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Die klinischen Symptome nach akuter oder chronischer Benzin-
vergiftung (Bv) sind durch eine gréflere Zahl gut beobachteter Einzel-
oder Magsenvergiftungen genauer bekannt. Dagegen liegen an morpho-
logischen Untersuchungen — obwohl mehrfach iiber Todesfille berichtet
wurde ' — nur einzelne anatomische und sehr wenige histologische
Befunde vor, die, teilweise unzulinglich und oft widerspruchsvoll, auf
die eigentliche Benzinwirkung kaum eingehen. Uber Hirnbefunde wurde
abgesehen von einigen mehr spmmarischen Bemerkungen — Hyperéimie,
perivasculire Blutungen, erhdhter Fettgehalt im Vircaow-RosiNschen
Raum™a, fraglicher Klasmatodendrose'® — bisher nichts mitgeteilt.

Die Tatsache, daf Hirnbefunde fehlen, ist deshalb hervorzuheben, weil in
einigen umstrittenen Gutachten zur Frage spezifischer Schadigungen des zentralen
oder peripheren Nervensystems gegensétzliche Beurteilungen abgegeben wurden.
Hier ist nur an eine disseminierte Strangerkrankung!? zu erinuern, die, als Spit-
schaden nach Bv anerkannt, spiter’® auf Grund einer von RarstrUup durch-
gefiithrten Sektion als multiple Sklerose aufgefat werden muBite. Ein Zusammen-
hang zwischen einer Vergiftung durch Rohbenzin und den Verinderungen im
Zentralnervensystem wurde abgelehnt, disseminierte Entmarkungsherde, wie
sie etwa als funikulire Myelose bei pernicitser Andmie oder als Spatschaden nach
Kohlenoxydvergiftung auftreten, seien nach Bv sicher abzulehnen, ebenfalls ein
verschlimmernder urséchlicher Einflu auf eine multiple Sklerose. Es 148t sich
aber kaum bestreiten, daf nach akuter Bv eindeutige mit der Vergiftung zu-
sammenhingende Symptome auftreten, etwa Neuritis, traumatische Epilepsiel*
oder — als Berufsschaden nach chronischer Bv — verschiedenartige Symptome??,
wobei die Feststellung wichtig ist, dafl zwischen Benzinkonzentration und den als
Funktionsneurosen bezeichneten Symptomen direkte Beziehungen bestehen. So-
wohl bei chronischer wie akuter Bv bilden zentrale Symptome den Kernpunks
des Krankheitsbildes: Bei akuter Vergiftung mit kieinen Mengen vor allem Kopf-
schmerzen, Schwindel, Erbrechen, Herzklopfen, Zittern, Cyanose, rauschartige
teilweise angenehm empfundene Zustande; bei gréBeren Mengen rasch eintretende
BewuBtlosigkeit, Muskelstarre, klonisch-tonische Krampfe, spastische Kontrak-
turen, Salivation, Erbrechen, SchweiBausbriiche, Temperaturabfall, Atem-
storungen, schlieBlich Nystagmus, Labyrinth- und Gleichgewichtsstorungen, die
zuletzt, unter wechselnden Pupillensymptomen iiber Reflexlosigkeit, Blasen-
und Mastdarmlahmungen zum Tod fiihren. Die letale Dosis wird zwischen 20
bis 40 g angegeben. Doch sind tédliche Vergiftungen bereits bei kleineren Mengen,
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rasch und ohne schwere Beeintrichtigung iiberstandene bei sehr viel gréfleren
Benzinmengen bekannt geworden. Bei Kindern waren 40 g immer letal. Bei er-
wachsenen Menschen, offenbar vom Alter abhiéngig — héheres Alter diirfte
ebenso wie jugendliches eine besondere Gefahr bedeuten — fithren oft schon
Kkleinere Mengen zum Tod. Uber die getrunkene Benzinmenge liegen genauere
Angaben oft nicht vor. Selbst intraventse Benzingaben verlaufen nicht immer
todlich®, Die letale Dosis fiir die Ratte liegt bei iiber 0,05 g intravenss. Die
bisher mitgeteilten Organbefunde? 8 sind, abgesehen von Lungenverdnderungen??,
wenig iibereinstimmend. Die Lungenverinderungen kdnnen, zusammengefa(t,
als hamorrhagisches Odem bezeichnet werden, das sich besonders dann rasch und
schwer entwickeln soll, wenn gréfere Benzinmengen inhaliert werden oder direkt
in die Lungen kommen. Es tritt aber, wie die eigene Beobachtung zeigt, auch
dann auf, wenn Benzin getrunken wird: Die Atemluft kann dann iiber mehrere
Tage typisch-aromatisch nach Kohlenwasserstoff riechen, die Kohlenwasserstoffe
spiter kaum noch nachweisbar sein.

