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Die k]inischen Symptome nach akuter oder chronischer Benzin- 
vergiftung (By) sind durch eine grS~ere Zahl gu~ beobachteter Einzel- 
oder  Massenverg i f tungen  genauer  bekann t .  Dagegen  l iegen an  morpho-  
logischen Un te r suchungen  - -  o b ~ o h l  mehrfach  fiber Todesf~lle be r i ch te t  
wurde  1-1l __ nu r  einzelne ana tomisehe  und  sehr wenige histologisehe 
Befunde  vor,  die, tei lweise unzuli~nglich und  oft  widerspruchsvol l ,  au f  
die  eigeutl iche Benzinwirkung  k a u m  eingehen, l~ber Hi rnbe funde  wurde  
abgesehen  yon  einigen mehr  summar i schen  Bemerkungen  - -  Hyper~mie ,  
per ivaseul~re  Blu tungen ,  erhShter  F e t t g e h a l t  im Vn~cHOW-ROBXNschen 
R a u m  11a, f ragl icher  K l a s m a t o d e n d r o s e  nb  - -  b isher  n ichts  mi tge te i l t .  

Die Tatsache, dab I-Iirnbefunde fehlen, ist deshalb hervorzuheben, weft in 
einigen umstrittenen Gutachten zur Frage spezifischer Schadigungen des zentralen 
oder peripheren ~ervensystems gegens~tzliehe Beurteilungen abgegeben wurden. 
Hier ist nur an eine disseminierte Strangerkrankung 12 zu erinnern, die, als Spat- 
schaden nach By anerkannt, sparer 13 auf Grund einer von RAESTaUr dureh- 
geffihrten Sektion als multiple Sklerose aufgefal~t werden mul~te. Ein Zusammen- 
hang zwisehen einer Vergiftung dureh Rohbenzin und den Ver~nderungen im 
Zentralnervensystem wurde abgelehnt, disseminierte Entmarkungsherde, wie 
sie etwa als funikul~re Myelose bei perniei5ser An~tmie oder als Sp~tschaden nach 
Kohlenoxydvergiftung auftreten, seien nach Bv sicher abzulehnen, ebenfalls ein 
versehlimmernder urs~chlicher EinfluI~ auf eine multiple Sklerose. Es liiBt sich 
aber kaum bestreiten, dab nach akuter By eindeutige mit der Vergiftung zu- 
sammenhi~ngende Symptome auftreten, etw~ Neuritis, traumatische Epilepsie 14 
oder - -  als Berufsschaden nach chroniseher By - -  verschiedenartige Symptome 15, 
wobei die Feststellung wiehtig ist, dab zwisehen Benzinkonzentration und den als 
Funktionsneurosen beze~chneten Symptomen direkte Beziehungen bestehen. So- 
wohl bei ehronischer wie akuter By bilden zentrale Symptome den Kernpunkt 
des Krankheitsbfldes: Bei akuter Verglftung mit kleinen Mengen vor allem Kopf- 
schmerzen, Sehwindel, Erbrechen, Herzklopfen, Zittern, Cyanose, rausehartige 
teilweise angenehm empfundene Zust~nde ; bei gr61~eren Mengen rasch eintretende 
BewuBtlosigkeit, Muskelstarre, kloniseh-tonische Kri~mpfe, spastische Kontrak- 
turen, Salivation, Erbrechen, Schweil~ausbrfiche, Temperatur~bfall, Atem- 
stSrungen, schlie[31ich Nystagmus, Labyrinth- und GleiehgewichtsstSrungen, die 
zuletzt, unter weehselnden Pupillensymptomen fiber Reflexlosigkeit, Blasen- 
und Mastdarml~hmungen zum Tod ffihren. Die leta]e Dosis wird zwischen 20 
bis 40 g angegeben. Doch sind tSdliche Vergiftungen bereits bei kleineren Mengen, 



Zur l~a~hotogisehen Histologie n~ch akuter Benzinvergiftung. 77 

raseh und ohne sehwere tteeintr~iehtigung fiberstandene bei sehr viel gr6geren 
Benzinmengen bekannt geworden. Bei Kindern waren 40 g immer letal. Bei er- 
wachsenen Menschen, offenbar vom Alter abhfingig - -  hSheres Alter dfirfte 
ebenso wie jugendliches eine besondere Gefahr bedeuten - -  ffihren oft schon 
kleinere Mengen zum Ted. Uber die getrunkene Benzinmenge liegen genauere 
Angaben oft nicht vor. Selbst intravenSse Benzingaben verlaufen niebt immer 
tSdlich 16. Die letMe Dosis fttr die Ra~e liegt bei fiber 0,05 g intravenSs. Die 
bisher mitgeteilten Organbefunde 17, is sind, abgesehen yon Lungenvergnderungen 19, 
wenig fibereinstimmend. Die Lungenvergnderungen k6nnen, zusammengefagt, 
als hgmorrhagisehes 0dem bezeiehnet werden, das sieh besonders dann raseh und 
sehwer entwiekeln sell, wenn gr6Bere Benzinmengen inhaliert werden oder dh'ek~ 
in die Lungen kommen. Es tritt aber, wie die eigene Beobaehtung zeigf% aueh 
dann auf, wenn Benzin getrunken wird: Die Atemluft kann dann fiber mehrere 
Tage typiseh-aromatiseh naeh Kohlenwasserstoff rieehen, die Kohlenwasserstoffe 
sp~iter kaum noeh naehweisbar sein. 

