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W/ihrend das histolvathologische Bild bei chronischem arteriellen 
O2-Mangel , vorausgesetzt, dal~ dessen In~ensit~t einen nicht zu hohen 
Grad erreicht, durch direkte Einwirkung der Noxe auf das nervSse 
Gewebe und ohne wesentliche Mitwirkung funktioneller Kreislauf- 
stSrungen geprs werden kann (B/3c~E~, Sc~OLZ), liegen die Ver- 
h/tltnisse bei Einwirkcng akuten 02-Mangels auf  das Gehirn so, dab 
der vasale Faktor  in Form funktioneller ZirkulationsstSrungen die iiber- 
ragende Rolle bei der Gestaltung eerebraler Veriinderungen spielt. Dies 
gilt in gleieher Weise sowohl fiir die rein asphyktischen bzw. hypox- 
/imisehen als aueh die primgr isch~mischen Hypoxydosen, bei welehen 
der O~-Mangel gleichzeitig mit einer Behinderung oder v511igen Ab- 
sperrung der Blutzufuhr zur Auswirkung gelangt. 

Dennoch wird man bei der Beurteilung des histologisehen Bildes 
beriicksichtigen mtissen, ob die cerebralen Alterationen im Gefolge 
akuten O2-Mangels durch funktionelle KreislaufstSrungen auf der 
Basis rein asphyktischer t typ- bzw. Anoxien mit alleiniger Beeintr~eh- 
tigung der Gewebsatmung entstanden sind oder auf einem mit der 
Senkung des 02-Partialdruckes im Gewebe in Verbindung stehenden 
Kreislaufstop beruhen, der zusgtzlieh die N~hr- und Spfilfunktion des 
Blutes behindert bzw. aufhebt. Dartiber hinaus wird ffir bestimmte 
Fglle in Erw~gung zu ziehen sein, dab das Bild der geweblichen Ver- 
i~nderungen dutch den die Hypoxydose ausl6senden Faktor, z .B.  
dutch das Kohlenoxyd bei der Leuchtgasvergiftung mitgestaltet werden 
kann. Die groBe Bedeutung der N~hr- und Spiilfunktion des Blutes 
erhellt aus den in letzter Zeit besonders yon physiologiseher Seite 
gewonnenen Untersuchungsergebnissen. So ist nach OPZTZ und S C H ~ I D ~  
bei totaler Anoxie mit erha]tener BlutstrSmung die sog. ~berlebens- 
zeig oder L~hmungszeit (diejenige Zeit totaler Anoxie oder Isehi~mie, 
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16" 



232 W. SO~OLZ und H. SCHMIDT: 

nach der alle Zeichen einer Lebenst~tigkeit geschwunden sind) zwar 
die gleiche wie bei totaler Isch~mie, bei dieser jedoch die sog. Er- 
holungszeit (Zeit yon BeendJgung totaler Anoxie oder Isch~mie bis 
zur Funktionswiederkehr) erheblich l~tnger und die sog. Wiederbelebungs- 
zeit (Zeit totaler Anoxie oder Isch~mie, nach der eine Wiederbelebung 
gerade noeh m5glich ist) betr~tchtlich kiirzer al~ bei reiner Anoxie. Dies 
bedeutet, daft bei totaler Isch~mie irreparable Sch/~den rascher auf- 
treten als bei reiner, z. B. hypoxamischer Anoxie. Nun sind derartige 
Unterschiede in der zeitlichen Wirkungsweise beider Komponenten 
aus dem histologischen Bild natfirlich nicht ersichtlich; fiir den Fatho- 
logen ergibt sich das Wissen um ihre Bedeutung indes aus ihrer viel- 
fach untersehiedlichen 5rtlichen Wirkungsweise, die sich bei F/~llen 
reiner Anoxie u.a.  in einer bevorzugten Sch~tdigung besonders 02- 
mangelempfindlicher topistischer Einheiten (Pallidum, corpus Luysi, 
~cl. dentatus) kundtut, w~hrend bei totaler Isch~mie gerade diese 
HirnSrtlichkeiten in der Vulnerabilit~tsordnung in den Hintergrund 
zu treten pflegen. Auf diese Tatsache haben erstmals wohl MEYEi~ und 
BLU~E an Hand der yon ihnen nach Narkosegiften beobachteten 
Pallidumsch~tdigungen aufmerksam gemacht. Beide Autoren hatten in 
4 yon 6 F~llen mit schweren histologischen HirnverKnderungen nach 
~ther- und COz-Narkosen elektive Pallidumver~nderungen in Form 
typiseher kreislaufbedingter Erweichungsherde als auch elektiver 
Parenchymnekrosen erzeugen kSnnen und unter Hinweis auf die elek- 
rive Pallidumerkrankung bei C0-Vergiftung sowie gleiehartige Ver- 
h~ltnisse bei experimenteller Blaus~urevergiftung (Y.EYEX) und bei 
einem Fall akuter Morphinvergiftung (W~IMA~ und MA~ENaOLTZ) 
der Vermutung Raum gegeben, da$ es so scheine, ,als ob es zu elek- 
riven Palliduml~tsionen besonders darm kommt, wenn eine StSrung tier 
~tu~eren oder inneren Atmung einsetzt". Allerdings weisen die Befunde 
durchaus nicht bei alien F~tllen reiner Anoxie in diese Richtung. So 
fanden z.B. ALTM~3N und SC~UBOT~E bei ihren Unterdruckexperi- 
menten an Katzen die intensivsten Ver~nderungen in Klein- und Grol~- 
hirnrinde, w~thrend sich das Pallidum bei ihren zahlreiehen Tieren 
nur einmal als mitbeteiligt erwies. 

Vielfach abweichend hiervon und ebenfalls nicht einheitlich vermag 
sieh das topistische Bild bei isch~tmisehen 02-Mangelsch~den zu ge- 
stalten. W~hrend f[ir die untersehiedliche Bevorzugung yon Rinde 
und basalen Kerngebieten nach Strangulationen (DEUTSC~, GAMrEx~ 
und STIEFLE~, B~GEL und H~MP~, DS~ING) yon Sc~oLz in Anlehnung 
an FlSCHE~-WAsELs und Sc~w~z  und COHN neben der allgemeinen 
hypoxamischen Anoxie auf die Mitwirkung reflektorischer vaso- 
motorischer Vorg~nge dutch die Mi13handlung der Nervengefleehte der 
Carotiden hingewiesen wurde, kommen derartige Momente ffir eine 



Cerebr~le DurchblutungsstOrungen bei Hypoxgmie (Asphyxie). 233 

Erkl~rung histotopographischer Versehiedenheiten bei primer isch- 
~mischen Hypoxydosen ohne Manipulationen an den Gef~en, z.B. 
bei Narkosezwischenf~llen mit vorfibergehendem Herzstillstand in der 
menschliehen Pathologie (WEsTP~AL, BODECI~TEL, SCHOLZ), nicht in 
Betracht. Immerhin sind gerade bei diesen Fallen totalen Xreislauf- 
stops elektive Lasionen der als besonders 02-mangelempfindlieh be- 
kannten Gebiete in der Regel vermi2t worden. Auch bei den Krampf- 
schgdigungen sind bekanntlieh diese HirnSrtlichkeiten nur selten be- 
teiligt (Sc~oLz). Hierbei ste]lt sieh das Geschehen allerdings aueh 
insofern anders dar, als nicht eine allgemeine Ischgmie die Basis ffir 
die refiektorisehen KreislaufstSrungen bietet, sondern, wie aus den 
Untersuchungen yon Sc~oLz und Mitarbeitern einwandfrei hervorgeht, 
klein- und grol~raumige, 5rtlich akzentuierte, ischamische StSrungs- 
bereiche dutch eine mit dem Krampf verbundene Erregung vasomoto- 
rischer Zentralstellen primar entstehen. Fiir das Zustandekommen struk- 
tureller Veranderungen spielt dabei die durch den hohen 0~-Verbrauch 
bedingte ,,konsumptive Hypoxie" als generell wirkender Hilfsfaktor 
eine nieht zu nntersehgtzende l~olle, indem (lurch sie eine erh6hte 
Gefghrdung des Gewebes durch unterschwellige KreislaufstSrungen 
hervorgerufen wird. Es ist aueh mSglieh, dab die konsumptive Hypoxie 
noeh zur Verstarkung und Unterhaltung der paroxysmalen Eeaktionen 
an intracerebralen Gefg~en beitragt. 