Der Frage nach einem spezifischen Organbefund bei akuter oder
chronischer Bv kommt deshalb eine groBere Bedeutung zu; sie ergibt
sich grundsétzlich, wenn eine akute Bv ldnger als ein oder mehrere
Tage tiberlebt und die hoheren Kohlenwasserstoffe, wie sich aus der
Durchsicht des erreichbaren Schrifttums ergibt, nicht mehr — auch
nicht mehr adsorptionsanalytisch? 1° — nachzuweisen sind.

I. Eigene Beobachtung.

Ein 66 Jahre alter Buchdrucker trank versehentlich aus einer Bierflasche ein
Reinigungsmittel. Zunéchst leichte, rasch voriibergehende BewuBtseinsstorungen,
Schwindelzustande, tiefer Schlaf, nach 5 Stunden in BewuBtlosigkeit iibergehend.
Pupillenstarre, mittelweite Pupillen, aromatischer (,,wie Gummi in Benzin‘‘)
Geruch der Atemluft, Kopf hochrot, Erbrechen, zeitweise aussetzende Atmung,
Benzingeruch der Magenspiilfliissigkeit. Nach 24 Stunden zeitweises Erwachen
aus der BewuBtlosigkeit, schwer besinnlich, dann wieder Schlaf, BewuBtlosigkeit.
Zunehmende Lebervergroflerung, flache Atmung, merkwiirdige athetotische Be-
wegungen beider Arme in Starrezustand iibergehend ohne typische Kridmpfe,
Tod in tiefer BewuSBtlosigkeit. Eiweill, Erythrocyten und Leukocyten im Harn,
keine Leukopenie, starke Linksverschiebung. Das in der Druckerei benutzte
Reinigungsmittel war Trichlorathylen enthaltendes Walzenwaschmittel. Die
sichergestellte Flasche enthielt aber kein Trichlorithylen, sondern 120 cm® héhere
Benzinkohlenwasserstoffe, hauptséchlich Ligroin neben Putzsl. In den bei der
Obduktion sichergestellten Organen konnte ebenfalls kein Trichlordthylen nach-
gewiesen werden. Der Nachweis hoherer Benzinkohlenwasserstoffe aus den
Organen gelang ebenfalls nicht; da sicher von der untersuchten Fliissigkeit
getrunken wurde, so kann angenommen werden, daB nach 3 Tagen eine nachweis-
bare Benzinmenge nicht mehr vorhanden war. Die makroskopischen Verinde-
rungen waren bei der Sektion nicht besonders auffillig; es fanden sich, abgesehen
von Nebenbefunden, an der Rachen- und Kehldeckelschleimhaut kleinere fest
haftende graue Belige, blutreiche Lungen, Blutfiille des Gehirns, der Leber. Kein
auffallender Geruch der Organe. Die histologische Untersuchung der Organe und
verschiedener Gewebe ergab in der Hauptsache: 1. Lunge. Hochgradige Hyper-
&mie ; interstitielles und starkes intraalveolires hamorrhagisches Odem, mit Leuko-
cyten locker durchsetzt; perivasale Leukocytenmintel, keine Hamolyse; hamor.
rhagisches Odem in den Bronchuli terminales mit Ablésung ihrer Wandzellen,
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nur in einzelnen Alveolen geringer lockerer Fibrinausfall (Abb. 1a). 2. Quer-
gestreifter Muskel. Zahlreiche Muskelschlauche (M. biceps, rectus abd.) ohne
Querstreifung, feintropfig verfettet, diese mit stirkerer axialer Vakuolisierung,
Kerndellung, Hyperchromatose, Zunahme der groBen Lipoidkérner in der Kern-
achse (Abb.1b). 3.Luftréhre. Wandsdem der kleineren Aste mit leukocytirer
Infiltration, Blutungen in das periadventitiale Gewebe; miBig-starke fibrindse
Tracheitis, Hyperdmie der Submucosa bei interstitieller leukocytirer Infiltration,
zahlreichen fetthaltigen Zellen und Odem; herdfsrmige Nekrosen der Pharynx-
und Epiglottismucosa mit Fibrin abgedeckt, Hyperadmie, zahlreiche fetthaltige
Zellen bei starkerem Odem mit kleinen freien Fetttropfchen. 4. Herzmuskel. Keine

