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Ffir die p~thogenetische Beurteilung zentralnervSser Gewebsseh/~den 
Bind unsere Erfahrungen fiber die durchsehnittliehen Manifestationszeiten 
morphologiseher Ver/~nderungen n/itzlich. DaB gilt besonders ffir die 
Folgen n~eh ~kutem Sauerstoffmangel. Die hierbei auftretenden Gewebs- 
seh~iden Bind bekanntlieh einmal yon Art, AusmaB und Dauer der akuten 
Hypoxie abh~ngig; zum anderen yon der Weiter- bzw. Uberlebenszeit. 
So klar bereehenbare Verh~tltnisse, wie sie der akute Sauerstoffmange]- 
versueh am Tier erbringen kann, Bind in der Humanpathologie aller- 
dings nieht gegeben. Selbst bei einigermaBen klar fiberbliekbaren ,,reinen" 
Hypoxydosesyndromen, wie bei den hypox~misehen, atmosph~risehen 
oder olig/~mischen Hypoxydosen, ist mit modifizierenden pathophysio- 
logisehen Mechanismen zu rechnen. Dies giltsicherlich ffir die Obstruk- 
tionshypoxydosen (Bolus, Ertrinken, Erstieken) im allgemeinen, und die 
akute Strangulationshypoxie im besonderen. Hier handelt es sieh ver- 
mut]ich stets um Resultatshypoxydosen, wobei sieh die Gewebsseh~tden 
aus einer Anzahl yon Summationseffekten ergeben. So etwa kSnnen zu 
der obstruktiv, stagnativ und olig~miseh bewirkten Sauerstoffmangel- 
situation tells intraeerebrale Gefi~Breaktionen im arteriellen Schenkel 
(ausgelSst dutch passagere Traumatisierungen der Halsgef/~l]e), teils 
Stauungen im intraeerebralen venSsen Sehenkel infolge intrathorak~ler 
Druekdifferenzen beim Erstickenden hinzutreten (siehe hierzu JACOB 
1961). Trotz soleher variabler und in sich labiler pathophysiologischer 
Zus~mmenh/~nge zeigt die bisherige Erfahrung, dab die entspreehenden 
Manifest~tionszeiten ffir akute Sauerstoffmangelschs am Gewebe, 
selbst im komplizierten Einzelfalle, einigermaBen fibereinstimmen. DaB 
gilt fiir die Ganglienzellseh~tden, die regressiven und progressiven Glib- 
ver~nderungen, den gewebliehen Abbau im einzelnen und ffir die Ab- 
laufstadien hypoxiseher Parenehymnekrosen ira ganzen (Abb. 1). 
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Seltsamerweise fehlt es uns an hinreiehenden Daten fiir die Mani- 
/estationszeit hypoxischer Marlcsch~iden. Das ]iegt nieht zuletzt daran, dag 
der Beginn der Schrankendekompensation im Falle diffuser 0demnekrosen 
der Marksubstanz in der Regel zeitlich kaum sicher zu datieren ist, und 
Leuehtgas- oder Cyanmyelopathien dem Neuropathologen meist erst in 
fortgeschrittenen Stadien nach mehrt~giger Weiterlebenszeit zu Gesicht 
kommen. Deshalb erseheint unsere Beobachtung yon Strangulations- 
myelopathie als Friih/all hypoxischen Marlcschadens bemerkenswert. 
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Abb. 1. :Fr/iheste Manifestationsgermine fi ir  Sauerstoffmangelseh~iden am Zentralnervensystem des 
Menschen. Nach Angaben yon:  COUI~%rILJ~E (1988), ]3[AYI~IAK]gI~ ll. STRUGHO]SD (1957), JACOB 11. 
:PYlCKOSCH (1951), JACOB (1957, 1961), :Yl:~LER (1930), NEI~B~RGER (1924, :[954)> L(SWENBI~llO, 

W~.GGONEIr U. ZBINDEN (I936), SCttOLZ (1959), STEEG~IANN (i939) 