Eine brauehbare Methode zum Studium des Durchblutungszustandes 
des Hirngewebes im histologisehen Schnitt und damit zur Erkennung 
vaseulgrer StSrungsbereiche bietet sich in der Blutk5rperchenfarbung 
mit Benzidin nach SLONIMSKI-Cu~GE oder nach PICKWO~T~. Mit Hilfe 
dieser Methoden vermochten bereits versehiedene Autoren wesentliche 
Feststellungen fiber Form, GrSl~e, Lokalisation und Zeitdauer cere- 
braler DurehblutungsstSrungen bei versehiedenartigen akuten 02- 
Mangelzustanden zu erheben. So konnte D~szE~ bei experimenteller 
Carotisunterbindung und Strangulation eine anamisehe Fleckung im 
Absperrungsbereich naehweisen, die 35rain nach durchgefiihrtem 
Experiment noeh bestand. Nach Agonie mit dem z5gernden Er- 
15schen yon Kreislauf und Atmung gelang DRESZ~ und N ~ u ~ c ~  
bei Menschen, Sc~oLz experimentell der Naehweis klein- und grolL 
raumiger Anamien in der Rinde. Die cerebralen Durchblutungsver- 
hgltnisse wghrend und nach epileptisehen Krgmpfen wurden yon DRESZ~ 
und Sc~onz bei Cardiazolkrgmpfen, yon ALEXANDEI~ und L0WENBAOI~ 
sowie SCHOLZ und J6~wEr bei Elektrokrampfen studiert; bei diesen 
sowohl wie bei Cardiazolkrampfen fanden sich anormale Durchblutungs- 
verh~ltnisse in Form klein- und grol~rgumiger vaseul~rer St6rungs- 
bereiche, die sieh im Ansehlul~ an Elektrokr~mpfe noch naeh 40 min 
~berlebensdauer darstellten. 
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N u n  demons t r i e ren  diese Befunde  Verh~l tnisse  bei  im wesent l iehen 
iseh~miseh bed ing ten  eerebra len  Anoxien ,  zumal  bei  der  exper imen-  
te l len  Caro t i sun te rb indung .  Bei  der  Agonie  wird  man  neben  einer  ver-  
m inde r t en  B lu tzu fuhr  zum Gehi rn  (Oligaemie) aueh eine he rabgese tz te  
O2-S~ttigung des a r te r ie l len  Blutes  als m i t b e s t i m m e n d e n  F a k t o r  fiir 
die Gewebsanoxie  d i sku t ie ren  miissen, be im epi lep t i schen K r a m p f  
wiederum zusi~tzlich zu p r im~ren  grol~riiumigen Ischi imien den hohen  par -  
oxysmalen  Ene rg ieve rb raueh  (konsumpt ive  H y p o x y d o s e  nach ScHoLz). 
Die  Berecht igung,  h ieraus  au f  e twa gleich~rt ige cerebrale  Durehblu-  
tungss tSrungen  be i  re inen  hypox~mischen  Anox ien  (Asphyxien)  zu 
sehliegen,  i s t  d a m i t  zwar  n ich t  gegeben,  es is t  jedoch schon nach den  
dabe i  b e k a n n t e n  pa tho log i sch -ana tomischen  Befunden  zu ve rmuten ,  
dab  auch bei  diesen durchaus  i ihnlich gelager te  Verh~ltnisse vor]iegen 
werden.  

W i r  haben  aus d iesem Grund  mi t  Hi l fe  des T ie rexper imentes  ver- 
sucht ,  e in  mSgl ichst  genaues  Bi ld  yon  den ref iektor ischen Reak t ionen ,  
die sich im Gefo]ge re iner  hypoxgmische r  Anoxien  a m  eerebra]en 
Gefi~Bapparat abspie len ,  zu erhal ten .  U n t e r  den versch iedenen  MSglich- 
ke i ten  zur Erz ie lung solcher Anoxien  w~hl ten  wir  die  einer  Ausscha l tung  
der  Luf t -  und  d a m i t  02-Zufuhr  zur Lunge.  Dies wiederum zu erreichen,  
besch r i t t en  wir  3 Wege.  

Bei einer ersten Gruppe von 7 Katzen unterbanden wit unter Kontrolle der 
Herzt&tigkeit 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) Atemstillst~inde yon 1--51,/2 rain Dauer in kiirzeren Zeit- 
abst~inden hintereinander zu erzeugen. ])as Gesehehen spielte sich dabei so ab, daI~ 
im AnschluB an die Trachealabklemmung zuniichst fiir kurze Zeit forcierte Atem- 
exkursionen einsetzten, wobei mitunter noch minimale Luftmengen die Klemme 
passierten, danach ein allmiihliches Schwiicherwerden und schliel31ieher Stfllstand 
der Atemti~tigkeit folgte, der bei allen Tieren innerhalb eines Zeitraums yon 45 see 
bis etwa 2 min nach Abklemmung in Erscheinung trat. Wahrend und besonders 
gegen Ende desselben war immer eine ausgepr~gte Cyanose vorhanden. Die ])auer 
der einzelnen Atmungsunterbrechung muBte in Anbetracht der dem Experiment 
zugrunde liegenden Fragestellung yon dem jeweiligen Zustand der tIerzaktion ab- 
h~ngig gemaeht werden. So wurde die Trachealdrosselung in der Regel gelSst, wenn 
die tterzt~tigkeit zu erlahmen drohte. ])ies konnte durch gut wahrnehmbares Lang- 
samer- und Leiserwerden der HerztSne ziemlich sicher vorausgesehen werden. ~Nach 
Freigabe der Luftzufuhr verstrichen bis zum Wiedereintritt reguli~rer Atemtiitig- 
keit, was sich durch mehrmalige Schnappatemziige ankiindigte, bei jedem Tier 
mindestens 30 see, durehschnittlich etwa 1 min. Wiihrend dieses Zeitraums wurde die 
tIerzt~tigkeit genauestens weiterkontrolliert. Sie pflegte sich, sofern sie zum Zeit- 
punkt der LSsung bereits als schwach angesprochen werden muBte, verh&ltnism~Big 
rasch, durchsehnittlieh innerhalb einer Zeit yon 20 sec nach ])rosselungsende zu 
normalisieren. Bei 2 Tieren kam es indes w~hrend des 2. bzw. des 3. Atemstillstandes 
zum /-Ierzstillstand; sofort angestellte Wiederbelebungsversuche durch ktinstliche 
Atmung waren hier ohne Erfolg. Bei den iibrigen 5 Tieren bestand, mit Ausnahme 
eines Tieres, bei dem w~hrend des 4. von insgesamt 5 Atemstillst~nden ein I{erz- 



Cerebrale DurchblutungsstSrungen bei Hypoxgmie (Asphyxie). 235 

stillstand yon knapp 2 rain Dauer wieder zu beheben war, keine wesentliche Be- 
eintrgcht.igung der Herzaktion wghrend des Versuches. Die Dekapitation dieser 
Tiere erfolgte bei einem noch wahrend des Atemstillstandes, bei den anderen 5, 8, 
16 und 30 rain nach Wiedereinsetzen regul~trer Atemt~tigkeit im Anschlu~ an den 
jeweiligen letzten Atemstillstand. 