Abb.1la u.b. a Lunge. Hamorrhagisches, interstitielles und alveolares Odem mit Leuko-
cyten. b Muskel. M. rectus abdominis. Odem des Perimysium, fettige Degeneration
mit zentralen Vacuolen.

Himolyse, keine Narben, Sklerose — im Verhiltnis zum Alter — maBig, kein
starkerer Fettgehalt; nur subendokardial fleck- und teilweise streifenformige
geringe feintropfige Fetteinlagerung; geringes zellfreies perivasales Odem.
5. Leber. Zentral stirker dissoziierte Lappchen mit geringem pericapillirem
Odem, peripherisch mittel — zentral feintropfige Fetteinlagerung in sdmtliche
Leberzellen ; auffallende Lympho- und Leukocytenarmut der perilobuldren Felder.
6. Niere, Das Epithel der Harnkanalchen und Zwischenstiicke gleichmafig dicht
mit feinsten Fetttrépfchen besetzt, in zahlreichen dichte homogene Verfettung,
besonders in den unteren geraden Kanilchen; zahlreiche homogene Cylinder mit
sudanpositiven Ringen (Abb. 2a); stirkerer Fettgehalt einzelner Zellen der Glome-
ruluskapsel und des Angioendothels. Odem zwischen Kapsel und GefaBknéuel
in fast allen Glomeruli; keine Blutungen, keine Hamolyse, keine Infiltrate; ganz
vereinzelt, dem Alter entsprechend, hyaline Glomeruli, keine Sklerose (Abb. 2b).

Nicht immer sind die Lungenverdnderungen so deutlich ausgepriigt
wie hier; sie sind aber, wie aus fritheren Untersuchungen hervorgeht!®,
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nicht nur charakteristisch fir eine Bv, sondern geben zugleich einen
Hinweis iiber Aufnahmeart und Resorption des Benzins. Der grollere
Teil des aufgenommenen Benzins wird durch die Lungen ausgeschieden.
Blutungen — oft sehr ausgedehnter Art — finden sich bei sehr
schneller Resorption, wie sich, abgesehen von entsprechenden Beob-
achtungen beim Menschen, vor allem bei Kindern# 20- 2, auch aus ex-
perimentellen Untersuchungen'® ergibt, in denen Benzin intravends

Abb. 2au.b. Niere. a Odem des Glomerulus, Fett im Angioendothel, Verfettung der

Glomeruluskapsel, basale groBtropfige Verfettung der Zwischenstiicke, feintropfige Ver-

fettung des T. cont. I. b Fetteylinider in den geraden Harnkanédlchen bei homogener
Verfettung einzelner Abschnitte.