Unseres Wissens sind tiefer greifende Markdestruktionen als Strangula- 
tionsfolge - -  abgesehen yon unkomplizierten akuten Hirn6demen oder 
Markgefggstauungen mit  tI/~morrhagien - -  kaum beachtet worden. 
Uns ist bisher lediglieh eine Beobachtung yon Drosselungsmyelopathie 
erheblieh fortgeschrittenen Stadiums bei einem 13monatigen Kind be- 
kannt,  das den akuten schweren Hypoxieschaden um 8 Tage iiberlebte 
(JAcoB 1952). Wenn aueh sicher ist, dag sieh Sauerstoffmangelseh/~den 
an der Ganglienzelle entschieden friiher auswh-ken als an der resistenteren 
Markseheide, wird die Manifestationszeit fiir Marksehs gelegentlich 
iibersch/~tzt. Demgegen/iber hat ten HAYM~CE~ U. STRUG~OLD (1957) in 
drei Fr~hfallen aus einer gr613eren Beobachtungsreihe yon tIShentod bei 
Fliegern deutliehe Demyelinisationen beobaehtet. Bereits naoh 8 bis 
i7 Std fanden sieh,,ziemlieh leiehte" und naeh 171/2 Std, ,ausgesprochene" 
hypoxisehe Marksehaden mit  deutlicher Makrogliaproliferation (F/~lle 1-3). 
Diese Befunde werden dureh unsere Beobaehtung yon ausgesproehen 
diffus-fleekfSrmiger Strangulationsmyelopathie mit  einer Weiterlebens- 
zeit yon nur 24 Std nach 5--10 min anhaltender Strangulation best~tigt. 
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Fall G.R., geb. 18. 3. 1915, gest. 17. 8.1957. Famflienanamnese: o.B. Pat. selbst 
war abgesehen yon Kinderkrankheiten nie ernstlich krank. 1943 Oberarm- und 
Kieferdurchschul3 mit folgenloser Ausheilung. 1950 Beckeneinklemmung; seit dieser 
Zeit zunehmende Schmerzen im li. Ges~il3 und Bein. Bei einer station~ren ]3ehandlung 
1952 wurde ein Ischiassyndrom mit tonsillogenen und dentogenen Fokalinfekten 
diagnostiziert. R6ntgenaufnahmen des Thorax zeigten einige extrapulmonale, 
metalldichte Schatten. EKG und Blutblid o.B.R, wurde als starker Alkoholiker 
beurteilt. 

Mit 42 Jahren beging R. Selbstmord durch ErMingen. AnlaI~ war ein Streit mit 
seiner Toehter, mit der er seit J~hren sexuelle Beziehungen unterhalten hatte, 
welehe diese abbrechen wollte. Nach Ermittlungen der Polizei dfirfte die Strangula- 
tion etwa 5--10 rain gedauert haben. Nach Entfernung der zur Strangulation benutz- 
ten W~scheleine gab der Patient ,,noch schwache Lebenszeichen" yon sich. Der 
herbeigerufene Arzt gab ihm,,eine Injektion". Sofortiger Transport ins Krankenhaus; 
Transportweg 7 km. 

Bei Krankenhausaufnahme gegen 10,30 Uhr bestand tiefe Bewul3tlosigkeit. 
Atmung periodiseh und ]aut schnappend, angestrengte Beteiligung der Atemhilfs- 
muskulatur; vor dem Mund weil3licher Schaum. Ausgepr~gte Lippeneyanose und 
graublasse Cyanose des Gesiehts. Blutdi'uck zun~chst nicht mel3bar. Augen wurden 
gesehlossen gehalten, Pupillen-ziemlieh eng, zeigten nur geringe Liehtreaktion. 
Unterhalb des Kehlkopfes war eine ausgepr~gte Strangulationsfurche zu sehen, die 
unterhalb beider Ohren naeh hinten oben ansteigend verlief. Kehlkopf offenbar 
unverletzt. ~ber der gesamten Lunge sonorer Klopfschall, Atemger~usehe laut 
pfeifend und sehnarrend. Herzaktion beschleunigt und respiratorisch-arrythmisch, 
TSne sehr leise; Radialispuls nicht zu tasten. Arm- und Beinsehnenreflexe nicht 
auslSsbar. Der um 11.30 Uhr entnommene Liquor enthielt 1/3 Zellen, Gesamt- 
eiweil~ nach KAFKA 2,2 (Globulin 0,4, Albumin 1,8); Liquorku]tur steril. 

Sofortige ausgiebige Carbogenbeatmung. In kurzen Abst~inden wurden Cor- 
amin, Lobe]in und Pervitin injiziert, Traubenzueker und Proeain wurden infundiert. 
Naeh 3 Std Behandlung, gegen 13 Uhr, wurde der Blutdruck me,bar, er betrug 
160/80 mm ttg. Bis 14 Uhr stieg die Temperatur auf 39,4 an. Der Puls wurde jetzt 
verh~ltnism~13ig gut gefiillt und auf 132/min besehleunigt. 