Bei einer 2. Gruppe, die 3 Tiere umfal3t, versuchten wir in Anlehnung an MEX~ER 
und BLUME eine vortibergehende L~hmung der Atemt~tigkeit durch Xthernarkose 
zu erzielen. Bei allen 3 Tieren muBten konsekutive Herzstillst~nde naeh eingetre- 
tenem Atemstillstand in Kauf  genommen werden. Bei 2 Tieren waren diese nicht 
mehr zu beheben; bei dem einen erfolgte der Herzstillstand wghrend des 2. Atem- 
stillstandes, nachdem ein erster, 8 min vorher eingetretener Atemstillstand yon 
3 rain Dauer ohne wesentliche StSrungen der tterzt~ttigkeit voriibergegangen war; 
bei dem andern Tier konnte die I-Ierzlghmung bereit.s w~hrend des 1. Atemstill- 
standes trotz vorher begonnener kfinstlicher Atmung nicht aufgehalten werden; 
sie erfolgte knapp 6 rain nach Ateml~hmung. Bei dem 3. Xthertier schlie~lich gelang 
es, naehdem vorausgegangene Atemstillstgnde yon 1 �89 und 3 min Dauer ohne jeg- 
liche Besonderheiten yon Seiten der Herzaktion abgelaufen waren, einen gleieh- 
zeitig mit. dem 3. Atemstillstand einsetzenden Herzstillstand nach 3 rain durch 
kfinstliehe Atmung zu beheben; 25 rain nach Wiederkehr regelrechter Atemt~tig- 
keit, die 7 rain naeh Ateml~hmung erfolgte, wurde das nicht mehr bewuBtlose, aber 
noch benommene Tier durch Dekapitation getStet. 

Bei der 3. Tiergruppe, der die restlichen 6 K~tzen angehSren, strebten wir eine 
Einstellung der Atemtgtigkeit  durch periphere L~hmung der Atemmuskulatur 
mittels i. v. Injektion yon Curare an (verwendet wurde das Prgparat Curarin t tAF).  
Die zur L~hmung der Atemmuskulatur nStigen Curaremengen waren bei den ein- 
zelnen Tieren veto Gewicht abh~ngig; die hSchste, innerhalb �89 rain injizierte Dosis 
betrug 8 E ;  bei 2 Tieren geniigten bereits 4 E. Bei 2 schwereren Tieren ffihrten 
7 bzw. 5 E zungehst nicht zum gewiinsehten Erfolg; er steHte sieh erst naeh zus~tz- 
lieher Injektion yon 3 bzw. 2 E ein. Die Lahmung der Atemmuskulatur erfolgte bei 
ausreichender Dosis spgtestens 1 �89  rain post injektionem, ttierbei erreichte die 
bis zu den ersten Anzeiehen eines Nachlassens der Herzt~ttigkeit verstreiehende Zeit- 
spanne des jeweiligen Atemstillstandes eine durehsehnittlich etwa doppelt so lange 
Dauer (5, 6 und 9 rain) wie bei den durch Trachealdrosselung erzengten Atem- 
stillst~nden. Gen~igte die Erstinjektion nicht zur Lghmung der Atemmuskulatur, 
dann war ihr Erfolg eine mehr oder minder stark erschwerte, oberit~chliehe und 
schnappende Atemtatigkeit, die sich nur sehr langsam wieder normalisierte. F~ihrte 
aber nun in dieser Phase herabgesetzter t~espiration eine zus~tzliche, 2. oder aueh 
erst 3. Injektion zu Ateml~thmung und -stillstand, so dauerte die mi~ ungestSrter 
Herztgtigkeit einhergehende Zeitspanne desselben wesentlich kiirzer (1 ~ und kn~pp 
4 min). 

Eines der 6 Tiere wurde nach einem ohne jede Beeintr~iehtigung der Herzt~tig- 
keit abgelaufenen Atemstiltstand yon 9 rain Dauer bei eben beginnendem Lang- 
samer- und Leiserwerden der HerztSne dekapitiert. Bei den anderen 5 Tieren wurde 
versucht, die sich ankiindigende Herzlghmung dureh ktinstliche Atmung hintan zu 
halten, um nach erhoffter, yon selbst wieder in Gang kommender Atemt~ttigkeit 
]~ngere Intervalle bis zur TStung zur Verfiigung zu haben; dies gelang nicht. Auch 
mit dem Antidot Prostigmin, das wit bei 2 Tieren im Stadium bedrohlicher Herz- 
sehwgehe anwendeten, war nichts mehr zu retten. 

Von  d iesen  i n s g e s ~ m t  16 T i e r e n  k S n n e n  d e m n ~ c h  5 T i e r e  (4 ~us der  
e rs ten ,  1 ~us de r  d r i t t e n  Gruppe )  f a r  d ie  B e a n t w o r t u n g  der  F r ~ g e  n~ch  

d e n  ce reb r~ len  D u r c h b l u t u n g s v e r h ~ l t n i s s e n  bei  re iner ,  h y p o x g m i s c h e r  
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Hirnanoxie her~ngezogen werden. Bei 2 Tieren hat  die Beurteilung 
auf eine mit  vorfibergehendem Sistieren der Herzt~ttigkeit verbundene 
sekundi~re Iseh~mie yon 2 und 3 rain Dauer l~iicksieht zu nehmen, 
wi~hrend bei den iibrigen Tieren sich zus~tzlich zur primi~ren Anoxie 
der Faktor  einer finalen sekund~ren Ischs hinzugesellt. 

Abb. 1. Einmaliger Atemstillstand yon 9 rain Dauer nach Injektion yon 4 E Curare, Dekapitation 
be i im wesentlichen ungestSrter Herzt&tigkeit. Unausgeglichene corticale Durchblutung : mehr oder 

minder ausgedehnte Ani~miebereiche neben kleineren Stauuagsbezirken. 

Um schliel~lich ein Vergleichsbild yon den Hirndurchblutungsverhii]t- 
nissen bei prim~rer Oligaemie-Ischi~mie zu erh~l~en, wurde ein weiteres 
Tier im sehweren Histaminkollaps getStet. 

Die Sektion der Gehirne wurde bei allen Tieren im unmittelbaren 
Anschlul~ an den Tod bzw. nach der Dekapitat ion durchgefiihrt. Sie 
ergab niemals auffullende Besonderheiten. D~ in Anbetracht  der zwischen 
jeweiligem Versuch und Tod liegenden kurzen Zeit eine M~nifest~tion 
histologischer Ver~nderungen kaum zu erwarten war, ergab es sieh 
yon selbsb, das Hauptgewicht der Untersuchungen auf die Darstellung 
der Durchblutungsverhii]tnisse zu legen. Es wurden yon Fronta]scheiben 
der einen und yon Horizontalscheiben der anderen Hemisphi~re sowie 
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yon Kleinhirn mit Briicke und yon der Medulla obl. 160 # dicke Schnitte 
sowohl nach der Methode yon SLONIMSKI-CulgGE als &UOh von PICK- 
WORTH behandelt. 

