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Fir die pathogenetische Beurteilung zentralnervéser Gewebsschiden
sind unsere Erfahrungen iiber die durchschnittlichen Manifestationszeiten
morphologischer Verdnderungen niitzlich. Das gilt besonders fiir die
Folgen nach akutem Sauerstoffmangel. Die hierbei auftretenden Gewebs-
schiiden sind bekanntlich einmal von Art, Ausmaf und Dauer der akuten
Hypoxie abhingig; zum anderen von der Weiter- bzw. Uberlebenszeit.
So klar berechenbare Verhéltnisse, wie sie der akute Sauerstoffmangel-
versuch am Tier erbringen kann, sind in der Humanpathologie aller-
dings nicht gegeben. Selbst bei einigermalien klar iiberblickbaren ,,reinen
Hypoxydosesyndromen, wie bei den hypoxdmischen, atmosphérischen
oder oligdmischen Hypoxydosen, ist mit modifizierenden pathophysio-
logischen Mechanismen zu rechnen. Dies giltsicherlich fiir die Obstruk-
tionshypoxydosen (Bolus, Ertrinken, Ersticken) im allgemeinen, und die
akute Strangulationshypoxie im besonderen. Hier handelt es sich ver-
mutlich stets um Resultatshypoxydosen, wobei sich die Gewebsschiden
aus einer Anzahl von Summationseffekten ergeben. So etwa kénnen zu
der obstruktiv, stagnativ und oligdmisch bewirkten Sauerstoffmangel-
situation teils intracerebrale Cefdfreaktionen im arteriellen Schenkel
(ausgelost durch passagere Traumatisierungen der HalsgefaBe), teils
Stauungen im intracerebralen venodsen Schenkel infolge intrathorakaler
Druckdifferenzen beim Erstickenden hinzutreten (siehe hierzu Jacos
1961). Trotz solcher variabler und in sich labiler pathophysiologischer
Zusammenhinge zeigt die bisherige Erfahrung, dal die entsprechenden
Manifestationszeiten fiir akute Sauerstoffmangelschiden am Gewebe,
selbst im komplizierten Einzelfalle, einigermaflen tibereinstimmen. Das
gilt fir die Ganglienzellschiden, die regressiven und progressiven Glia-
verdnderungen, den geweblichen Abbau im einzelnen und fiir die Ab-
laufstadien hypoxischer Parenchymnekrosen im ganzen (Abb.1).
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Seltsamerweise fehlt es uns an hinreichenden Daten fiir die Mans-
festationszeit hypoxischer Markschiden. Das liegt nicht zuletzt daran, dafBl
der Beginn der Schrankendekompensation im Falle diffuser Odemnekrosen
der Marksubstanz in der Regel zeitlich kaum sicher zu datieren ist, und
Leuchtgas- oder Cyanmyelopathien dem Neuropathologen meist erst in
fortgeschrittenen Stadien nach mehrtigiger Weiterlebenszeit zu Gesicht
kommen. Deshalb erscheint unsere Beobachtung von Strangulations-
myelopathie als Frihfall hypoxischen Markschadens bemerkenswert.
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Abb. 1. Fritheste Manifestationstermine fiir Sauerstoffmangelschiden am Zentralnervensystem des

Menschen. Nach Angaben von: COURVILLE (1938), HAYMAKER u. STRUGHOLD (1957), JACOB u.

PYREKOSCH (1951), JACOB (1957, 1961), MULLER (1930), NEUBURGER (1924, 1954), LOWENBERG,
WAGGONER 1. ZBINDEN (1986), SCHOLZ (1959), STEEGMANN (1939)