Der neurologische Be/und wechselte au[3erordentlich. Gegen 14 Uhr waren die 
Pupillen erheblieh geweitet, reagierten abet nicht auf Lieht. In Konjunktiven und 
Skleren wurden beiderseits Blutungen sichtbar. Der Tonus der Extremit~tenmus- 
kulatur war so erhSht, dai3 Arme und Beine in den Gelenken kaum bewegt werden 
konnten. Die Arme standen in Beuge-, die Beine in Streckstellung. Am Nachmittag 
trat fiir etwa 1 Std eine linksseitige Facialisparese mit verstrichener Nasolabialfalte 
und Herabh~ngen des Mundwinkels auf. Pyramidenzeiehen wurden an beiden Beinen 
positiv. Pat. b]ieb zutiefst bewu~tlos. Wegen Pneumoniegefahr wurde Penicillin 
gegeben. Am sp~ten Abend trat ein LungenSdem auf, das durch Hypophysingaben 
aber fast beseitigt werden konnte. Die ersehwerte schnappende Atmung bestand 
fort und konnte durch die Carbogenbeatmung kaum beeinfluBt werden. 

Am n~ehsten Morgen: Temperatur 41,7, Pulsfrequenz 152/min., Radialispuls 
sehleeht gefiillt. Differentialblutbild: 19400 Leuko (Segm: 76o/0, Lympho: 23o/0, 
Mono: 1~ ttb:  1200/o, Ery: 6,2 Mill. Urin: o.B. Gegen 9 Uhr kein l~dialispuls 
mehr zu tasten und um 9,18 Uhr Ted unter den Zeichen der Ateml~hmung. 

Die Allgemeinsektion ergab makroskopisch keine wesentlichen pathologisehen 
Befunde. D~s Gehirn zeigte verstrichene Windungen. Weiche H~ute unauff~llig, 
basale Gef~13e gestaut. Auf Frontalschnitten makroskopisch keine Besonderheiten. 
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Neuropathologlscher Befundl: Grofihirnrinde. Orientierende frontale, parieto- 
centrale, temporale und occipitale Rindenschnitte zeigen ubiquit~r verteilte Gan- 
glienzellverEnderungen nach Art der isch~mischen Zellerkrankung. Sie erscheinen 
untersehiedlieh ausgeprEgt; eine Bevorzugung bestimmter Zellarten oder spezieller 
Rindenschiehten ist nicht erkennbar. AuBer einer leiehten Vermehrung der Oligoden- 
droglia in den untersten Rindenschiehten zeigt die Gila keine Besonderheiten. In 

vielen Ganglien- und Gliazellen 
]assen sich erhebliehe Lipo- 
fuseineinlagerungen erkennen. 

Stam~nganglien. ( Situations- 
schnitte aus versehiedenen 
HShen des Striatums, Palli- 
dums, des Thalamus und Hypo- 
thalamus, sowie dureh die Cor- 
pora mamillaria, das Corpus sub- 
thalamieum und die Substantia 
nigra). Die grol~en Nervenzellen 
des Striatu~n8 sind teilweise 
ischamisch verandert, w~hrend 
die k]einen versehont erschei- 
hen. Hin und wieder finden sich 
perivasale Plasmaaustritte und 
Erythrodiapedesen. 

Im Pallidum zeigt siehreieh- 
lich perivasal gelagerter Pseudo- 
kalk, jedoch noch altersent- 
sprechend. 

Vorwiegend innerhalb der 
lateralen Anteile des Thala~nus 
sind die Gang]ienze]len teilweise 
erheblieh verfettet; auBerdem 
sieht man oft Kernpyknosen 
und sklerotisch anmutende Ele- 

Abb. 2. Grol~hirnmarklager mit diffuser Entmarkung. mente, wahrend eindeutige 
(Heidenhain~WSlcke) ischamische Nervenzellerkran- 

kungen nicht zu finden sind. 
Hypothalamus, Corpus subthalamicu~n und Substantia nigra, unauffallig. Im 

Corpus ~namillare etwas reiehlich Trabantze]lglia. Claustru~n. o.B. 
Mittelhirn und Pons. Situationssehnitte lassen keine Zell- oder Gewebsschaden 

erkennen. 
Medulla oblongata. Abgesehen yon ]eiehten Pigmentatrophien finden sieh keine 