Es ergaben sieh fo]gende Befunde: Bei dem enthaupteten Xontroll- 
tier entsprechen die Verh~ltnisse denen, die sich dem einen yon uns 
(Se~oLz) schon an Hand friiherer Untersuchungen ergeben batten:  es 
offenbart sieh ein gleichm~fiig gut durehstrSmtes Gef/~13netz. MSgen 
diese Bilder aueh nieht ganz den wirkliehen Durehblutungszustand im 
Augenbliek des Todes wie- 
dergeben, so erlaubt doeh 
ein Vergleieh mit ihnen, ge- 
stSrte Durchblutungsver- 
h~ltnisse ohne weiteres und 
sicher festzustellen. 

Abb. 1 und 2 geben Aus- 
kunft fiber den Durehblu- 
tungszustand der Rinde 
eines Tieres, das naeh ein- 
maligem, ohne wesentliehe 
StSrungen yon Seiten der 
Herzaktion abgelaufenen, 
durch Injektion yon 4 E 
Curare erzeugten Atemstill- 
stand von 9 min Dauer ge- 
tStet wurde.  Es offenbart 
sieh eine deutliehe Unaus- 
geglichenheit der eorticalen 
Durchblutung. Neben zahl- 
reiehen kleinfleekigen capil- 
laran~mischen Gebieten, 
die in den oberfl~chliehen a b b .  2. Xle inf leckige  An~tmien d ich t  neben  m a x i m a l  er-  

we i t e r t en  nnd  blutgefi i l l ten Ve~enkomplexen  in  der  
Rindenschichten vielfach GroBhirnr inde  des  gle ichen Tieres  wie  in  Abb.  1. 

zu grSl~eren Angmieberei- 
chert konftuieren (Abb. 1), finden sieh mehr vereinzelt kleinSrtliche, 
stark blutgefiillte venSse Gef/~gbezirke (Abb. 2). Weniger ausgesprochen, 
aber doch noch sehr eindrncksvoll zeigen sich diese Phanomene auch in 
der Kleinhirnrinde. In den groBen zentralen Kerngebieten bestehen 
ebenfalls kleinere und gr613ere An~miebereiche. In Abb. 3, die einen 
Einblick in die Durchblutungsverh~ltnisse des Nel. eaudatus vermittelt, 
imponieren grSgere, tells ineinander iibergehende Gebiete mit nahezu 
vSllig aufgehobener Gefgl?zeichnung; das Capillarnetz ist hier zum 
grSgten Tell weitgehend zerbrSckelt, nur noch an einzelnen Stellen 
wiirde sieh der Capillarverlauf andeutungsweise rekonstruieren lassen; 
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ferner zeigen sich die meisten grSBeren Arterien~ste innerhalb dieser 
AIl~miebereiehe blutleer oder nut  wenig blutgefiillt. Aueh im Tha]amus 
sind deutlich ausgedehntere von kleinfleckigen capillarani~mischen 
RegioneI1 zu unterscheiden. I m  wesentliehen gleiehartige Befunde 
ergeben sieh bei den Tieren, bei denen der Atemstil lstand durch Tra- 
che~ldrosselung erzeugt wurde, ohne dab es dabei za nennenswerten 
St6rungen von Seiten der Herzt/~tigkeit gekommen war. Bei einmaligem 
Atemstillstand yon kurzer Dauer allerdings sind im Benzidin-Pr~parat 

Abb.  3. Ausgepr~gte  capi l la ran~mische  Bereiche i m  Nucl.  c~udatus  d. gleich. Tieres  wie in Abb. 1 u. 2. 

noch kaum Anzeichen einer schwerer gestSrten Durehb]utung fest- 
stellbar. So besteht bei einem Tier, das nach Atemstil lstand yon 3 rain 
D~uer get5tet wurde, lediglich eiae alIgemeine und je n~ch Capillari- 
sierungsdichte der einzelnen Systeme nahezu gleichm~Bige Hypers 
Bei mehrmaligen, in kurzen Zeitabst/~nden hintereinander dm'ch Tracheal- 
abklemmung erzeugten Atemstillst~nden indessen erinnern die Durch- 
blutungsstSrungen durchaus an die des Tieres, bei dem es gelungen 
war, dureh Curareinjektion einen einmaligen Atemstil lstand yon langer 
Dauer (9 rain) zu erzieten. So zeigen sich im Durchblutungsbild eines 
Tieres mit  dreimaligem Atemstil lstand yon 4 rain, 3 rain und 3 min 
40 sec Dauer (Dekapitation 5 rain n~ch dem letzten Atemstillstand) 
und eines weiteren Tieres mit  viermaligem Atemstillstand yon 2 min 
I0 sec, 2 rain 20 sec, 2 min 35 sec und 3 rain Dauer (Dekapitation 8 min 
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nach dem letzten Atemstillstand) neben einer vorherrsehend allgemeinen, 
vereinze]t auch fleekfSrmigen Hyper~mie kleinrgumige eapillar- 
an~tmisehe Bezirke, die bei dem ersten der beiden Tiere zu groB- 
r~umigen Ans konfluieren und bei beiden Tieren in 
Grog- und Kleinhirnrinde etwas st/irker ausgeprs erscheinen Ms in 
den zentralen Kerngebieten. DM~ derartige vielSrtliche An/imiebereiche 
nach Wiederkehr rege]rechter Atemt/~tigkeit nieht nur fiber relativ 
kurze Zeitspannen bestehen bleiben wie bei den eben erw~hnten beiden 

Abb. 4. Dreimaliger Atemstil lstand durch ~thernarkose,  der letzbe korabiniert  mi t  vorfibergehen- 
dem tterzstillstancl; Dekapi~ation 25 rain nach Wiederkehr regelrechter Atmung. ~och zahlreiche 
kleine und gr6gere an~mische Bereiche in der Kinde eines im ganzen leieht hyper~mischen Gehirns. 

Tieren, die 5 bzw. 8 rain nach Ende des jeweiligen letzten Atemstill- 
standes get6tet  wurden, sondern bedeutend l~tngere Zeit andauern, geht 
aus 4em Zustand der Hirndurchblutung zweier Tiere hervor, die 30 
und 25 rain im Ansohlul~ an den ]etzten Atemsti]lstand enthauptet  
wurden. Bei beiden Tieren war ein dreimaliger Atemsti]lstand erzeugt 
worden, bei dem einen dutch Trachealdrosselung (Dauer der einzelnen 
Atemstillstande 2 min 35 sec, 2 rain 20 ~ec und 4 rain 25 see), 
bei dem anderen dureh ~therna.rkose (Dauer der einzelnen Atem- 
stills~/~nde 1 rain 30see, 3 rain und 7 min), wobei der 3. Atem- 
stillstan4 dieses Tieres mit  einem voriibergehenden Herzstillstand von 
3 rain Bauer  vergesel]sehaftet war. In  beiden Fallen offenbaren sich 
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innerhalb eines vorwiegend allgemeinen und leiehtgradigen hyper- 
~mischen Milieus kleinfleekige capillaran/imisehe Bezirke sowohl in 
der Rinde yon GroB- und Kleinhirn als auch in den zentralen Kern- 
gebieten. Abb. 4 gibt die Verh~ltnisse bei dem Tier mit 25 rain ~ber- 
lebensdauer wieder: es sind deutlich kleinfleekige, bisweilen noch 
konfluierende Bereiche mit vSllig zerbrSckeltem oder nur andeutungsweise 
erkennbarem Capi]laruetz in s~mtlichen Rindensehichten vorhanden. 