Unseres Wissens sind tiefer greifende Markdestruktionen als Strangula-
tionsfolge — abgesehen von unkomplizierten akuten Hirnddemen oder
MarkgefaBstauungen mit Hémorrhagien — kaum beachtet worden.
Uns ist bisher lediglich eine Beobachtung von Drosselungsmyelopathie
erheblich fortgeschrittenen Stadiums bei einem 13monatigen Kind be-
kannt, das den akuten schweren Hypoxieschaden um 8 Tage tiberlebte
(JacoB 1952). Wenn auch sicher ist, daf sich Sauerstoffmangelschiden
an der Ganglienzelle entschieden friher auswirken als an der resistenteren
Markscheide, wird die Manifestationszeit fir Markschiden gelegentlich
iiberschitzt. Demgegeniiber hatten HaYMAKER u. STRUGHOLD (1957) in
drei Frihfallen aus einer groBeren Beobachtungsreihe von Héhentod bei
Fliegern deutliche Demyelinisationen beobachtet. Bereits nach 8 bis
17 Std fanden sich ,,ziemlich leichte“ und nach 171/, Std ,,ausgesprochene
hypoxische Markschiden mit deutlicher Makrogliaproliferation (Félle 1-3).
Diese Befunde werden durch unsere Beobachtung von ausgesprochen
diffus-fleckférmiger Strangulationsmyelopathie mit einer Weiterlebens-
zeit von nur 24 Std nach 5—10 min anhaltender Strangulation bestétigt.
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Fall Q.R., geb. 18. 3. 1915, gest. 17. 8. 1957. Familienanamnese: 0. B. Pat. selbst
war abgesehen von Kinderkrankheiten nie ernstlich krank. 1943 Oberarm- und
Kieferdurchschul} mit folgenloser Ausheilung. 1950 Beckeneinklemmung ; seit dieser
Zeit zunehmende Schmerzen im li. Ges#l und Bein. Bei einer stationidren Behandlung
1952 wurde ein Ischiagssyndrom mit tonsillogenen und dentogenen Fokalinfekten
diagnostiziert. Rontgenaufnahmen 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 Erhingen. Anlafl war ein Streit mit
seiner Tochter, mit der er seit Jahren sexuelle Beziehungen unterhalten hatte,
welche diese abbrechen wollte. Nach Ermittlungen der Polizei diirfte die Strangula-
tion etwa 5—10 min gedouert haben. Nach Entfernung der zur Strangulation benutz-
ten Wischeleine gab der Patient ,,noch schwache Lebenszeichen® von sich. Der
herbeigerufene Arzt gab ihm ,,eine Injektion*. Sofortiger Transportins Krankenhaus;
Transportweg 7 km.

Bei Krankenhausaufnahme gegen 10,30 Uhr bestand tiefe BewufBtlosigkeit.
Atmung periodisch und laut schnappend, angestrengte Beteiligung der Atembhilfs-
muskulatur; vor dem Mund weillicher Schaum. Ausgeprigte Lippencyanose und
graublasse Cyanose des Gesichts. Blutdruck zunéchst nicht meBbar. Augen wurden
geschlossen gehalten, Pupillen -ziemlich eng, zeigten nur geringe Lichtreaktion.
Unterhalb des Kehlkopfes war eine ausgepridgte Strangulationsfurche zu sehen, die
unterhalb beider Ohren nach hinten oben ansteigend verlief. Kehlkopf offenbar
unverletzt. Uber der gesamten Lunge sonorer Klopfschall, Atemgeriusche laut
pfeifend und schnarrend. Herzaktion beschleunigt und respiratorisch-arrythmisch,
Tone sehr leise; Radialispuls nicht zu tasten. Arm- und Beinsehnenreflexe nicht
auslosbar. Der um 11.30 Uhr entnommene Liquor enthielt 1/; Zellen, Gesamt-
eiweill nach Karka 2,2 (Globulin 0,4, Albumin 1,8); Liquorkultur steril.

Sofortige ausgiebige Carbogenbeatmung. In kurzen Abstinden wurden Cor-
amin, Lobelin und Pervitin injiziert, Traubenzucker und Procain wurden infundiert.
Nach 3 Std Behandlung, gegen 13 Uhr, wurde der Blutdruck meBbar, er betrug
160/80 mm Hg. Bis 14 Uhr stieg die Temperatur auf 39,4 an. Der Puls wurde jetzt
verhaltnism#Big gut gefiillt und auf 132/min beschleunigt.