Der Frage naeh einem spezifischen Organbefund bei aku~er oder 
chronischer By k o m m t  deshalb eine gr5gere Bedeutung  zu; sie ergibt  
sich grunds~itzlich, ~ e n n  eine akute  By lgnger als ein oder mehrere 
Tage iiberlebt u n d  die hSheren Kohlenwasserstoffe, wie sich aus der 
Durchsicht  des erreichbaren Sehrif t tums ergibt, nicht~ mehr - -  aueh 
nicht  mehr adsorpt ionsanalyt iseh 9,10 __ naehzuweisen sind. 

I. Eigene Beobaehtung. 
Ein 66 Jahre alter Buchdrucker trank versehentlich aus einer Bierflasehe ein 

Reinigungsmittel. Zun/~chst ]eichte, rasch vorfibergehende ]~ewuBtseinsstSrungen, 
Schwindelzust~inde, tiefer Sch]af, nach 5 Stunden in BewuBtlosigkeit fibergehend. 
Pupillenstarre, mittelweite Pupillen, aromatischer (,,wie Gummi in Benzin") 
Gerueh der Atemluft, Kopf hoehrot, Erbreehen, zeitweise aussetzende Atmung, 
Benzingeruch der 3/Iagenspfilflfissigkeit. Nach 24 Stunden zeitweises Erwaehen 
aus der Bewul]tlosigkei~, sehwer besinnlich, d~nn wieder Sehlaf, Bewul~tlosigkeit. 
Zunehmende LebervergrSBerung, flache Atmung, merkwfirdige athetotische Be- 
wegungen beider Arme in Starrezustand iibergehend ohne typisehe Kr~mpfe, 
Ted in tiefer BewuB~losigkeit. EiweiB, Erythrocyten und Leukocyten im tIarn, 
keine Leukopenie, starke Linksversehiebung. ])as in der Druckerei benutz~e 
Reinigungsmittel war Trichlor~thylen enthMtendes WMzenwasehmittel. Die 
siehergestellte Flasche enthielt aber kein Triehlor~tthylen, sondern 120 em 3 h6here 
Benzinkohlenwasserstoffe, haupts~chlich Ligroin neben PutzS1. In den bei der 
Obduktion siehergestellten Organen konnte ebenfalls kein Triehlor~thylen naeh- 
gewiesen werden. I)er Naehweis h/Jherer ]~enzinkohlenwasserstoffe aus den 
Organen gelang ebenfalls nicht; da sieher yon der untersuchten Flfissigkei~ 
getrunken wurde, so kann angenommen werden, dab nach 3 Tagen eine nachweis- 
bare Benzinmenge nicht mehr vorhanden war. Die makroskopisehen Ver~inde- 
rungen waren bei der Sektion nicht besonders auff~llig; es fanden sich, abgesehen 
yon Nebenbefunden, an der Rachen- und Kehldeekelsehleimhaut kleinere lest 
haftende graue Bel~ge, blutreiche Lungen, Blutfiille des Gehirns, der Leber. Kein 
~uffallender Gerueh der Organe. Die histologisehe Untersuchung der Organe und 
versehiedener Gewebe ergab in der Haupts~ehe: 1. Lunge. Hoehgradige Hyper- 
~mie; in~erstitielles und starkes intraMveol~res hamorrhagisehes I)dem, mit Leuko- 
eyten locker durehsetzt; perivasale Leukoeytenm~ntel, keine H/~molyse; h~mor- 
rhagisehes l)dem in den Bronehuli terminales mit AblSsung ihrer Wandzellen, 
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nnr in einzelnen Alveolen geringer lockerer FibrinausfM1 (Abb. la). 2. Quer- 
gestreifter Muskel. Zahlreiche Muskelschl/~uche (M. biceps, rectus abd.) ohne 
Querstreifung, feintropfig verfettet, diese mit st/irkerer axialer Vakuolisierung, 
Kerndellung, ttyperehromatose, Zunahme der groBen LipoidkSrner in der Kern- 
aehse (Abb. 1 b). 3. LnftrShre. WandSdem der ldeineren Xste Init leukocytgrer 
Infiltration, Blutungen in das periadventitiMe Gewebe; mgSig-starke fibrinSse 
Tracheitis, tIyper/imie der Subnlucos~ bei interstitieller leukocyt/~rer Infiltration, 
zahlreiehen fetthMtigen Zellen und 0dem; herdfSrmige 2qekrosen der Pharynx- 
und Epiglottismueosa mit Fibrin abgedeekt, Hyper/~mie, zahlreiche fetthaltige 
Zellen bei st/~rkerem 0dem mit kleinen freien FetttrSpfchen. 4. tterzmuskel. Keine 