Auffalligkeiten. 
Kleiuhlrnrinde. ])iffus und ubiquitar verteilte schwersteSchaden an den Purkinje- 

Ze]len, tells im Sinne der ischamischen, tells der homogenisierenden Ver~nderung. 
Wahrend die I~issl-Praparate fiber weite Strecken nur bei starkeren VergrS~erungen 
stark abgebla2te Purkinje-Elemente mit Kernpyknose oder -hypochromasie und 
-zerfall erkennen ]assen, zeigt sich im I-I.-E.-Praparat eine ausgesproehene Plasma- 
eosinophilie und im Klfiver-Praparat eine ebenso kennzeiehnende Tinktion mit 

1 l~ach Formalinfixierung wurden an den Gefrier- und Celloidinsehnitten fo]gende 
Farbungen ausgefiihrt: I~issl, tIeidenhain-Wblcke, Klfiver-Barraira, van Gieson, 
Hamalaun-Eosin, Mallory, Cajal-Glia, Bielschowsky, Sudan. 
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Luxol-Fast-Blue. Hingegen erscheint die K6rnersehieht tadellos erhalten. Die Glia der 
Molekularsehieht zeigt keine Auff~lligkeiten; aueh die Bergmann- Glia ist reaktionslos. 

Die DentatumzeUen sind erheblieh pigmentatrophiseh, Nissl-Schollen sind nicht 
dargestellt. Glia-Elemente nieht sonderlieh auff~llig. 

Grofl- und Kleinhirnmark. Sehon mit blol3em Auge kann man auf Heidenhain- 
WSleke- und Kltiver-Pr~paraten eine deutliehe diffuse Aufhellung der gTol~en Mark- 
lager erkennen (Abb. 2 und 3). Bei LupenvergrSBerung sieht man bereits den klein- 
fleekig, teils konfluierend-diffusen Charakter der Entmarkung (Abb. 4). Zudem wird 
die erhebliehe Gef/~l~stauung 
mit Sero- und Erythrodia- 
pedesen, welche den De- 
meylinisationsprozeB be- 
gleiten, deutlieh. 

Der Entmarkungsvor- 
gang bevorzugt mehr die 
lockeren Markgebiete, w/ih- 
rend die festeren Zonen 
der U-Fasern, des Balkens, 
der inneren Kapsel, der 
vorderen Commissur, der 
Faseiculi optiei und des 
Dentatumvlieses versehont 
sind. St/@kere VergrSl~erun- 
gen zeigen baltonartige und 
traubenfSrmige Aufquellun- 
gender  Markseheiden bis 
zu Stadien grobscholligen 
Zerfalls (Abb.5). Innerhalb 
einzelner Entmarkungs - 
fleekehen stellen sich die 
Markseheiden mit den lib- Abb. 3. Xleinhirnmarklager mit diffuser Entmarkung. 
lichen Methoden fiberhaupt (tteidenhain-W01eke) 
nieht mehr dar. Im Biel- 
sehowsky-Praparat erseheinen die Axone nieht sicher gesch~digt. Im Sudan- 
pral0arat finden sieh -- abgesehen yon ubiquit~r anzutreffenden kleinsten, often- 
sichtlieh gliazellgebundenen Fetttr5pfchen -- keine eindeutigen Umbauvorg/~nge 
in Richtung auf 1Nleutr~lfette. Hingegen ist innerhalb einzelner Fleekchen ein 
distinkter Kernreiehtum deutlieh. Dem entspricht im Cajal-Prgparat eine diskrete, 
vorwiegend fleekfSrmige Gliose. Doch karm bier nieht sieher ausgemaeht 
werden, inwieweit die 10roliferierten Cajal-Zel]gruppen den intensiver gesehg,- 
digten Bezirken entspreehen. Vornehmlieh die gr~51~eren Markgef/il~e sind ge- 
staut; perivasale Plasmaseen und teils erhebliehe Ei}~htodiapedesen vervollstan- 
digen das Bild. Am Endothel der kleineren Gef~l~e ist es zu trSpfehenfSrmigen 
Fettablagerungen gekommen. 

Weiche H~iute und extracerebrale Ge]gfle. ~J~ber den Grol~hirnwindungen stellen- 
weise deutliche Piafibrosen. Um die allgemein gestauten Gef/tl~e gelegentlieh diskrete 
lymphocyt~re Infiltrate, so etwa fiber der Kleinhirnrinde und innerhalb der :Possa 
interpeduncularis. Fast ubiquit~r finden sieh aueh innerhalb der weiehen tt~ute 
Erythrodiapedesen. In der Cireumferenz der Briicke ist es zu ausgedehnteren Blu- 
tungen gekommen. Die Wandstruktur der t~ialgef~l~e ist unauff~llig; das gilt 
speziell hinsichtlich der getroffenen basalen Hirngef/~Be. 