Der neurologische Befund wechselte awferordentlich. Gegen 14 Uhr waren die
Pupillen erheblich geweitet, reagierten aber nicht auf Licht. In Konjunktiven und
Skleren wurden beiderseits Blutungen sichtbar. Der Tonus der Extremititenmus-
kulatur war so erhtht, daB Arme und Beine in den Gelenken kaum bewegt werden
konnten. Die Arme standen in Beuge-, die Beine in Streckstellung. Am Nachmittag
trat fiir ebwa 1 Std eine linksseitige Facialisparese mit verstrichener Nasolabialfalte
und Herabhéingen des Mundwinkels auf. Pyramidenzeichen wurden an beiden Beinen
positiv. Pat. blieb zutiefst bewuBtlos. Wegen Pneumoniegefahr wurde Penicillin
gegeben. Am spiten Abend trat ein Lungenddem auf, das durch Hypophysingaben
aber fast beseitigt werden konnte. Die erschwerte schnappende Atmung bestand
fort und konnte durch die Carbogenbeatmung kaum beeinfluBt werden.

Am nichsten Morgen: Temperatur 41,7, Pulsfrequenz 152/min., Radialispuls
schlecht gefiillt. Differentialblutbild: 19400 Leuko (Segm: 76°/,, Lympho: 23%/,,
Mono: 19/,), Hb: 120%,, Ery: 6,2 Mill. Urin: 0.B. Gegen 9 Uhr kein Radialispuls
mehr zu tasten und um 9,18 Uhr Tod unter den Zeichen der Atemlihmung.

Die Allgemeinsektion ergab makroskopisch keine wesentlichen pathologischen
Befunde. Das Gehirn zeigte verstrichene Windungen. Weiche Haute unauffillig,
basale Gefifle gestaut. Auf Frontalschnitten makroskopisch keine Besonderheiten.
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Neuropathologischer Befund!: Grofhirnrinde. Orientierende frontale, parieto-
centrale, temporale und occipitale Rindenschnitte zeigen ubiquitir verteilte Gan-
glienzellverdnderungen nach Art der ischdmischen Zellerkrankung. Sie erscheinen
unterschiedlich ausgeprigt; eine Bevorzugung bestimmter Zellarten oder spezieller
Rindenschichten ist nicht erkennbar. AuBer einer leichten Vermehrung der Oligoden-
droglia in den untersten Rindenschichten zeigt die Glia keine Besonderheiten. In
vielen Ganglien- und Gliazellen
lassen sich erhebliche Lipo-
fuscineinlagerungen erkennen.

Stammganglien. (Situations-
schnitte aus  verschiedenen
Hohen des Striatums, Palli-
dums, des Thalamus und Hypo-
thalamus, sowie durch die Cor-
poramamillaria, das Corpussub-
thalamicum und die Substantia
nigra). Die grofien Nervenzellen
des Striatums sind teilweise
ischimisch verdndert, wihrend
die kleinen verschont erschei-
nen. Hin und wieder finden sich
perivasale Plasmaaustritte und
Erythrodiapedesen.

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

Vorwiegend inunerhalb der
lateralen Anteile des Thalamus
sind die Ganglienzellen teilweise
erheblich verfettet; auflerdem
sieht man oft Kernpyknosen
und sklerotisch anmutende Ele-
Abb. 2. GroBhirnmarklager mit diffuser Entmarkung. mente, wahrend eindeutige

(Heidenhain-Walcke) igchdmische Nervenzellerkran-
kungen nicht zu finden sind.

Hypothalamus, Corpus subthalamicum wund Substantia nigra. unauffillig. Im
Corpus mamillare etwas reichlich Trabantzellglia. Claustrum. o.B.

Mittelhirn und Pons. Situationsschnitte lassen keine Zell- oder Gewebsschiden
erkennen.

Medulla oblongaia. Abgesehen von leichten Pigmentatrophien finden sich keine
Auffalligkeiten.

