Pallidum mit Sicherheit zweimal beteiligt
waren, so ging die teilweise hochgradige Verstirkung der vasomotorischen
Reaktionen bei den mit finalen Ischdmien verbundenen Asphyxienim we-
sentlichen auf das Konto von GroBhirnrinde einschlieSlich Ammonshorn
und Kleinhirnrinde, wihrend die Beteiligung der zentralen Kerngebiete
sowohl prozentual als auch hinsichtlich Zahl und Stirkegrad der Durch-
blutungsstérungen sich im etwa gleichen Verhéltnis wie bei den hypox-
dmischen Anoxien offenbarte. Die solcher Art gestérte Hirngewebsdurch-
blutung stand 25 und 30 min nach dreimaliger Asphyxie, die bei einem
Tier mit 25 min Uberlebensdauer einmal mit sekundérer Ischimie von
3 Min. Dauer infolge voriibergehenden Herzstillstandes kombiniert war,
zwar eindeutig im Zeichen einer Tendenz zur Wiederherstellung normaler
Verhaltnisse, doch war besonders in GroB- und Kleinhirnrinde die Per-
sistenz andmischer Gebiete noch nicht behoben.

Bei einem Vergleich dieser Befunde mit denen der Literatur lassen
sich einige bemerkenswerte Parallelen erkennen und in verschiedenen
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Punkten auch gewisse Riickschliisse ziehen. So ergibt sich im Hinblick
auf die von uns festgestellte Dauer der vasomotorischen Blutverschie-
bungen Ubereinstimmung mit den Beobachtungen von Somorz und
JorTEN, die bei ihren E.-Krampfversuchen an Katzen nach 40 min
Uberlebenszeit ebenfalls noch mehr oder minder umfangreiche Bezirke
kapillirer Andmie nachweisen konnten. Des weiteren harmoniert die
Tatsache, dafl in unseren Fiéllen reiner hypoximischer Anoxie die
urséchliche Atembehinderung entweder von lingerer Dauer (9 min)
sein oder bei Beschrinkung auf kurze, zwei- bis dreiminiitige Zeitrdume
mehrmals wiederholt werden mufite, um ausgepriigte vasomotorische
Reaktionen zu erzielen, in auffilliger Weise mit den Beobachtungen der
BtcanErschen Schule (Btcuner und Lurr, ArrmMasy und ScHU-
BOTHE), die bei ihren Unterdruckexperimenten gewebliche Verinde-
rungen im ZNS nur dann konstatieren konnten, wenn sie den mehr-
stiindigen Aufenthalt ihrer Meerschweinchen bzw. Katzen in kritischer
Hoéhe an aufeinanderfolgenden Tagen mehrmals wiederholten. Bei
einmaliger Versuchsdauer von 1, 7 und 8 Stunden ergaben sich z. B.
ArTMANN und ScHUBOTHE keinerlei histologische Verinderungen; auch
bei zweimaligem, durchschnittlich sieben- bis achistiindigen Aufenthalt
in kritischer Héhe blieben von 3 Tieren noch 2 von geweblichen Schiden.
verschont. Hilt man sich ein anderes Merkmal unserer Befunde, die
in der Regel erhebliche Intensivierung der Durchblutungsstérungen
bei den infolge Herzstillstand mit sekundirer Ischimie kombinierten
Asphyxien vor Augen und sucht fiir diese Erscheinung nach Ankniip-
fungspunkten in den bei Herzstillstinden der Humanpathologie er-
hobenen Befunden, so liegt es nahe, solche in dem sich vielfach unter-
schiedlich dokumentierenden Grad der bei menschlichen Herzstill-
stéinden beschriebenen Verdnderungen zu sehen. Die in dieser Beziehung
neben der elektiven Parenchymnekrose hiufig konstatierten Befunde
partieller und totaler Erweichung (BopECHTEL, ScHOLZ) wird man nicht
unberechtigt auf solchermafen erheblich verstirkte vasculire Stérungs-
bereiche, wie sie sich bei unseren Tieren mit sekundiren Herzstillstinden
ergaben, zuriickfithren konnen. Auch die Tatsache der bei Herzstill-
stinden der Humanpathologie in der Vulnerabilititsordnung an erster
Stelle stehenden GroBhirnrinde ist mit unseren an Hand des Durch-
blutungsbildes erhobenen Befunden bei den mit Herzstillstinden ein-
hergegangenen Asphyxien gut in Einklang zu bringen, zeigen diese
doch ganz eindeutig die intensivsten vasomotorischen Reaktionen im
Gebiet der Grofhirnrinde. Die im Gegensatz dazu bei unseren Fillen
reiner Asphyxie in den grofien zentralen Kernen regelmiflig festgestellte
und im Vergleich zur Rinde zahlen- und auch stirkemifiig nur wenig
zuriickstehende Ausprigung vasculdrer Storungsbereiche koénnte fiir
eine Erklirung der aus den Befunden bei Spéttodesfillen nach Strangu-
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lation eruierbaren Vulnerabilititsordnung (DruTscn, GAMPER und
StiErFLER, BingEL und HampeL, DoriNg, ScHovz), die das Primat der
Gewebsschiden neben der GroBhirnrinde vielfach in gleicher Stiarke
auf die Stammganglien mitverteilt, insofern herangezogen werden, als
bei Strangulationen neben der Beeintrichtigung des Hirnkreislaufes
durch die Kompression der Carotiden die durch Asphyxie bedingte
hypoximische Hirnanoxie eine hervorragende Rolle spielt. Im Zu-
sammenhang mit dem von uns erhobenen Befund ausgepragter kapillar-
andmischer Bereiche in der Rinde eines im Histaminkollaps deka-
pitierten Tieres ist schlieBlich auf die von MEESEN und ScEMIDT regel-
miBig festgestellten Durchblutungsstérungen der Netzhautgefifie im
schweren Histaminkollaps hinzuweisen. Die auf Grund derselben und
gleichartiger Befunde wihrend des orthostatischen Kollapses von
diesen Autoren sichergestellte , Beteiligung des Gehirns an der all-
gemeinen Kreislaufstérung im Kollaps®™ findet somit ihre Bestétigung
auch im Gewebsschnitt, in dem ihre Auswirkung auf die nervosen Struk-
turen durch die von MEeEsEX bei drei Hunden festgestellten Veréinde-
rungen im Sinne elektiver Parenchymmekrosen bereits demonstriert
worden war.