Abb. I a u. b. a Lunge. H&morrhagisches, interstitielies and alveol~ires 0dem mit Leuko- 
cyten, b Muskel. M. rectus abdominis. ~)dem des Perimysium, fettige Degeneration 

mit zentralen VaeuoIen. 

I-I~molyse, keine Narben, Sk]erose - -  im Verh~tltnis zum Alter - -  m~ig ,  kein 
st~rkerer Fettgehalt; nut subendokardiM fleck- und teilweise streifenfSrmige 
geringe feintropfige Fetteinlagerung; geringes zellfreies perivasMes Odem. 
5. Leber. Zentral starker dissoziierte L~ppchen n i t  geringem perieapilliirem 
Odem, peripherisch mittel - -  zentrM feintropfige Fetteinlagerung in siimtliche 
Leberzellen; auffMlende Lympho- und Leukoeytenarmut der perilobul~tren Felder. 
6. l~iere. I)as Epithel der HarnkanMchen und Zwischenstiicke gleichm~l~ig dicht 
rnit feinsten FetttrSpfehen besetzt, in zahlreichen dichte homogene Veriettung, 
besonders in den unteren geraden KanMehen; zahlreiche homogene Cylinder n i t  
sudanpositiven Ringen (Abb. 2 a); st~rkerer FettgehMt einzelner Zellen der Glome- 
ruluskapsel und des Angioendothels. Odem zwisehen Kapsel und Gef~iBknauel 
in fast allen Glomeruli; keine Blutungen, keine t{~molyse, keine Infiltrate; ganz 
vereinzelt, den  Alter entsprechend, hyaline Glomeruli, keine Slderose (Abb. 2 b). 

Nicht  immer  sind die Lungenve rande rungen  so deutl ich ausgepr~gt 
wie bier;  sie sind aber, wie ~us friiheren Unte r snchungen  hervorgeht  19, 
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nicht nnr charakteristisch fiir eine Bv, sondern geben zugleich einen 
Hinweis fiber Anfnahmeart  und Resorption des Benzins. Der grSl]ere 
Tell des aufgenommenen Benzins wird dutch die Lungen ausgeschieden. 
Blutungen - -  oft sehr ausgedehnter Art - -  finden sich bei sehr 
schneller Resorption, wie sieh, abgesehen yon entsprechenden Beob- 
achtungen beim 3{enschen, vor allem bei Kindern ~, 20, 21 a~Jeh aus ex- 
perimentellen Untersuchungen 19 ergibt, in denen Benzin intraven8s 

Abb. 2 a u. b. Niere. a 0dem des Glomeruhs, Fett im Angioendothel, Verfettung der 
Glomeruluskapsel, basale groi~tropfige Verfettung' dcr Zwischenstiicke, leintropfige Ver- 
fettung des T. con~. I. b Fettcylinder in den geladen IIarnkan~Ichen bei homogener 

Verfet~un~ einzeiner 2~bschnitte. 