gegeben und die Versuchstiere mehr oder weniger lange Zeit spiter
getotet wurden. Nur bei sehr langsamer Resorption — wie sie im
vorliegenden Falle anzunehmen ist, da noch 24 Std spiter Benzin im
Magen vorhanden war — kommen zu den Blutungen auch entziindliche
Verdnderungen vor allem an den kleinen Luftrohrenisten hinzu. Die
verschiedentlich geduBlerte Auffassung??, daB nicht das Benzin, sondern
dessen Verunreinigungen die Entziindung hervorruft, diirfte kaum zu-
treffen, ebenso nicht die Vermutung, dafl es sich um eine direkte értliche
Giftwirkung des Benzins handeln kénnte : Benzin, direkt auf die Schleim-
haut getropft?®, setzt keine Atzungen oder Nekrosen; selbst nach Tagen
ist die Magenschleimhaut unverindert. Neben der Zeitdauer der Re-
sorption und der Benzinmenge ist somit der Zeitpunkt, in dem die Lunge
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untersucht wird, entscheidender als die Zusammensetzung des Benzins,
shnlich wie die durch Phosgen verursachten Lungenprozesse nicht, wie
zuerst angenommen wurde?, auf einer ortlichen Wirkung besonderer
Abbauprodukte an den Septenkuppen beruhen, sondern auf einer hier
nur besonders deutlich werdenden allgemeinen Capillarschddigung?3®.
Bemerkenswert ist, im Gegensatz zur banaler Entziindung aus anderer
Ursache, dafl nach Bv — nicht nur im vorliegenden Falle — sowohl in
den Bronchuli terminales bis aufwirts in die submukdse Schicht des
Pharynx neben ausgedehnten lympho-leukocytiren Infiltraten eine
diffuse feintropfige Fetteinlagerung eingetreten ist. Diese eigentiim-
liche Fetteinlagerung zusammen mit den Lungenblutungen, aus denen
sich, nach der Resorptionsdauer gradmiBig verschieden, die Enfziindung
herausbildet, ergibt gerichtsmedizinisch wichtige Hinweise, vor allem,
wenn der Zeitpunkt des eingetretenen Todes unbekannt ist, wie es bei
betrieblichen Bv vorkommen kann® FEin weiterer wesentlicher Befund
ist die hochgradige Nephrose, die oft der einzige fallbare Spatschaden
sein kann, aber offenbar nur selten so schwere Formen annimmt wie im
vorliegenden Falle. Die Nierenschidigungen nach Bv sollen itberhaupt
nie so stark wie nach Benzolvergiftung sein?*; sicher treten sie, wie auch
aus experimentellen Untersuchungen hervorgeht!?, nicht so regelmifig
auf, wie es eigentlich zu erwarten wire. Sonst wire es unversténd-
lich, warum unter den mitgeteilten Todesfallen sich keine eingehen-
deren Nierenbefunde finden. Die hochgradige Nieren- und Leberver-
fettung diirfte aber ebenso wie die schwere Degeneration des quer-
gestreiften Muskels kein Zufall sein; sie entwickeln sich, auf einen
gleichartigen Proze8 zuriickgehend, wohl erst nach einiger Zeit, so daf3
sie in den bisher untersuchten Frithfallen in der hier beschriebenen Form
kaum sichtbar waren. Bei der Bv wurde bisher {iberhaupt nur wenig
— ghnlich wie bei der Trichlordthylenvergiftung — auf den Fettabbau
geachtet. Nur gelegentlich wird eine Abnahme des Fettgehaltes der
Milz erwihnt. Da aber iiber den normalen Gehalt der Milz an Fett keine
sicheren Unterlagen vorliegen, so diirfte diese Frage nicht zu entscheiden
sein. Im Gegensatz zur Benzolvergiftung, bei der bekanntlich ein starker
Leukocytenzerfall einsetzt, sollen nach Bv die proliferativen Prozesse
stirker sein. Auch hierfiir fand sich kein Anhaltspunkt.

IT.

Die toxische Wirkung hdoherer Kohlenwasserstoffe auf das Gehirn
diirfte allgemein durch deren Teilungskoeffizienten bedingt sein: Prak-
tisch sind deshalb nicht nur unterschiedliche Wirkungen bei Menschen
verschiedenen Alters zu erwarten, sondern experimentellen Unter-
suchungen, wie sie verschiedentlich — gewdhnlich ohne sichere Ergeb-
nisse — durchgefithrt wurden, diirfte nur ein sehr bedingter Wert
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zukommen. So werden aus Tierversuchen entweder tiberhaupt keinel®
oder in Gehirn und Riickenmark eine Zerstérung der chromatischen
Substanz erwidhnt?. Untersuchungen iiber das Gehirn des Menschen
nach Bv liegen bisher kaum vor.

Hirnbefunde.

In zahlreichen nach SereLMEYER und mit Sudan ITT gefirbten Praparaten aus
verschiedenen Teilen des GroB- und Kleinhirns und des Riickenmarkes sind keine

Abb.3au.b. Gehirn. a Claustrum. Sudan III. Hochgradiger Fettgehalt der Ganglien-

und Gliazellen, homogene blaue Kugel mit Fetttropfchen umgeben. b Capsula interna.