In einer epikritischen Betrachtung 1iBt sich an Hand der geschil-
derten Befunde folgendes herausstellen:

Hochgradiger akuter O,-Mangel des Hirngewebes, durch plotzliche
Ausschaltung der #ufleren Atmung hervorgerufen, fithrt nach einer in
Minuten zu bestimmenden Zeit am cerebralen Gefaflapparat zu vaso-
motorischen Reaktionen, die zum tiberwiegenden Teil als fleckférmige
anaemische Storungsbereiche imponieren und recht dauwerhafte Lr.
scheinungen darstellen kénnen; sie sind auf langanhaltende Spasmen
intracerebraler sowie pialer Arterien zuriickzufiihren. Die neben diesen
andmischen Gefiafregionen zuriicktretenden stark erweiterten und
blutgefiillten intracerebralen Venenkomplexe weisen nach ScHoLz und
JOrTEN bei paroxysmalen Durchblutungsstérungen auf einen durch
arterielle ZufluBsperre zum zwischengeschalteten Capillarnetz bedingten
Mangel an Blutbewegung hin. Das wesentlich verstirkte Auftreten
derselben bei Asphyxien mit finaler Ischimie infolge Herzstillstand
146t annehmen, daf hierbei auch eine durch das allgemeine Sistieren
der Blutbewegung bedingte Riickstauung mit im Spiele ist.