gegeben und die Versuchstiere mehr oder weniger lange Zeit sp/iter 
getStet wurden. Nur bei sehr langsamer Resorption - -  wie sie im 
vorliegenden Falle anzunehmen ist, da noch 24 Std sp/iter Benzin im 
Magen vorhanden war - -  kommen zu den Blutungen auch entziindliche 
Ver/inderungen vor allem an den kleinen LuftrShren~tsten hinzu. Die 
verschiedentlich ge/~ul3erte Auffassung 22, daf3 nicht das Benzin, sondern 
dessen Verunreinigungen die Entzfindung hervorruft, dfirfte kaum zu- 
treffen, ebenso nicht die Vermutung, da6 es sich um eine direkte 5rtliche 
Giftwirkung des Benzins handeln kSnnte : Benzin, direkt auf die Schleim- 
haut  getropft 19, setzt keine _Atzungen oder Nekrosen; selbst nach Tagen 
ist die Magensehleimhaut unver~ndert. Neben der Zeitdauer der Re- 
sorption und der Benzinmenge ist somit der Zeitpunkt, in dem die Lunge 
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untersueht wird, entseheidender als die Zusammensetzung des Benzins, 
~hnlieh wie die dureh Phosgen verursaehten Lnngenprozesse nieht, wie 
zuerst angenoramen wurde ~3, auf  einer 6rtliehen Wirkung besonderer 
Abbauprodukte an den Septenkuppeu beruhen, sondern auf  einer hier 
nur besonders deutlich werdenden allgemeinen Capillarseh~digung 23a. 
Bemerkenswert ist, im Gegensatz zur banalen Entzfindung aus anderer 
Ursache, dab naeh t~v --- nieht nur im vorliegenden Falle - -  sowohl in 
den Bronehuli terminales bis aufw~rts in die submukSse Sehieht des 
Pharynx neben ausgedehnten l)~npho-leukoeyt~iren Inf i l t raten eine 
diffuse feintropfige IVetteinlagerung eingetreten ist. Diese eigenttim- 
liehe Fetteinlagerung zusammen mit  den Lungenblutnngen, aus denen 
sich, naeh der Resorptionsdauer gradmgBig versehieden, die Entztindung 
herausbildet, ergibt geriehtsmediziniseh wiehtige Hinweise, vor allem, 
wenn der Zeitpunkt des eingetretenen Todes unbekannt  ist, wie es bei 
betriebliehen By vorkommen kann s. Ein weiterer wesentlieher Befund 
ist die hoehgradige Nephrose, die oft tier einzige fagbare Sp~itschaden 
sein kann, aber offenbar nur selten so sehwere Formen annimmt wie im 
vorliegenden Falle. Die Nierensehiidigungen naeh By sollen iiberhanpt 
nie so stark wie naeh Benzolvergiftung sein2~; sieher treten sie, wie aueh 
ans experimentellen Untersuehungen hervorgeht i9, nieht so regelmiiBig 
auf, wie es eigentlieh zu erwarten wi~re. Sonst were es nnverstiind- 
lieh, warren unter den mitgeteilten Todesf~illen sieh keine eingehen- 
deren Nierenbefunde finden. Die hoehgradige Nieren- und Leberver- 
fettung dfirfte aber ebenso ~vie die sehwere Degeneration des quer- 
gestreiften Muskels kein Zufall sein; sie entwiekeln sieh, auf einen 
gleiehartigen Prozeg zuriiekgehend, wohl erst naeh einiger Zeit, so dab 
sie in den bisher untersuehten Friihf~illen in der hier besehriebenen Form 
kaum siehtbar waren. Bei der Bv wurde bisher fiberhaupt nut  wenig 
- -  ~hnlieh wie bei der Trichlorithy!envergiftung - -  anf den Fe t tabbau  
geaehtet. Nur gelegentlieh wird eine Abnahme des Fettgehaltes der 
Milz erwghnt. Da abet fiber den normalen Gehalt der Milz an Fet t  keine 
sicheren Unterlagen vorliegen, so dfirfte diese Frage nicht zu entseheiden 
sein. I m  Gegensatz zur Benzolvergiftung, bei der bekanntlieh ein starker 
Leukoeytenzerfall einsetzt, sol]en naeh By die proliferativen Prozesse 
starker sein. Aueh hierfiir fand sieh kein Anhaltspunkt.  

II .  

Die toxisehe }Virkung hSherer Kohlenwasserstoffe auf das Gehirn 
diirfte allgemein dutch deren Teilungskoeffizienten bedingt sein: Prak- 
tiseh sind deshalb nieht nut  untersehiedliehe Wirkungen bei l~Iensehen 
versehiedenen Alters zu erwarten, sondern experimentellen Unter- 
suehungen, wie sie versehiedentlieh - -  gewShnlieh ohne siehere Ergeb- 
nisse - -  durehgeffihrt wurden, dfirfte nur ein sehr bedingter Wert  
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z u k o m m e n .  So w e r d e n  aus  T i e r v e r s u c h e n  e n t w e d e r  f i b e r h a u p t  k e i n e  19 

o d e r  in  G e h i r n  u n d  R i i c k e n m a r k  e ine  Z e r s t S r u n g  d e r  e h r o m a t i s c h e n  

S u b s t a n z  e r w g h n t  2s. U n t e r s u c h u n g e n  f iber  d a s  G e h i r n  des  M e n s c h e n  

n a c h  B y  l i egen  b i s h e r  k a u m  vor .  

Hirnbe/unde. 
In  zahlreichen naeh SI~IELMEYE1 ~, und  mit  Sudan I I I  gef&rbten Pr/ iparaten aus 

verschiedenen Teilen des Grol3- und Xleinhirns und  des R/iekenmarkes sind keine 

Abb. 3 a u. b. GehJrn. a Claustrum. Sudan III. t:Ioehgradfger Fettgehalt der Ganglien- 
und Gliazellen, homogene blaue Kugel mit Fetttr6pfehen umgeben, b CaI)sula interna. 
Sudan III. Fetggehalt des Gef~Beudothels, perivasales 0dem mit fefithaltigen Zellen, 

blatle l~[yelinkugel in der Gef/~l]liehtung'. 