Was die Befunde bei den Tieren betrifft, bei denen sigh zur prim/~ren 
Asphyxie yon kurzer oder l~ngerer Dauer infolge Herzstillstandes eine 

Abb. 5. Atemstillstand yon 61/~ rain Dauer (Curare-Asphyxie) mi t  konsekutivem Herzstillstand. 
Schwerste corticale Durchblutungsst6rungen mit  ausgedehnten Stauungsbereichen und fleckigen 

An/~mien. 

finale Isch/imie hinzugesellte, so zeigen sie eine wesentliche und teilweise 
hochgradige Verst/irkung der DurchblutungsstSrungen. Auf der einen 
Seite imponieren diese genau wie bei den Asphyxien a]s capillar- 
an/imische Bereiehe, die hinsichtlich Zah], Ausbreitung und Intensit~t 
jedoeh bedeutend hShere Grade erreichen. Andererseits abet vergesell- 
sehaften sie sich nahezu regelm~l~ig mit mehr oder minder ~usgedehnten 
Gebieten capill/irer Hyper/~mie und 5rtlich akzentuierten, maximal 
erweiterten und blutgeffillten Venenkomplexen. 

In Abb. 5 ist die 1%inde eines Tieres mit einmaligem Atemsti]lstand 
yon 6�89 rain Dauer (Curare-Asphyxie) und konsekutivem tterzsti]l- 
stand dargestellt. Beim Vergleieh dieser Abb. mit Abb. 1 wird die hoch- 
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gradige Intensivierung der DurchblutungsstSrungen ohne weiteres 
ersicht]ich : sowohl die m~chtige Ausdehnung c~pill~ran~mischer 
Gebiete, die sich n~hezu kontinuierlich im ges~mten Bereich der oberen 
Rindenschichten ~usbreiten und zu einer vielf~ch stark ausgepr~gten 
C~pillarhyper~mie tieferer Rindenregionen in ~nff~llendem Kontrast 

Abb. 6. a) Fast gleichm~$ig hyper~tmische Kleinhirnrin4e des im I{istaminkollaps getSteten Tieres 
b) Curare-Asphyxie yon 4 mia  Dauer mit  konsekubivem Kerzsti]lstand. An~mie der Kleinhirnrinde 

mi t  einzelnen gestauten Venenkomplcxen. 

stehen als auch die 5rtlich betonte, hochgradige Erweiterung und Blut- 
ffillung grSl~erer Venen und ihrer Zuflfisse geben den eindeutigen Unter- 
schied gegenfiber den Durchblutungsverh~ltnissen bei nicht durch 
sekund~tre Ischamien komplizierten Asphyxien wieder. Abb. 6 soll 
den Durchblutungszustand der Kleinhirnrinde eines Curare-Tieres mit 
Atemstillstand yon 4 rain Dauer und folgendem Herzstillstand (b) 
im Vergleich mit der Kleinhirnrinde des im ttistaminkollaps getSteten 
Tieres (a) anschaulich machen: w~thrend bei diesem, abgesehen yon 
einzelnen nahezu ausnahmslos in der Molekularschicht lokalisierten 
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kleinfleekigen kapill/ixen Aniimien, noeh yon einem ann~hernd normalen 
Durchblutungsbild gesproehen werden kann, erscheint das Gef~Bnetz 
der Kleinhirnrinde des Tieres mit Herzstillstand naeh prim~rer Asphyxie 
sowohl in der Molekular- als aueh in der K6rnersehicht ganz unregel- 
m~gig gefiillt bzw. brSekelig zerfallen, so dag sieh fast nirgends mehr 
kontinuierlieh angeschw~rzte Gef/~Bstreeken erkennen lassen; des 
weiteren fallen auch bier, insbesondere an der Grenze yon t~inde und 
Mark, kleinere, stark blutgestaute Venenkomplexe auf. Dag dermaBen 
schwere corticale DurehblutungsstSrungen aueh in Form ausgesprochen 

Abb. 7. Cnrare-Asphyxie yon 6 min  Dauer m i t  konsekut ivem JcIerzstillstand. Lamina te  Isch/~mie 
im Gebiet  der 3. I~indenschicht.  

lamin/irer l~h/inomene auftreten kSnnen, soll die Abb. 7 demonstrieren, 
die yon einem Tier stammt, bei dem naeh Injektion yon 6 E Curare 
die AtemlShmung naeh 6 rain Dauer dureh hinzutretenden tterzstil]- 
stand zum Tode fiihrte. Neben dem br6ekelig zerfallenen Kapillarnetz 
der Moleku]ar- nnd tieferen l~indenschichten ist die fast vol]kommene 
lamin~re Blutleere im Gebiet der 3. Rindenschieht, die sich bei gleicher 
LokMisation und Intensit~t ohne jegliehe Unterbrechung fiber mehrere 
benaehbarte Windungen und die diese trermenden Windungstiiler 
erstreckt, gut erkennbar; die Abb. offenbart auBerdem die senkrecht 
in die l~inde einstrahlenden Arterien teilweise im Zustand spastiseher 
Kontrakt ion nnd Blutleere. 

Ober sehwerste eortieale Durehblutungsst6rungen bei tIerzstillstand 
naeh nur 1 ~ rain bestehender Ateml~hmung dureh Curare soll sehlieB- 
lieh Abb. 8 orientieren. Es handelt sieh um ein Tier, bei dem erst die 
2. Curareinjektion Atemstillstand bewirkte, naehdem eine 10min 
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vorher injizier~e Dosis yon 5 E Curare lediglieh zu stark erschwerter, 
oberflgchlieher Atemtgtigkeit geffihrt hatte.  Im Ansehluft an die 2. Cu- 
rareinjektion (2 E) trat  die Atemlghmung erst naeh einem vierminfitigen, 
dutch hochgradige Erschwerung der Atemexcursionen gekennzeiehneten 
Intervall ein. Dem schliel~liehen Atemstillstand folgte nach nur 1 ~ rain 
ein sehlagartiges Versagen der Herzkraft,  so dal~ die wenige Sekunden 

Abb. 8. AtemstiUstand yon 11/2 rain Dauer (Curare-Asphyxie) nach vorausgegangener stark er- 
schwerter Atemt~ttigkeit, Dekapation etwa im ZeitpunkIG des Herzstillstandes. Schwerste all- 

gemeine An~imie mit einzelnen gestauten Venen. 

spgter durchgeffihrte Dekapitation etwa im Zeitpunkt des Herzstill- 
standes erfolgt sein dfirfte. 

Im dargestellten Rindenbereieh erschein~ die Gef~Bzeichnung bei 
schwerster allgemeiner An/*mie vielerorts vollkommen aufgehoben 
oder in kleinste Br~Sekel zerfallen, lediglieh einzelne gr6ftere Venen- 
st~tmme sind erweitert und sti~rker blutgeffillt. 