Kletnhirnrinde. Diffus und ubiquitér verteilte schwersteSchiden an den Purkinje-
Zellen, teils im Sinne der ischémischen, teils der homogenisierenden Veréinderung.
Wiihrend die Nissl-Priparate iiber weite Strecken nur bei stirkeren VergroBerungen
stark abgeblafite Purkinje-Elemente mit Kernpyknose oder -hypochromasie und
-zerfall erkennen lassen, zeigt sich im H.-E.-Priparat eine ausgesprochene Plasma-
eosinophilie und im Kliiver-Priparat eine ebenso kennzeichnende Tinktion mit

1Nach Formalinfixierung wurden an den Gefrier- und Celloidinschnitten folgende
Farbungen ausgefiithrt: Nissl, Heidenhain-Woélcke, Kliiver-Barraira, van Gieson,
Hémalaun-Eosin, Mallory, Cajal-Glia, Bielschowsky, Sudan.
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Luxol-Fast-Blue. Hingegen erscheint die Kérnerschicht tadellos erhalten. Die Glia der
Molekularschicht zeigt keine Auffélligkeiten ; auch die Bergmann-Glia ist reaktionslos.

Die Dentatumzellen sind erheblich pigmentatrophisch, Nissl-Schollen sind nicht
dargestellt. Glia-Elemente nicht sonderlich auffillig.

Grof3- und Kleinhirnmark. Schon mit bloBem Auge kann man auf Heidenhain-
Wolcke- und Kliiver-Préparaten eine deutliche diffuse Aufhellung der groflen Mark-
lager erkennen (Abb.2 und 3). Bei Lupenvergrofierung sieht man bereits den klein-
fleckig, teils konfluierend-diffusen Charakter der Entmarkung (Abb.4). Zudem wird
die erhebliche GefdSstanung
mit Sero- und Erythrodia-
pedesen, welche den De-
meylinisationsprozel  be-
gleiten, deutlich.

Der Entmarkungsvor-
gang bevorzugt mehr die
lockeren Markgebiete, wih-
rend die festeren Zonen
der U-Fasern, des Balkens,
der inneren Kapsel, der
vorderen Commissur, der
Fasciculi optici und des
Dentatumvlieses verschont
sind. Stérkere VergréBerun-
gen zeigen ballonartige und
traubenformige Aufquellun-
gen der Markscheiden bis
zu Stadien grobscholligen
Zerfalls (Abb.5). Innerhalb
einzelner  Entmarkungs-
fleckchen stellen sich die
Markscheiden mit den iib- Abb. 3. Kleinhirnmarklager mit diffuser Entmarkung.
lichen Methoden iiberhaupt (Heidenhain-Wolcke)
nicht mehr dar. Im Biel-
schowsky-Préiparat erscheinen die Axone nicht sicher geschidigt. Im Sudan-
praparat finden sich — abgesehen von ubiquitér anzutreffenden kleinsten, offen-
sichtlich gliazellgebundenen Fetttropfchen — keine eindeutigen Umbauvorginge
in Richtung auf Neutralfette. Hingegen ist inmerhalb einzelner Fleckchen ein
distinkter Kernreichtum deutlich. Dem entspricht im Cajal-Priparat eine diskrete,
vorwiegend fleckférmige Gliose. Doch kann hier nicht sicher ausgemacht
werden, inwieweit die proliferierten Cajal-Zellgruppen den intensiver geschi-
digten Bezirken entsprechen. Vornehmlich die gréReren Markgefifle sind ge-
staut; perivasale Plasmaseen und teils erhebliche Eiythiodiapedesen vervollstin-
digen das Bild. Am Endothel der kleineren GefiBe ist es zu trépfchenformigen
Fettablagerungen gekommen.

Weiche Hiute und extracerebrale Gefifie. Uber den GroBhirnwindungen stellen-
weise deutliche Piafibrosen. Um die allgemein gestauten GefiBe gelegentlich diskrete
lymphocytéire Infiltrate, so etwa iiber der Kleinhirnrinde und innerhalb der Fossa
interpeduncularis. Fast ubiquitdr finden sich auch innerhalb der weichen Hiute
Erythrodiapedesen. In der Circumferenz der Briicke ist es zu ausgedehnteren Blu-
tungen gekommen. Die Wandstruktur der Pialgefife ist unauffillig; das gilt
speziell hinsichtlich der getroffenen basalen HirngefdBe.