/~lteren herd~6rmigen Ausf/~lle festzustellen. Ein  fortgesehrit tener Markscheiden- 
abbau  finder sieh nieht.  Sowohl zentral  - -  vor allem in der Randauss t rahlung der 
inneren Kapsel und  in der Brticke - -  sowie im verli~ngerten Mark ist ein gleieh- 
m/igiges faseieul~res 0dem nachzuweisen, das, im Rfickenmark etwas sehw~teher, 
in den hinteren Arealen abet  immer noch sehr deu~lieh is~. Aueh im N. optieus. 
I n  diesen Absehni t ten  geringe sudanpositive Tropfen im 6demat6sen faseieularen 
Gewebe bei gleiehzeitig sti~rkerem Fet tgehal t  der advent i t ia len Zellen. Das 
Ependym ist fettfrei, das subependym/ire Gewebe zeigt ein geringes ()dem mit  
gleiehm/~Big starken Fet t rSpfehen und  zahlreiehe Degenerationskugeln. In  den 
kammerwandnahen  Gef/~gen besonders im Gebiet zahlreieher Degenerations- 
kugeln starkeres perivasales 0dem mit  fet thal t igen Adventitiazellen. In  allen 
Absehni t ten  des Gehirns alle ~Ibergange zwisehen Gef/~Ben, in denen n u t  die eine 
oder andere Endothelzelle fet thal t ig is~ his zu GefiiBen, die eine homogene ver- 
fe t te te  Wand  erkennen lassen ohne Wandverdiekung arteriosklerotiseher Art~ mit  

Zeitseh~. f. geriehtI, iVfedizin. 13d. 40. 6 
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Ausnahme der Pallidumgefiige, die, fiir das vorliegende Alter geringfiigig, eine 
Pseudokalkeinlagerung mit st~rkerer Verfettung zeigen. Keine ~lteren oder 
friseheren an~misehen Erweiehungsherde oder Blutungen. Keine Itamolyse. Zahl- 
reiehe Gef/~ge, die, vor allem im zentralen Zwisehenhirn - -  aueh zwisehen Globus 

Atbb. 4 a--d. Gehirn. a Itippoeampus. Sudan IlI. Zugrnndegehende fettgefiillte Ganglien- 
zelle, b Putamen. Einsehlugf~rbnng nach FEYBTEB. Gliazellen nait chromotropen 
Lipoiden. c Nucleus caudatns. Polysaccharidreaktion nach :BAUER. Ganglienzelle mit 
fuchsinroter Granulation des Nissl-Igegels mit gleichartigen Grannla im pericellal~ren 

Ra~m. d GrSl3ere fuchsinrote Schollen interstitiell nn4 !oerivasal. 