Was nun das Befallensein der einzelnen Hirnregionen anbelangt, so 
lassen sich aus dem vorliegenden Material bindende Schlfisse fiber eine 
eventuelle Bevorzugung bestimmter Hirn6rtlichkeiten bei den F/~llen 
prim~rer, reiner Asphyxie gegenfiber den durch finale Herzstillst~nde 
komplizierten Asphyxien nur mit groBer Zurfickhaltung ziehen. Zu 
berficksiehtigen ist ngmlieh, daft eine einwandfreie Beurteilung der 
Durchblutungsverhgltnisse gerade einzelner zentraler Kerngebiete in- 
folge ihres l~eichtums an Marklamellen und der dadureh gegebenen 
geringen Kapillarisierungsdichte - -  was besonders ffir das Pallidum 
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zutrifft - -  nicht immer mit absoluter Sieherheit mSglich ist. Eindeutige 
Unterschiede hinsicht]ich regelm/il~iger Bevorzugungen bestimmter 
Hirnregionen lassen sich mit geniigender Sicherheit nicht finden. 
Immerhin kann festgestellt werden, dal~ Grol)- und Kleinhirnrinde 
ausnahmslos in allen F~llen die intensivsten Ver~nderungen aufweisen, 
das Ammonshorn dabei immer in Form fieckiger oder Mlgemeiner 
Ani~mie beteiligt ist. Hinsichtlich des Befalls der zentralen Kerngebiete 
ergibt sieh bei den reinen Asphyxien in fast allen F/~llen eine Beteili- 
gung yon Striatum und Thalamus, die an Intensiti~t den corticalen 
DurchblutungsstSrungen nut  wenig nachzustehen scheint. Ein Vergleieh 
der Abb. 1--3 vermag dies ziemlich deutlich anschaulieh zu machen. 
Bei den mit finMen Iseh~mien kombinierten Aslohyxien finden sich 
Caudatus und Putamen in 9, der Thalamus in 6 der 10 F~lle beteiligt, 
wobei Ausdehnung und Schweregrad der vasomotorisehen Reaktionen 
in der Rinde allerdings gr6Ber ist. Soweit bei der schon erwi~hnten 
geringen Capillarisierungsdichte des Pallidums ein sicheres Urteil mSglich 
ist, steht dessen Beteiligung im Vergleieh zur Rinde und auch im Rahmen 
der basalen Kerngebiete etwas zurfick. Mit ziemlicher Sicherheit finder 
sich in seinem Bereich eine Abweichung yore normMen Durehblutungs- 
bild 7real (davon 2real bei reinen Asphyxien), und zwar entweder in 
Form einer al]gemeinen An~mie oder in Form kleinfleekiger, capillar- 
an~miseher Bezirke. In Mittel- und Nachhirn sehliel31ich zeigen sich 
vasomotorische l~eaktionen in wesentlich geringerer Auslor~gung ; 
eine Ausnahme macht bier nur die untere Olive, die sich in einigen 
F~llen durch an~mische Fleckung auffallend yon ihrer gut durch- 
bluteten Umgebung unterseheidet. 

Eine Aussage fiber den Zeitlounkt des ersten Auftretens der in Rede 
stehenden DurehblutungssstSrungen unter dem Gesichtspunkt einer 
Gegeniiberstellung yon hypox~mischer zu primer iseh~miseher cere- 
braler Anoxie stfitzt sich auf das eine Tier nnseres Materials, das nach 
Injektion yon 2 mg Histamin im schweren Kollaps nach 1 ~  rain 
Dauer desselben bei extrem frequenter, kaum mehr wahrnehmbarer 
Herzt~ttigkeit und stark beschleunigter Atmung getStet wurde. D~s 
Durchblutungsbild der l~inde dieses Tieres zeigt inmitten einer ver- 
h/~ltnism~Big gleichm~13igen Hyper~mie mit einzelnen leicht gestauten 
grSBeren Venen bereits ausgelorggte fleekfSrmige capil]arani~mische 
Bereiche, welehe die in der Kleinhirnrinde dieses Tieres (Abb. 6u) weir 
fibertreffen. I)ieser eine Fall erlaubt natiirlich kein endgiiltiges Urteil. 
Doeh gewinnt die Tatsache einige Bedeutung, dug nach nur 1 �89 min 
lung bestehender cerebraler Oligaemie bereits ausgeloriigte vasomo- 
torisehe geakt ionen am HirngefiiBaloparat auftreten kSnnen, w~hrend 
im Gegensatz dazu bei hypox~mischer Anoxie yon 3 rain Dauer 
(Trachealdrosselung) im Benzidin-Pr~parat, abgesehen yon einer fast 
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gleiehm/~Bigen I-Iyperaemie, noeh keine Durehblutungsst6rungell naeh- 
zuweisen waren. 

Zusammenfassend dart  noeh einma! hervorgehoben werden, dab bei 
hypox~tmisehen Anoxien auf der Basis einer Ausschaltung der /~uBeren 
Atmung (Traehealdrosselung, Atemliihmnng dutch Athernarkose, 
L/*hmung der Atemmuskulatur dureh Curare) im Gehirn der Katze 
mit Hilfe der t~enzidinfi*rbung der Erythroeyten ausgelar"ggte vasomo- 
torische l~eaktionen in ]~'orm zahlreieher, mehr oder minder ausgedehnter 
An~miebereiehe untersehiedlicher Intensit~tt bei einmaligem Atem- 
stillstand nur dann naehzuweisen waren, wenn dieser ohne wesentliehe 
Beeintritehtigung der Herzt~otigkeit fiber eine l~ngere Zeitspanne hin 
aufrecht erhMten werden konnte; war dies nieht m6glich, mugte in 
Anbetraeht drohender I-Ierzsehw~ehe der Atemstillstand auf kfirzere, 
durehsehnittlieh dreiminiitige Zeitspannen besehr~nkt bleiben, so 
lieBen sieh dieselben DurchblutungsstSrungen nur dann feststellen, 
werm in kurzen Zeitabsti~nden hintereinander zwei- oder mehrmals 
Atemstillstand erzeugt wurde. KomSinierte sieh die hypoxttmisehe 
Anoxie naeh kiirzerem oder l~ngerem Bestehen info]ge Herzversagens mit 
einer sekund~ren Isch~tmie, so erfuhren die in Rede stehenden Durehblu- 
tungsstSrungen eine wesentliche Infensivierung und gerieten darfiber hin- 
aus nahezu regelm~Big in die Gesellsehaft sowohI eapillarhyper/imiseher 
Bereiehe als aueh ausgesprochen stauungshypergmiseher Venenkomplexe 
oft erhebliehen Grades. l~lieb bei den hylaox/tmisehen Anoxien die Inten- 
sitgt der Durehblutungsst6rungen im Gehiet der grol~en zentralen grauen 
Kerne im allgemeinen nur unerheblich hinter GroB- und Kleinhirnrinde 
zurfick, wobei in den zur ~rerfiigung stehenden 4 Fgllen Caudatus, Puta- 
men und Thalamus immer, das seiner geringen Capillarisierungsdichte 
wegen schwerer zu beurteilende Pa.llidum mit Sieherheit zweimal beteiligt 
waren, so ging die teilweise hochgradige Verst/irkung der vasomotorisehen 
Reaktionen bei den mit finalen Isehgmien verbundenen Asphyxien im we- 
sentlichen auf das Konto yon GroBhirnrinde einschlieBlieh Ammonshorn 
und Kleinhirnrinde, wghrend die ]~eteiligung der zentralen Kerngebiete 
sowohl prozentual als aueh hinsiehtlieh Zahl und Stgrkegrad der Dutch- 
blutungsstSrungen sieh im etwa gleichen Verhgltnis wie bei den hypox- 
gmischen Anoxien offenbarte. IDle soleher Art gest6rte Hirngewebsdureh- 
blutung stand 25 und 30 rain naeh dreimaliger Asphyxie, die bei einem 
Tier mit 25 rain ~berlebensdauer einmal mit sekundgrer Isehgmie yon 
3 Ytin. Dauer infolge voriiJoergehenden I-Ierzstillstandes kombiniert war, 
zwar eindeutig im Zeiehen einer Tendenz zur Wiederherstellung normaler 
Verh~ltnisse, doeh war besonders in GroB- und Kleinhirmfinde die Per- 
sistenz an~miseher Gehiete noeh nieht hehohen. 