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 203 21
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mit stindiger tiefster BewuBtlosigkeit, aber stark wechselnder neuro-
logischer Symptomatik. Wihrend der 24stiindigen Weiterlebenszeit
komplizierten die bedrohlich labilen und therapeutisch nicht hinreichend
beeinfluBbaren Herz-Kreislaufverhaltnisse mit initial erheblichem Blut-
druckabfall und Pulslosigkeit bei spaterer Tachykardie, Lungenédem und
Schnappatmung den deletdren Verlauf. Neurologisch kam es keineswegs
zu einer stetig progredienten Defektsymptomatik, vielmehr entwickelten
sich gewisse Ausfille nur fir wenige Stunden und klangen wieder ab;
nur zeitweilig bestand das Bild einer Enthirnungsstarre. Neuropatho-
logisch fanden sich neben einer allgemeinen Ganglienzellverfettung ubi-
quitdr ischdmisch geschidigte Nervenzellen in der Hirnrinde, im Stria-
tum und in der Purkinje-Zellschicht. Das Schwergewicht des Sauerstoff-
mangelschadens lag jedoch im lockeren GroBhirn- und Kleinhirnmark,
wo es.zu einer diffusen kleinfleckig-konfluierenden Entmarkung mit
begleitender diskreter fleckférmiger Cajal-Gliose gekommen war. Hier
und innerhalb der weichen Haute war die allgemeine Gefdfistanung mit
ausgepragten Sero- und Erythrodiapedesen verbunden. Die markfaser-
dichten Commissuren-Gebiete, diejenigen der inneren Kapsel und das
Gebiet abwirts der Stammganglien blieben hingegen ungeschédigt.

Diskussion

Unsere Beobachtung erscheint in mehrfacher Beziehung bemerkens-
wert. Sie zeigt zunichst, dafl Strangulationsvorginge nicht nur zu frith-
zeitigen Sauerstoffmangelschéden der graven Substanz fithren kénnen,
sondern sehr bald auch zu diffusen Markschaden im GroB3- und Kieinhirn.
Wahrend nach atmosphérischer Hypoxydose herdférmige Markschiden
bereits nach einer Weiterlebenszeit zwischen 8 und 17!/, Std gesehen
wurden (HayMAKER u. STRUGHOLD 1957), beweist unsere Beobachtung,
dafl diffuse hypoxische Demyelinisationen nach Strangulation schon
nach 24 Std zustande kommen kénnen.

Hier Liegt dem zentralnervosen Gewebsschaden eine kausal sicherlich
recht komplexe Sauerstoffmangelsituation zugrunde, welche zwar maf-
geblich, doch keineswegs allein mit der voriibergehenden stagnativ-
oligdmischen Hypoxydose gegeben war. Pathogenetisch ist unsere Beob-
achtung denjenigen nach atmosphirischer Hypoxydose kaum vergleich-
bar. Wir hatten bereits eingangs erortert, daB sich Strangulations-
hypoxien in der Regel als Resultatshypoxydosen darstellen und uns an
anderer Stelle ausfithrlicher mit jenen Faktorenkonstellationen befaft,
welche sich nach Art von Summationseffekten am Hirngewebe auswirken
konnen. Zunéchst fithrte der Strangulationsvorgang zu einem inkomplet-
ten passageren Sauerstoffmangel, weshalb der Patient trotz der langen
Strangulationsdauer — wenn auch begrenzt — iiberlebte. Fiir die ent-
scheidende Wirksamkeit vorwiegend vendser Stauungsvorgénge sprachen