pallidus und Putamen - - b e i  nieht arteriosklerotiseh oder hyalin ver~nderter 
Wand sowohl adventitial,  in den Wandzellen wie innerhalb der Gefi~gliehtung 
st~rkeren sudanpositiven Fet tgehal t  erkennen lassen. Mit Ausnahme einiger Kerne, 
etwa des Nucleus amygdalae, zeigen alle Ganglienzellen eine gleiehm&gige Zu- 
nahme der sudanpositiven Substanz, die, aueh tinter Berfieksiehtigung des vor- 
geschrittenen Alters 26, weir oberhalb der gelegentlich bei anderen Prozessen zu 
beobaehtenden Zunahme liegt. ])as Fe t t  liegt nieht nut  im Nissl-Kegel. ? i e  sudan- 
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positiven Tropfen ffillen oft die Zelle so dicht aus, dab der Kern umschlossen wird. 
Der Kern ist ~ettfrei. Diese Fetteinlagerung finder sich nicht nur in Zel]en, die, 
wie die des 1Y. olivaris, leichter als die Zellen anderer Kerne zu starkerem Fett- 
gehalt neigen, sondern er ist auch regelmal~ig in sonst fettfreien Zellen naehzu- 
weisen. Der grSl]ere Teil der Ganglienzellen zeigt elne deutliche Schwellung, ein 
anderer Teil ist noch starker abgerundet, vergrSBert, so dieht mit sudanpositivem 
Fett beladen, da~ der Kern nieht mehr siehtbar ist. Hier ist eine deutliehe Zu- 
nahme der Trabantzellen zu bemerken, von denen einzeine ebenfalls st~rkeren 
sudanpositiven Fettgehalt zeigen. Die Gef~e in der l~T~chbarschaft dieser Gebiete 
lassen einen hohen Fettgehalt in den Beg]eit- und Gefal]wandze]len erkennen. 
Die grol~en Gliazellen zeigen ebenfalls alle ()berg~nge zwisehen einzelnen rand- 
w~rts liegenden sudanpositiven T r o p f e n -  wie sie vereinzel~, vor allem bei 
i~lteren Menschen vorkommen - -  bis zu kugelfSrmiger Auftreibung der Zelle 
durch Fett:  Oft ist das Fett hier nicht mehr kSrnchenfSrmig, sondern homogen, 
der Kern pyknotisch, die Fortsatze strahlenfSrmig aufgetrieben. ~Nieht nut durch 
die erweiterten perivasalen Riiume mit ihren stark fetthaltigen Zellen, vor allem 
durch die Schwellung der gefal~nahen Glia und ihrer Fortsatze wird das regel- 
mi~13ige perivasale ~dem in allen untersuchten Absehnitten deutlich. Im 1Nissl- 
bild in der Rinde keine Ausfalle der Schichten, keine Gefi~l~veranderungen, auch 
keine Arteriosklerose. Die superficia]e Gliaschieht zeigt ebenso wie die sub- 
ependymare ein gleichm~l~iges 0dem. In einzelnen Abschnitten ]iegen hier 
massenh~ft blaue Degenerationskugeln: Sie ]iegen nicht nur in der Zwisehen- 
substanz der starker fetthaltigen Gebiet~; innerhalb der 6dematSsen Bezirke 
finden sie sich ebenso regelmaBig wie in einzelnen kleinen C~pillaren. Mit der 
Po]ysaccharidreaktion nach B A v ~  lassen sich im pericellularen Raum stark fett- 
haltiger Ganglienze]len kleinste fuchsinrote KSrnchcn naehweisen. Die Ganglien- 
zelle selbst zeigt 4ann - -  verglichen mit der Sudanfarbung - -  kleine Vacuolen 
bei zahlreiehen fuchsinroten K6rnern im Ze]leib. Die kleinen ~uchsinroten KSrner 
lagern sich im 5dematSsen perivasalen Raum an, werden gr58er, diehter und 
dunkler, erscheinen aber nicht innerhalb der Gefal~wand, sondern nehmen nur 
an Zahl und GrSi~e zu, je n~her sie der superficialen oder subependymi~ren 
Gli~schicht ]iegen. Mit der Feyrter-F~rbung k6nnen nut einzelne Zellen mit 
starkerem Gehalt chromotoper Lipoide dargestellt werden, l~eben den sudan- 
positiven und fuehsinroten Massen treten somit die Lipoproteide zuriick. 

Der Auf]Ssung der chromatischen Substanz,  wie sie, wenigstens an- 
dcutungsweise, aus ]~nger zurfickliegenden Tierversuchen be ka nn t  ist ~5, 
folgt demnach bei der aku ten  Bv des Menschen eine Zunahme sudan- 
posit iver KSrper  als fiihrendes Symptom.  Die geringe Zahl  freier 
chromotroper Lipoide in  den perivasalen R~umen  und  die schwache 
chromotrope ]~eaktion in den grol~en Ganglienzellen, verglichen mi t  
dem stark positiven Ausfall fuchsinroter Polysaccharide zeigt die l~ich- 
tung,  in  der hier der Fe t t~bbau  ve t  sich geht. Der Antei l  aceta]- 
phosphat idhal t iger  KSrper k a n n  im vor]iegenden Fa]le aus technischen 
Grfinden nicht  abgesch~tzt werden*.  I m  Gegensatz zu anderen  Er- 
k r a n k u n g e n  infektiSs-toxischer Art  - -  auch nach Ur~mie - -  bei denen 
es zu einer fet t igen Degenerat ion einzelner Kerngebiete  oder Zellgruppen 