t/ei einem Vergleieh dieser Befunde mit denen der Literatur lassen 
sieh einige bemerkenswerte Parallelen erkennen und in versehiedenen 

Arch.  f. Psychiafr .  u. Z. l%ur.,~Bd. 189, 17 
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Punkten auch gewisse Rfickschliisse ziehen. So ergibt sich im Hinblick 
auf die yon uns festgestellte Dauer der vasomotorischcn Blutverschie- 
bungen t3bereinstimmung mit den Beobachtungen yon Sc~oLz und 
J6TTS,~, die bei ihren E.-Krampfversuchen an Katzen nach 40 rain 
13berlebenszeit ebenfalls noch mehr oder minder umfangreiche Bezirke 
kapil]grer An~mie nachweisen konnten. Des weiteren harmoniert die 
Tatsache, daft in unseren F~llen reiner hypoxgmischer Anoxie die 
urs~chliche Atembehinderung entweder yon l~ngerer Dauer (9 min) 
sein oder bei Beschr~nkung auf kurze, zwei- bis dreiminiitige Zeitr~ume 
mehrmals wiederholt werden mul~te, um ausgepr~gte vasomotorische 
Reaktionen zu erzielen, in auff~lliger Weise mit den Beobachtungen der 
Bffc~E~schen  Schule ( B O c ~  und LVFT, ALTigA~ und SC~U- 
BOTHE), die bei ihren Un~erdruckexperimenten gewebliche VerKnde- 
rungen im ZNS nut dann konstatieren konnten, wenn sie den mehr- 
stiindigen Aufenthalt ihrer 5/[eerschweinchen bzw. Katzen in kritischer 
HShe an aufeinanderfolgenden Tagen mehrmals wiederholten. Bei 
einmaliger Versuchsdauer yon 1, 7 und 8 Stunden ergaben sich z .B.  
ALTMA~ und Se~VBOT~ keinerlei histologische Veri~nderungen; auch 
bei zweimaligem, durchschnittlich sieben- bis achtstiindigen Aufenthalt 
in kritischer HShe blieben yon 3 Tieren noch 2 yon geweblichen SchKden 
verschont. H~lt man sich ein anderes Merkmal unserer Befunde, die 
in der Regel erhebliche Intensivierung der DurchblutungsstSrungen 
bei den infolge I-Ierzstillstand mit sekund~rer Isch~mie kombinierten 
Asphyxien vor Augen und sucht fiir diese Erscheinung nach Anknfip- 
fungspunkten in den bei HerzstillstKnden der Humanpathologie er- 
hobenen Befunden, so liegt es nahe, solche in dem sich vielfach unter- 
schiedlich dokumentierenden Grad der bei menschlichen Herzstill- 
st~tnden beschriebenen Ver~nderungen zu sehen. Die in dieser Beziehung 
neben der elektiven Parenchymnekrose hKufig konstatierten Befunde 
partieller und totaler Erweichung (BODEC~ITEL, SCI~OLZ) wird man nicht 
unberechtigt auf solchermaSen erheblich verst~irkte vasculKre StSrungs- 
bereiche, wie sie sich bei unseren Tieren mit sekund~ren tterzstil]st~nden 
ergaben, zuriickfiihren kSnnen. Auch die Tatsache der bei Herzstill- 
st~nden der ]-Iumanpathologie in der Vulnerabilit~itsordnung an erster 
Stelle stehenden GroShirnrinde ist mit unseren an Hand des Durch- 
blutungsbildes erhobenen Befunden bei den  mit Herzstillst~nden ein- 
hergegangenen Asphyxien gut in Einklang zu bringen, zeigen diese 
doch ganz eindeutig die intensivsten vasomotorischen l~eaktionen im 
Gebiet der GroBhirnrinde. Die im Gegensatz dazu bei unseren F~illen 
reiner Asphyxie in den groSen zentralen I4ernen regelm~Big festgestellte 
und im Vergleich zur Rinde zahlen- und auch stKrkem~t6ig nur wenig 
zurfickstehende Auspr~tgung vascul~rer StSrungsbereiche kSnnte ftir 
eine Erkl~rung der aus den Befunden bei Sp~ittodesf~llen nach Strangu- 
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lation eruierbaren Vulnerabilit~tsordnung (D~uTscH, GAM]'E~ nnd 
STIEFLEI% BINGEL und HAMPEL, ])SRING, SCHOLZ), die das Primat der 
Gewebssehaden neben der Gro~hirnrinde vielfaeh in gleicher Starke 
auf die Stammganglien mitverteilt, insofern herangezogen werden, als 
bei Strangulationen neben der Beeintrachtigung des Hirnkreis]aufes 
durch die I~ompression der Carotiden die durch Asphyxie bedingte 
hypoxamische Hirnanoxie cine hervorragende t~o]le spielt. Im Zu- 
sammenhang mit dem yon uns erhobenen Befund ausgepr•gter kapillar- 
anamiseher Bereiehe in der Rinde eines im Histaminkollaps deka- 
pitierten Tieres ist schlieglich auf die yon MB]~s]~N und SCHMm)T regel- 
maBig festgestellten DurehblntungsstSrungen der NetzhautgefaBe im 
sehweren Histaminkollaps hinzuweisen. Die auf Grund derselben und 
gleichartiger Befunde wiihrend des orthostatisehen Kollapses yon 
diesen Autoren siehergestellte ,,Beteiligung des Gehirns an der all- 
gemeinen KreislaufstSrung im Kollaps" finder somit ihre Bestatigung 
aueh im Gewebssehnitt, in dem ihre Auswirkung auf die nerv6sen Struk- 
turen durch die yon M]~BSBN bei drei Hunden festgestellten Verande- 
rungen im Sinne elektiver Parenehymnekrosen bereits demonstriert 
worden war. 

In einer epikritisehen Betraehtung l~tgt sich an Hand der geschil- 
derten Befunde folgendes herausstellen: 

Hoehgradiger akuter O~-Mangel des Hirngewebes, dureh plStzliehe 
Aussehaltung der auBeren Atmung hervorgerufen, fiihrt nach einer in 
Minuten zu bestimmenden Zeit am eerebralen Gef/tgapparat zu vaso- 
motorisehen Reaktionen, die zum fiberwiegenden Teil als fleekfSrmige 
anaemisehe StSrungsbereiehe imponieren und reeht dauerhafte Er- 
seheinungen darstellen kSnnen; sie sind auf langanhaltende Spasmen 
intraeerebraler sowie pialer Arterien zuriiekzufiihren. Die neben diesen 
an/~misehen Gef/~Bregionen zuriiektretenden stark erweiterten und 
blutgefiillten intraeerebralen Venenkomplexe weisen naeh ScI~OLZ und 
J6~T~N bei paroxysmalen Durehblutungsst6rungen auf einen dnreh 
arterielle ZufluBsperre zum zwisehengesehalteten Capillarnetz bedingten 
Mangel an Blutbewegung hin. Das wesentlieh verstarkte Auftreten 
derselben bei Asphyxien mit finaler Isch/~mie infolge Herzstillstand 
liigt annehmen, dab hierbei auch eine durch das allgemeine Sistieren 
der Blutbewegung bedingte Riickstauung mit im Spiele ist. 