21%
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die Gesichts- und Lippencyanose, die Petechien in Skleren und Con-
junectiven und die neuropathologisch bestétigten GefiBstauungen vor-
wiegend im Mark und in den weichen Hiuten, verbunden mit Plasma-
und Erythrocytenaustritt. Nach den klinischen Beobachtungen zu
schlieBen, hat es sich offensichtlich um permanente Stauungsvorginge
gehandelt, die initial durch die inkomplette Strangulation bewirkst,
nach Losung der Suspension weiterhin durch die anhaltende periodische
und offenbar zentral ausgeloste Schnappatmung unterhalten wurden.
Erheblicher Blutdruckabfall, Heérzleistungsschwiche und Lungen-
6dem sowie intrathorakale Druckschwankungen des nach Atem ringen-
den Patienten diirften die cerebrale Odembildung begiinstigt und damit
zu permanenten Hypoxiezustinden gefithrt haben, zumal alle therapeu-
tischen Versuche nur begrenzt wirkten. Offenbar steht der so aunfféllige
Wechsel der neurologischen Syndrome hiermit in Beziehung. Nach den
Vorstellungen von LINDENBERG (1961) wire zu erwigen, inwieweit
intracraniclle Druckschwankungen durch das Odem auf dem
Wege iiber DurchfluBminderung innerhalb druckgefihrdeter GefdBe
am Tentoriumrand die besonders starke Schidigung der Purkinje-Zellen
mitbedingten.

Daf es sich um einen 6dembedingten Markschaden nach Art der in-
itialen diffusen Odemnekrose handelt, ergibt sich aus der lokalisatorischen
Bevorzugung ,,6dembereiter Gebiete (JABURER 1936), aus der am Ge-
frier- und Celloidinschnitt iibereinstimmend erkennbaren kleinfleckig
konfluierenden Ausbreitung der Veréinderungen und aus den Stauungs-
und Transsudationserscheinungen im gleichen Gebiet. Fiir die intra-
vitale Entstehung der Entmarkungen sprechen die, iibrigens auch in
den Hohentodesfillen von HAYMARER u. STRUGHOLD (1957), angetrof-
fenen initialen Makrogliaproliferationen. Die Mikrogliawucherungen
innerhalb hypoxisch geschidigter grauer Substanz entwickeln sich um
mehrere Stunden frither (Scmorz 1950). Solche Unterschiede in der
Manifestationsordnung und im Gliazelltyp diirften auf die Rolle des
slokalen Faktors fir die Gestaltung des Gewebsbildes hinweisen. In-
wieweit die Schrankenstorungen lediglich auf die venose Gefdf-
stauung als solche zuriickzufiihren sind oder ob — nach den Unter-
suchungen von BECKER u. QUADBECK (1952) — zusétzliche primire
Hyvpoxieschiden zu pathologischer Durchlissigkeit der Gefal-Gewebs-
Schranke gefiihrt haben, wird offen bleiben miissen. LumMsprx (1957)
hilt es fur moglich, dafl unter solchen Verhdltnissen osmotische Dys-
regulationen mit Wasserretention zwischen den Myelinlamellen, den
Scheiden und dem Axoplasma einsetzen kénnen. Moglicherweise haben
die auch nach der Suspensionslésung weiter anhaltenden Stauungs-
vorgiinge und permanenten Sauerstoffmangellagen eine an sich gegebene
Reversibilitét solcher Vorgénge verhindert.
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Zusammenfassung

Die Entstehung einer kleinfleckigen, diffusen Demyelinisation im
Marklager des Grof- und Kleinhirns unter Verschonung der markfaser-
dichten Bereiche wurde nach Strangulation schon nach 24 Std be-
obachtet. Eine solche Strangulationsfolge ist unseres Wissens in der
Literatur noch nicht mitgeteilt worden. Sie wird als Initialstadium
der diffusen Odemnekrose angesehen und auf das Zusammenwirken
einer Reihe teils voneinander unabhingiger, teils abhiingiger Faktoren
zurtickgefiihrt.

Literatur

BeckEr, H., u. G. QuaDBECK: Untersuchungen iiber die Funktionsstorungen der
Blut-Hirnschranke bei Sauerstoffmangel und Kohlenoxydvergiftung mit dem
neuen Schrankenindicator Astraviolett FF. Z. Naturforsch. 7, 498 (1952).