* Auf die beim akuten Fettabbau gleichzeitig entstehenden 1Yebenprodukte 
- -  einschlieB]ieh galaktogenhaltiger K6rper - -  und ihre Resorption [BALe, J. v.: 
Virehows Arch. 31~, 60 (1948)] kann hier nicht eingegangen werden. 
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kommen kann, etwa im Ammonshorn oder in den Purkinje-Zellen des 
Kleinhirns, ist bier ein fixer Fe t tabbau  eingetreten, der fast alle zentralen 
Kerne und vor anem die weiBe Substanz gleichmgBig befallen hat  und 
als universelle fettige Degeneration zu bezeichnen ist. Nicht zu ent- 
scheiden ist, ob das gleichmaftige, wenn auch nieht sehr starke 0dem 
der perivasalen Rgume nnabhgngig veto Fe t tabbau  oder seine Folge ist: 
Sicher ist nnr, daft zu dem hier beobachteten Zeitpunkt eine starke 
Znnahme grol~er Lipoehromzellen im 5dematSsen periadventitialen 
Ranm eingetreten is~, so dab sowohl einzelne Endothehellen wie oft 
die ganze GefgBwand mit  sudanpositiven Substanzen belegt sind. Die 
ersten unmit telbar  naeh der By anftretenden Ver~nderungen sind bier 
nicht mehr zu erfassen. Aus der Art, wie jetzt, 3 Tage sparer, der 
Prozeft erscheint, kann aber geschlossen werden, daft es primgr zu 
einer Zunahme des Fettes im lipophoren Raum der Zelle gekommen 
ist, dem wahrscheinlich ein erhShter lipolytischer Zustand vorausging. 
Zu perivasalen Blutungen 3,4,9 ist es nicht gekommen. Diese diirften, 
wenn sie i iberhaupt nach By regelm~Big auftreten - -  es liegen nur 
zwei Vergleichsfglle v o r -  kaum charakteristisch sein. Anch ans den 
Tierversuehen sind entsprechende Beobachtungen nicht bekannt  19,2s. 
Eine Sekund~rreaktion im Sinne S s I ~ L ~ v ~ s  - -  periven8se Infi l trate 
aus Lympho- nnd Lenkoeyten als Folge prim~rer Degeneration am 
Parenchym - -  ist nicht zu erkennen. Nur  an einzelnen Stellen ist im 
Gebiet stark fetthaltiger nnd zugrunde gehender Zetlen eine deutliche 
Zunahme der Trabantzellen zu bemerken. Diesem Befund kommt  bier 
deshalb eine Bedeutung zu, Weft er belegt, dal~ der fixe Fe t tabbau  noch 
nicht alt ist nnd deshalb nur mit  tier By zusammenhangen kann. 

Eine Zunahme sudanpositiver Fet te  im Gehirn kann ebenso wie die 
fettige Degeneration der Glia- und Ganglienzellen bei versehieden- 
ar~igen Prozessen anftreten. Oft ist bei leiehter Fet tzunahme - -  im 
hSheren Lebensalter ebenso wie im Kindesalter - -  eine Beurteilung des- 
halb schwierig, weft die Ansiehten fiber den Fettgehalt  der normalen 
Zellen bereits welt auseinandergehen2Sb.. Die Kennzeiehen des mobflen 
und fixen Fet tabbaues  sind morphologisch festgelegt, die t te rkunf t  des 
Fettes aber nicht. An der Verfettung innerer Organe ist das Gehirn 
fast hie oder nur ausnahmsweise beteiligt, auffallenderweise fast  immer 
nnr im Kindes- oder hSheren Lebensalter, wie sich sowohl aus frfiheren 
Untersuehungen 27 wie aus eigenen 2s bei der Knollenblgtterschwamm- 
vergif tung ergibt. Nur der Fettgehalt  der Endothelzellen scheint regel- 
mgBiger zu sein. Selbst bei hochgradiger Fett leber ist aber  ein fiber das 
erhShte Endothelfet t  hinausgehender Fe~tgehalt im Gehirn eine Aus- 
nahme (Abb. 5a). Durch den Abbau nervSser 8trukturen kommt  es 
bei zentral-toxisehen Prozessen allerdings zu einer Lipoidbfldung. I m  
Gegensatz zu dieser sekundgren Lipoidbildung, die immer einen bereits 
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sehr deutliehen Abbau, vor allem der Markseheiden, voraussetzt, k6nnte 
die Fettzunahme naeh Bv als prim~re Lipoidbi]dung bezeiehnet und mit 
der Fettznnab.me naeh Novoeain- oder Morphinvergiftung vergliehen 
werden, die allerdings, ebenso wie andere Stoffe, gew6hnlieh nieht zu 
einem derartig hohen Fettgehalt nnd zu einer so sehweren Degeneration 
fiihren. Bei allen Prozessen, die zu einer fettigen Degeneration fiihren, 
ist nieht nur der Oft, an dem sie eintritt, zu beriieksichtigen, sondern 
gleichzeitig aueh das Lebensalter: Die H/~nfigkeit, mit der, etwa bei 
der Nitrobenzolvergiftung, PMlidumsymptome auftreten 29, ist ebenso 

Abb .  5 a u .  b. Geh i rn .  ~ V e r b r e n n u n g .  S u b e o r t i e a l e s  0 d e m .  F e t t l e b e r .  F e t t s p e i c h e r u n ~  
de r  A d v e n t i t i a z e l l e n .  b G lobus  pa l l idns ,  iNIunn, 29 J a h r e ,  H a l s w i r b e l b r u c h ,  I t i r n 6 d e m .  
F e t t s p e i c h e r u n g  d_er G e f ~ g w a n 4  be i  f e i n t r o p f i g e m  P s e u d o k M k  u n d  s t a r k e m  f e t t h M t i g e m  

p e r i v a s M e m  () dem.  