Bei der Beantwortung der Frage, welehe Bedeutung diesen beiden 
Formen von DurehblutungsstSrungen beim Zustandekommen morpho- 
logiseher Veriinderungen im einzelnen zuzuspreehen ist, wird man den 
anamischen St5rungsbereiehen angesichts ihrer Persistenz, welche die 
Wiederbelebungszeit empfindlicher Strukturen (W]mgB]~I~G]~R, GI]3BO~ 
und GIBBON, GI~ENELL) um ein mehrfaehes iibertrifft, sieher eine 
erhebliche Rolle zuzusehreiben haben, wenn es sich an Hand des Dureh- 

17. 
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blutungsbildes auch nicht entscheiden liBt, ob der einzelne StSrungs- 
bereich die zur Ausl6sung einer Parenchyml~sion notwendige Intensit~t 
besitzt und es auch nicht feststeht, ob er, selbst ira Zustand stirkster 
An~mie, einem vSlligen Kreislaufstop entsprieht. Sicher abet werden 
nur minimalste Blutmengen die GefgBe solcher an/~misehen Bereiche 
passieren, und man wird deshalb in der Annahme nicht fehlgehen, dab 
zumindest in einem Tell derselben die Sehwellenwerte der fiir die Struktur- 
erhaltung des Parenehyms verantwortliehen Faktoren erreicht oder 
unterschritten werden, wobei neben dem O2-Mangel die anderen oligg- 
misehen Mangelfakgoren, mater diesen vet allem der Ausfall des Spiil- 
effektes, erhebliche Bedeutung erlangen dtirften. Die Bedeutung der 
angmisehen StSrungsbereiehe ersehSpfg sieh abet nun nieht Mlein 
darin, dab in ihnen s•mtliehe Mangelfaktoren zur Auswirkung ge- 
langen; geradezu eine Sonderstellung ist ihnen auf Grund der Tat- 
saehe einzuriumen, dab sic in einem berei~s hyp- bzw. anox/~misehen 
Gewebsmilieu, in dem die gegen O2-Mangel empfindliehen topistischen 
Einheiten naturgemiB die Orte grSgter Gefihrdung darstellen miissen, 
auftregen. Unter Voraussegzung gleicher Intensitgt und Dauer derselben 
diirfte unter diesem Asl0ekt das Zustandekommen morphologischer 
Effek~e yon der verschiedenen Oz-MangeIempfindlichkeit der einzelnen 
topistisehen Einheiten sicher entscheidend beeinflugt werden und kSnnte 
sieh demnach etwa so abspielen, dab gerade in einem Osmangelemlofind-, 
lichen Gebieg aufgretende StSrungsbereiehe eher und mig grSBerer 
Wahrseheinliehkeig gewebliehe Vergnderungen hinterlassen werden als 
solche, die sich zu gleieher Zeig in weniger oder nut unbedeutend 02- 
mangelempfindliehen grauen Einheiten etablieren. Die erhobenen Be- 
funde besagen nun allerdings, dab da.s Auf~reten ~kzessoriseher I~eM~- 
tionen am cerebralen GefgBapparat gel versehiedenartigen akuten 
O2-Mangelzust~nden durehaus regellos gesehieht und diese sieh keines- 
falls in Gebieten hohen O2-Bedarfs (funktionelle Gefigprovinzen naeh 
Sc~IWalCTz) bevorzugt lokalisieren; die Bedeugung laminirer Ischgmien, 
wie in Abb. 7 dargestellt, ist in dieser Hinsicht noch nicht gesichert. 
Ihre hier nun aueh experimentell verifizierte Existenz zeigt abet, dab 
laminate Phinomene aueh prim/s als wahrseheinlieh reflekgorisehe 
kal3illarautonome Vorg~nge in einem Gewebsmilieu auftreten kSnnen, 
das in seiner Stoffwechsellage irgendwie vergndert ist. Des weiteren 
informieren unsere Befunde dartiber, dab die Zeitdauer angmiseher 
StSrungsbereiehe untersehiedlieh ist nnd sehlieBlieh vermitteln sie im 
Hinbliek auf deren Intensit~Lt auf Grnnd des individuell verschiedenen 
Fiillungszustandes der Kapillaren den sieheren Eindruek, dab auch 
diese Komponente als variabler Faktor anzusehen ist. Da unter solehen 
Umstinden nieht zu erwarten ist, dab in den O~-mangelempfindlichen 
Xerngebieten sich in jedem YM1 va~omotorisehe t~eaktionen entwiekeln 
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werden und ferner aueh niemals mit  gleieher Intensit~tt und Dauer 
derselben zu reehnen ist, darf  es nieht Wunder nehmen, dab das Bild 
der bei akutem O~-Mangel im Gehirn auftretenden Alterationen 
sowohl in topistiseher als aueh in feingeweblicher I-Iinsieht einer abso- 
luten Uniformit~t entbehrt.  Vergegenw~rtigt man sieh diese Tatsachen, 
so wird einerseits die Mannigfaltigkeit der Gewebsli~sionen nicht fiber- 
raschen, andererseits aueh die mitunter  einseitige Bevorzugung O~- 
mangelempfindlicher grauer Einheiten vers~i~ndlieher erseheinen. 

Zusammenfassung. 
Mit dem Verfahren der ]3]utk6rperchenschw~rzung am histologischen 

Schnitt wurden an 16 Katzen die Durchblutungsverh~Itnisse des Itirn- 
gewebes bei experimenteller Asphyxie (Asphyxie (lurch Abklemmung 
der Trachea, durch _~thernarkose und durch Ateml~hmung mittels Cu- 
rare) studiert. Es ergaben sich ausgepr~gte vasomotorische Durchblu- 
tungsstSrungen in Form mehr oder minder ausgedehnter fleckfSrmiger, 
vereinzelt auch lamin~rer anihnischer und iseh~mischer StSrungsbereiche 
neben Bezirken starker venSser Stauung. Sie manifestierten sich bei ein- 
maliger Atmungsunterbrechung nur dann, wenn diese bei unbeeinflul3ter 
Herzt~tigkeit  fiber ]i~ngere Zeit aufrecht erhalten werden konnte. Kfirzer 
dauernde, zwei- bis dreiminiitige Atemsti]lsts wie sie sich in den 
meisten F~llen erg~ben, mugten mehrmals wiederholt werden, um den 
gleichen Effekt zu erzie]en. Bei Asphyxien, die durch konsekutive 
Herzstillsti~nde kompliziert wurden, offenbarte sich eine wesent]iche 
~ntenshderung dieser Blutverschiebungen. In  lokMisatorischer Hinsicht 
f~nden sie sich bei reinen Asphyxien in Groghirnrinde einschliel31ich 
Ammonshorn und in Kleinhirnrinde nur wenig starker ausgepr~gt als 
in den zentr~]en Kerngebieten, w~hrend sie bei Asphyxien mit konse- 
kutiven Herzstillst~nden sowohl z~hlen- als auch st~rkem~Big eine 
ganz eindeu~ige Verlagerung in die corticalen Hirnanteile erfuh~en. 
Unter  Hinweis auf  die Durchblutungsverh~ltnisse beim epileptischen 
Krampf ,  bei der Carotisunterbindung und Strangulation wird die 
Bedeutung der vasomotorischen Reaktionen ffir die Entstehung der 
bei den verschiedenartigen akuten Oz-M~ngelzust~nden bekannten 
cerebralen Vers gewfirdigt. 
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