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 203 21 
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Epikrise 

Bei einem 42j~hrigen gesunden Mann kam es nach einer iiberlebten 
5--10miniitigen Strangulation zu schwersten cerebralen Erscheinungen 
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mit st~ndiger tiefster Bewul3tlosigkeit, aber stark wechselnder neuro- 
logiseher Symptomatik. Wi~hrend der 24stiindigen Weiterlebenszeit 
komplizierten die bedrohlieh l~bilen und ther~peutisch nicht hinreichend 
beeinfluI~baren Herz-Kreislaufverhs mit initial erheblichem Blut- 
druekabfM1 und Pulslosigkeit bei spi~terer Taehykardie, Lungen6dem und 
Sehnappatmnng den deletiiren Verlauf. Neurologisch kam es keineswegs 
zu einer stetig progredienten Defektsymptomatik, vielmehr entwickelten 
sieh gewisse Ausfs nut fiir wenige Stunden und klangen wieder ab; 
nur zeitweilig bestand das Bild einer Enthirnungsstarre. Neuropatho- 
logisch fanden sieh neben einer Mlgemeinen Gang]ienzellverfettung ubi- 
quiti~r isehi~misch gesehi~digte Nervenzellen in der Hirnrinde, im Stria- 
turn und in der Purkinje-Zel]schieht. Das Sehwergewicht des S~uerstoff- 
mange]schadens lag jedoch im lockeren GroShirn- und Kleinhirnmark, 
w o e s  zu einer diffusen kleinfleekig-konfluierenden Entmarkung mit 
begteitender diskreter fieckfSrmiger Cajal-Gtiose gekommen war. Hier 
und innerhalb der weichen Hiiute war die Mlgemeine Gef~13stauung mit 
ausgeprggten Sero- und Erythrodiapedesen verbunden. Die markfaser- 
dichten Commissuren-Gebiete, diejenigen der inneren Kapse] und das 
Gebiet abw~rts der Stammgang]ien blieben hingegen ungesch~digt. 

Diskussion 
Unsere Beobachtung erscheint in mehrfacher Beziehung bemerkens- 

wert. Sie zeigt zun~chst, dab S~rangulationsvorggnge nicht nur zn friih- 
zeitigen Sauerstoffmangelsch~iden der grauen Substanz ffihren k6nnen, 
sondern sehr bald auch zu diffusen Marksch~den im GroB- und Kleinhirn. 
Wi~hrend nach atmosphi~rischer IKypoxydose herdf6rmige Markschi~den 
bereits naeh einer Weiterlebenszeit zwischen 8 und 171/2 Std gesehen 
wurden (ttAYMAX~ u. STRUGttOLD 1957), beweist unsere Beobachtung, 
dab diffuse hypoxische Demyelinisationen nach Strangulation sehon 
nach 24 Std zustande kommen k6nnen. 

ttier liegt dem zentrMnerv6sen Gewebsschaden eine kausal sicherlich 
recht komplexe Sauerstoffmangelsitnation zugrunde, welche zwar mM3- 
geblieh, doeh keineswegs allein mit der voriibergehenden stagnativ- 
o]ig~mischen Hypoxydose gegeben war. Pathogenetisch ist unsere Beob- 
achtung denjenigen nach atmosphi~rischer Hypoxydose kaum verg]eich- 
bar. Wir batten bereits eingangs erSrtert, dab sich Strangulations- 
hypoxien in der Regel als Resultatshypoxydosen darstellen und uns an 
anderer Stelle ausffihrlicher mit jenen Faktorenkonstellationen befM~t, 
welche sieh naeh Art von Summationseffekten am Hirngewebe auswirken 
k6nnen. Zuns ffihr~e der Strangu]ationsvorgang zu einem inkomplet- 
ten passageren Sauerstoffmangel, weshalb der Patient trotz der langen 
Strangulationsdauer -- wenn auch begrenzt -- iiberlebte. Fiir die ent- 
scheidende Wirksamkeit vorwiegend ven6ser StauungsvorgKnge spraehen 