bemerkenswert wie die stri/~ren Symptorne im vorliegenden Fall; sie be- 
ruhen daranf, dab sowohl im Pa]lidum wie im Striatum mit zunehmen- 
dem Alter verst/~rkt ein lipolytiseher Zustand innerhalb gewisser Grenzen 
Ms physiologischer Riiekbildungsprozeg einsetzt, der, im Einzelfall ver- 
schieden, oft schon friihzeitig beginnt und dutch ganz verschiedenartige 
Prozesse - -  nieht immer toxischer Art - -  gesteigert nnd beschleunigt 
werden kann (Abb. 5b). Die differenzierten zentralen Symptome nach 
versehiedenartigen Vergiftungen im Kindes- oder Greisenalter linden 
hier ihre Erkli~rung. Zahlreiche Hirnschichten lassen zugMch eine unter- 
sehiedliche Empfindlichkeit gegen bestimmte Gifte erkennen. So ist 
bei der nnr selten zu einer universellen Degeneration fiihrenden Morphin- 
vergiftung die besondere Empfindlichkeit der Schicht 2 und 5 des 
Ammonshorns bekannt. Ebenso bekannt ist umgekehrt die groge 
Widerstandskraft der L. dissecans gegenfiber verschiedenartigsten Krank- 
heitsprozessen 8~ Diese ungleiche qualitative und quantitative An- 
fi~lligkeit versehiedener Strukturen, die dem Begriff der Pathoklise sl 
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zugrunde liegt, ist gerade bei toxischen Prozessen yon entscheidender 
Bedeutung ffir die Entwicklung der Symptome und ihres morpho- 
logischen Substrates. Selbst bei so sehweren Prozessen wie bei der 
akuten By ist zu erkennen, dab trotz der universellen Degeneration die 
Gebiete am schwersten betroffen sind, in denen der Fet tabbau sehon 
physio]ogiseh - -  im vorliegenden Falle durch das hShere Lebensalter - -  
starker zu sein pflegt. Was bier Mnsichtlich der Lipoidzunahme ftir das 
Corpus striatum im Verhs zu anderen Kern- und Zellgruppen gilt, 
deekt sich vergleichsweise aueh mit einer Lipoidose aus ganz anderer 
Ursaehe: Die l~iesen- und grogen Pyramidenze]len der A. giganto- 
pyramidalis besitzen ein NisslkSrper-freies zentrales Gebiet, in dem, 
bei normalem wie vorzeitigem Alter, zuerst das Lipofusein auftri t t ;  
bei der amaurotischen Idiotie entwickelt sich gerade an dieser Ste]le 
die Lipoidose. 

Die eigentliehe Ursaehe, warum in bestimmten Kernen oder Zell- 
gruppen einze]ner ttirngebiete sowohl die allgemeine Fettzunahme wie 
die fettige Degeneration unter toxischen Prozessen so versehieden sieh 
entwiekelt, diirfte, ~hnlieh wie die elektive spontane Erkrankung dieser 
Gebie~e, dureh ihren besonderen Stoffwechsel bedingt sein; sie sind 
nieht nur histogenetiseh topistische Einheiten, sondern bilden, wie aus 
einzelnen Untersuehungen 32 hervorgeht und wie an anderer Ste]le aus- 
ftihr]icher zu zeigen ist, aueh histochemiseh differente Gebiete, wie 
allein sehon ihr Gehalt an Oxydasen erkennen l~gt. 

Zusammen/assung. 
Nach eingehender Untersuchung der Organe eines TodesfMles durch 

akute Benzinvergiftung, verglichen mit den bisher aus dem Schrifttum 
bekannten Tatsachen auter  Beriicksichtigung frfiherer eigener Beob- 
achtungen, lassen sich in der Hauptsache folgende Feststellungen 
treffen : 1. Der chemische Nachweis hSherer (Benzin) Kohlenwasserstoffe 
ist 24 Stunden nach der fiberlebten Vergiftung nieht mehr mSglich. 
2. Die MSgliehkeit, histologiseh eine Benzinvergiftung nachzuweisen, 
ergibt sich aus dem komplexen Befund yon Lunge, Niere, Muskel und 
Gehirn. 3. Zwischen Lungenbefund und Resorptionsdauer des Benzins 
bestehen direkte Beziehungen. 4. Das h~morrhagische interstitielle- 
iutraMveoli~re 0dem der Lunge bei maximaler Hyperi~mie ist ftir die 
Benzinvergiftung kennzeichnend. 5. Nach prim~trer Lipoidbildung im 
Gehirn tr i t t  unter starker Zunahme sudanpositiver Fet te  ein fixer Fett-  
abbau ein, der mit dem Abbau chromotroper Lipoide und einem 
perivasalem {)dem zusammengeht. 6. Die fettige Degeneration der 
Ganglien- und Gliazellen ist universell. 7. Nach Benzinvergiftung sind 
Sp/~tschiiden am Gehirn zu erwarten. 8. Jgie Bedeutung topistischer 
Faktoren wird hervorgehoben. 
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