Bei der Beantwortung der Frage, welche Bedeutung diesen beiden
Formen von Durchblutungsstérungen beim Zustandekommen morpho-
logischer Verdnderungen im einzelnen zuzusprechen ist, wird man den
andmischen Storungsbereichen angesichts ihrer Persistenz, welche die
Wiederbelebungszeit empfindlicher Strukturen (WEINBERGER, GIBBON
und GiBBON, GRENELL) um ein mehrfaches iibertrifft, sicher eine
erhebliche Rolle zuzuschreiben haben, wenn es sich an Hand des Durch-
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blutungsbildes auch nicht entscheiden 1Bt, ob der einzelne Storungs-
bereich die zur Auslésung einer Parenchymlision notwendige Intensitit
besitzt und es auch nicht feststeht, ob er, selbst im Zustand stirkster
Andmie, einem volligen Kreislaufstop entspricht. Sicher aber werden
nur minimalste Blutmengen die GefdBe solcher andmischen Bereiche
passieren, und man wird deshalb in der Annahme nicht fehlgehen, dafl
zumindest in einem Teil derselben die Schwellenwerte der fiir die Struktur-
erhaltung des Parenchyms verantwortlichen Faktoren erreicht oder
unterschritten werden, wobei neben dem O,-Mangel die anderen oligi-
mischen Mangelfaktoren, unter diesen vor allem der Ausfall des Spul-
effelctes, erhebliche Bedeutung erlangen diirften. Die Bedeutung der
anfmischen S{érungsbereiche erschopft sich aber nun nicht allein
darin, daB in ihnen simtliche Mangelfaktoren zur Auswirkung ge-
langen; geradezu eine Sonderstellung ist ihnen auf Grund der Tat-
sache einzuriumen, daf sie in einem bereits hyp- bzw. anoxédmischen
Gewebsmilieu, in dem die gegen O,-Mangel empfindlichen topistischen
Einheiten naturgemil die Orte gréBter Gefdhrdung darstellen missen,
auftreten. Unter Voraussetzung gleicher Intensitéit und Dauer derselben
diirfte unter diesem Aspekt das Zustandekommen morphologischer
Effekte von der verschiedenen O,-Mangelempfindlichkeit der einzelnen
topistischen Einheiten sicher entscheidend beeinfluflt werden und kénnte
sich demnach etwa so abspielen, daf gerade in einem Oy,-mangelempfind.-,
lichen Gebiet auftretende Storungsbereiche eher und mit groBerer
Wahrscheinlichkeit gewebliche Verinderungen hinterlassen werden als
solche, die sich zu gleicher Zeit in weniger oder nur unbedeutend O,-
mangelempfindlichen grauen Einheiten etablieren. Die erhobenen: Be-
funde besagen nun allerdings, da das Auftreten akzessorischer Reak-
tionen am cerebralen GefdBapparat bei verschiedenartigen akuten
0,-Mangelzustinden durchaus regellos geschieht und diese sich keines-
falls in Gebieten hohen O,-Bedarfs (funktionelle Gefaiprovinzen nach
ScuwaRTz) bevorzugt lokalisieren; die Bedeutung laminirer Ischdmien,
wie in Abb. 7 dargestellt, ist in dieser Hinsicht noch nicht gesichert.
Thre hier nun auch experimentell verifizierte Existenz zeigt aber, dafl
lamingre Phinomene auch primir als wahrscheinlich reflektorische
kapillarautonome Vorgénge in einem Gewebsmilieu auftreten konnen,
dag in seiner Stoffwechsellage irgendwie verdindert ist. Des weiteren
informieren unsere Befunde dariiber, daB die Zeitdauer andmischer
Stérungsbereiche unterschiedlich ist und schlieflich vermitteln sie im
Hinblick auf deren Intensitit auf Grund des individuell verschiedenen
Fillungszustandes der Kapillaren den sicheren Eindruck, daff auch
diese Komponente als variabler Faktor anzusehen ist. Da unter solchen
Umsténden nicht zu erwarten ist, dafl in den O,-mangelempfindlichen
Kerngebieten sich in jedem Fall vasomotorische Reaktionen entwickeln
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werden und ferner auch niemals mit gleicher Intensitit und Dauer
derselben zu rechnen ist, darf es nicht Wunder nehmen, dafl das Bild
der bei akutem O,-Mangel im Gehirn auftretenden Alterationen
sowohl in topistischer als auch in feingeweblicher Hinsicht einer abso-
luten Uniformitit entbehrt. Vergegenwirtigt man sich diese Tatsachen,
so wird einerseits die Mannigfaltigkeit der Gewebsldsionen nicht iber-
raschen, andererseits auch die mitunter einseitige Bevorzugung O,
mangelempfindlicher grauer Einheiten verstdndlicher erscheinen.

Zusammenfassung.

Mit dem Verfahren der Blutkorperchenschwirzung am histologischen
Schnitt wurden an 16 Katzen die Durchblutungsverhéltnisse des Hirn-
gewebes bei experimenteller Asphyxie (Asphyxie durch Abklemmung
der Trachea, durch Athernarkose und durch Atemlihmung mittels Cu-
rare) studiert. Es ergaben sich ausgepriigte vasomotorische Durchblu-
tungsstorungen in Form mehr oder minder ausgedehnter fleckférmiger,
vereinzelt auch laminérer andmischer und ischémischer Stérungsbereiche
neben Bezirken starker vendser Stauung. Sie manifestierten sich bei ein-
maliger Atmungsunterbrechung nur dann, wenn diese bei unbeeinflufiter
Herztitigkeit iber lingere Zeit aufrecht erhalten werden konnte. Kiirzer
dauvernde, zwei- bis dreiminiitige Atemstillstinde, wie sie sich in den
meisten Fillen ergaben, muBten mehrmals wiederholt werden, um den
gleichen Effekt zu erzielen. Bei Asphyxien, die durch konsekutive
Herzstillstdnde kompliziert wurden, offenbarte sich eine wesentliche
Intensivierung dieser Blutverschiebungen. In lokalisatorischer Hinsicht
fanden sie sich bei reinen Asphyxien in GroBhirnrinde einschlieflich
Ammonshorn und in Kleinhirnrinde nur wenig stirker ausgepréigt als
in den zentralen Kerngebieten, wihrend sie bei Asphyxien mit konse-
kutiven Herzstillstinden sowohl zahlen- als auch stirkemifig eine
ganz eindeutige Verlagerung in die corticalen Hirnanteile erfuhren.
Unter Hinweis auf die Durchblutungsverhiltnisse beim epileptischen
Krampf, bei der Carotisunterbindung und Strangulation wird die
Bedeutung der vasomotorischen Reaktionen fiir die Entstehung der
bei den verschiedenartigen akuten O,-Mangelzusténden bekannten
cerebralen Verinderungen gewiirdigt.
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