CourviLLE, C. B.: The pathogenesis of necrosis of the cerebral grey matter follo-
wing nitrous oxide-oxygen anesthesia. Ann. Surg. 107, 371 (1938).

Havymarer, W., u. H. StrRucHOLD: Atmospheric hyoxidosis. In: Hdb. d. spez.
pathol. Anat. u. Histol. (O. Lusarscu, H. HENKE, R. RossLE) Nervensystem.
(W. Scrorz) Bd. XTIIT, I. Teil, Bandteil B, S. 1699. Berlin, G5ttingen, Heidelberg:
Springer 1957.

Jasurek, L.: Uber das Gewebsliickensystem des GroShirns und seine Bedeutung
fiir die Aushreitung verschiedener pathologischer Prozesse. Arch. Psychiat.
Nervenkr. 105, 121 (1936).

Jacos, H.: CNS tissue and cellular pathclogy in hypoxemic states. In: Cioms
Symposium on selective vulnerability in the central nervous system in hypo-
xemia. Baden (Ziirich) 1961.

Jacos, H.: Strangulation. In: Hdb. d. spez. pathol. Anat. u. Histol. (O. LuBarscsy,
H. He~nkg, R. RossLE) Nervensystem (W. ScHorz) Bd. XIIT, I. Teil, Bandteil
B, S. 1719. Berlin, Gottingen, Heidelberg: Springer 1957.

Jacos, H., u. W. Pyrkosca: Friihe Hirnschdden beim Strangtod und in der Agonie.
Arch. Psychiat. Nervenkr, 187, 177 (1951).

Jacos, H.: Uber die diffuse Markdestruktion im Gefolge eines Hirndders. Z. ges.
Neurol. Psychiat. 168, 382 (1940).

Jacos, H.: Strangulationsmyelopathie beim Kinde. Zbl. ges. Neurol. Psychiat.
1186, 339 (1952).

Jacos, H.: Zentralnervose Gewebsschidden und Funktionsstérungen nach Erstik-
kungsvorgingen (Obstruktionshypoxydosen). Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med. 51,
352 (1961).

LinpENBERG, R.: Pattern of CNS vulnerability in acute hypoxemia, including
anesthesia accidents. In: Croms Symposium on selective vulnerability in the
central nervous system in hypoxemia, Baden (Ziirich) 1961.

LinpENBERG, R.: Compression of brain arteries as pathogenetic factor for tissue
necroses and their areas of predilection. J. Neuropath. exp. Neurol. 14, 223
(1955).

Léwensrre, K., R. WaceonEr and T. ZBINDEN: Destruction of the cerebral
cortex following nitrous oxide anesthesia. Ann. Surg. 104, 801 (1936).

LumspEN, C. E.: The neuropathological relationship of multiple sclerosis to human
and experimental anoxic and toxic leucoencephalophathies. IIT. Congrés inter-
nationale de Neuropathologie. Rapports et Discussions. Bruxelles 1957, p. 27.



320 H. Jicos et al.: Entmarkung bei cerebralen (demschiden

MULLER, G.: Zur Frage der Altersbestimmung histologischer Veréinderungen im
menschlichen Gehirn unter Beriicksichtigung der rtlichen Verteilung. Z. ges.
Neurol. Psychiat. 124, 1 (1930).

NruBtreER, K.: Lesions of the human brain following circulatory arrest. J.
Neuropath. exp. Neurol. 13, 144 (1954).

NeustreER, K.: Akute Ammonshornverinderungen nach frischen Hirnschuf3-
verletzungen. Krankheitsforsch. 50, 219 (1928).

Scmorz, W., J. W. BoreLLARD and H. Hacer: Toxicity changes in the central
nervous system (oxygen deficiency and its influence on the central nervous
system). Air force office of scientific research 15. V. 1959. Techn. Report. Contract
Nr. AF 61 (514) 954.

SteEGMANN, A. T.: Encephalopathy following anesthetica. Arch. Neurol. Psychiat.
{Chicago) 41, 955 (1939).

Prof. Dr. H. Jacog,
355 Marburg/Lahn, Universitéts-Nervenklinik