21" 
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die Gesichts- und Lippeneyanose, die Peteohien in Skleren und Con- 
junetiven und die neuropathologisch bestatigten GefaBstauungen vor- 
wiegend im Mark und in den weiehen I-I~uten, verbunden mit Plasma- 
und Erythroeytenaustritt. Nach den klinisehen Beobaehtungen zu 
schliei~en, hat es sieh offensiehtlich um permanente Stauungsvorgange 
gehandelt, die initial durch die inkomplette Strangulation bewirkt, 
nach LSsung der Suspension Weiterhin durch die anhaltende periodische 
und offenbar zentral ausgelSste Schnappatmung unterhalten warden. 
Erheblicher Blutdruckabfall, H~rzleistungssehwaehe und Lungen- 
5dem sowie intrathorakale Drnekschwankungen des naeh Atem ringen- 
den Patienten diirften die cerebrale 0dembildung begfinstigt und damit 
zu permanenten Hypoxiezustanden geffihrt haben, zumal alle therapeu- 
tischen Versuche nur begrenzt wirkten. 0ffenbar steht der so auffallige 
Wechsel der neurologischen Syndrome hiermit in Beziehung. Nach den 
Vorstellungen yon LINDENBERG (1961) ware zu erwagen, inwieweit 
intraeranielle Druckschwankungen durch das 0dem auf dem 
Wege fiber Durchflnl]minderung innerhalb druekgef~hrdeter Gefal~e 
am Tentoriumrand die besonders starke Sehadigung der Purkinje-Zellen 
mitbedingten. 

DaB es sich um einen 5dembedingten Marksehaden naeh Art der in- 
itialen diffusen0demnekrose handelt, ergibt sich aus der lokalisatorisehen 
Bevorzugung ,,Sdembereiter" Gebiete (JABuREK 1936), aUS der am Ge- 
frier- und Celloidinschnitt fibereinstimmend erkennbaren kleinfieckig 
konfluierenden Ausbreitung der Vers und aus den Stauungs- 
und Transsudationserseheinungen ira gleichen Gebiet. Fiir die intra- 
vitale Entstehung der Entmarkungen spreehen die, fibrigens auch in 
den HShentodesfallen yon HAYMAKEa U. ST~UGHOLD (1957), angetrof- 
fenen initialen Makrogliaproliferationen. Die Mikrogliawueherungen 
innerhalb hypoxiseh gesehadigter grauer Substanz entwiekeln sieh um 
mehrere Stunden friiher (Scl~OLZ 1950). Solche Untersehiede in der 
Manffestationsordnung und im Gliazelltyp dfirften auf die Rolle des 
,,]okalen" Faktors ffir die Gestaltung des Gewebsbildes hinweisen. In- 
wieweit die SehrankenstSrungen lediglieh auf die venSse Gefal]- 
stauung als solehe zuriiekzuffihren sind oder ob --~ naeh den Unter- 
suehungen yon Bv~cs:s~ u. QUADBECK (1952) -- zus~tzliehe primare 
l=iypoxieschaden zu pathologischer Durehlassigkeit der Gefal~-Gewebs- 
Sehranke geffihrt haben, wird often bleiben mfissen. LUMSDEI~ (1957) 
halt es ffir mSglieh, dal~ unter solchen Verhaltnissen osmotisehe Dys- 
regulationen mit Wasserretention zwisehen den 1Yiyelinlamellen, den 
Seheiden und dem Axoplasma einsetzen kSnnen. 1YISglieherweise haben 
die aueh naeh der SuspensionslSsung welter anhaltenden Stauungs: 
v0rgange und permanenten Sauerstoffmangellagen eine an sieh gegebene 
Reversibilitat solcher Vorgange verhindert. 
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Zusammenfassung 
Die E n t s t e h u n g  einer kleinfleckigen, dfiTusen Demyel in i sa t ion  im 

Marklager  des Grol3- und  Kle inh i rns  un te r  Verschonung der  markf~ser-  
d ich ten  Bereiche wurde  nach S t rangu la t ion  sehon nach 24 S td  be- 
obach te t ,  E ine  solche St rangula t ionsfolge  is t  unseres Wissens in der  
L i t e r a t u r  noch n icht  mi tge te i l t  worden.  Sie wird  als I n i t i a l s t a d i u m  
der  diffusen 0demnekrose  angesehen und  auf  das  Zusammenwirken  
einer  l~eihe teils  vone inander  unabhgngiger ,  tei ls  abhgngiger  F, ak to ren  
zurfickgeffihrt .  
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