Sudan. ITI. Fettgehalt des GefiBendothels, perivasales Odem mit fetthaltigen Zellen,
blaue Myelinkugel in der GefaBlichtung.

alteren herdformigen Ausfélle festzustellen. Ein fortgeschrittener Markscheiden-
abbau findet sich nicht. Sowohl zentral — vor allem in der Randausstrahlung der
inneren Kapsel und in der Briicke — sowie im verlingerten Mark ist ein gleich-
maBiges fasciculires Odem nachzuweisen, das, im Riickenmark etwas schwiicher,
in den hinteren Arealen aber immer noch sehr deutlich ist. Auch im N. opticus.
In diesen Abschnitten geringe sudanpositive Tropfen im ddematésen fasciculiren
Gewebe bei gleichzeitig stdrkerem Fettgehalt der adventitialen Zellen. Das
Ependym ist fettfrei, das subependymare Gewebe zeigh ein geringes Odem mit
gleichmaBig starken Fettropfchen und zahlreiche Degenerationskugeln. In den
kammerwandnahen GefaBen besonders im Gebiet zahlreicher Degenerations-
kugeln stirkeres perivasales Odem mit fetthaltigen Adventitiazellen. In allen
Abschnitten des Gehirns alle Ubergéinge zwischen GefiBen, in denen nur die eine
oder andere Endothelzelle fetthaltig ist bis zu Gefafien, die eine homogene ver-
fettete Wand erkennen lassen ohne Wandverdickung arteriosklerotischer Art mit

Zeitschf. f. gerichtl. Medizin. Bd. 40. 6
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Ausnahme der Pallidumgefifie, die, fiir das vorliegende Alter geringfiigig, eine
Pseudokalkeinlagerung mit starkerer Verfettung zeigen. Keine alteren oder
frischeren andmischen Erweichungsherde oder Blutungen. Keine Hamolyse. Zahl-
reiche Gefifle, die, vor allem im zentralen Zwischenhirn — auch zwischen Globus

Abb. 4 a—d. Gehirn. a Hippocampus. Sudan I1I, Zugrundegehende fettgefiilite Ganglien-

zelle. b Putamen. EinschluBfirbung nach FEYRTER. Gliazellen mit chromotropen

Lipoiden. ¢ Nucleus caudatus. Polysaccharidreaktion nach BAUER., Ganglienzelle mit

fuchsinroter Granulation des Nissl-Kegels mit gleichartigen Granula im pericelluldren
Raum. d GréSere fuchsinrote Schollen interstitiell und perivasal.

pallidus und Putamen — bei nicht arteriosklerotisch oder hyalin verdnderter
Wand sowohl adventitial, in den Wandzellen wie innerhalb der GefaBlichtung
starkeren sudanpositiven Fettgehalt erkennen lassen. Mit Ausnahme einiger Kerne,
etwa des Nucleus amygdalae, zeigen alle Ganglienzellen eine gleichméaBige Zu-
nahme der sudanpositiven Substanz, die, auch unter Berticksichtigung des vor-
geschrittenen Alters?$, weit oberhalb der gelegentlich bei anderen Prozessen zu
beobachtenden Zunahme liegt. Das Fett liegt nicht nur im Nissl-Kegel. g)ie sudan-
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positiven Tropfen fiillen oft die Zelle so dicht aus, daf der Kern umschlossen wird.
Der Kern ist fettfrei. Diese Fetteinlagerung findet sich nicht nur in Zellen, die,
wie die des N. olivaris, leichter als die Zellen anderer Kerne zu stirkerem Fett-
gehalt neigen, sondern er ist auch regelméBig in sonst fettfreien Zellen nachzu-
weisen. Der groflere Teil der Ganglienzellen zeigt eine deutliche Schwellung, ein
anderer Teil ist noch starker abgerundet, vergroBert, so dicht mit sudanpositivem
Fett beladen, daB der Kern nicht mehr sichtbar ist. Hier ist eine deutliche Zu-
nahme der Trabantzellen zu bemerken, von denen einzelne ebenfalls stirkeren
sudanpositiven Fettgehalt zeigen. Die Gefale in der Nachbarschaft dieser Gebiete
lassen einen hohen Fettgehalt in den Begleit- und Gefiafwandzellen erkennen.
Die groBen Gliazellen zeigen ebenfalls alle Uberginge zwischen einzelnen rand-
wirts liegenden sudanpositiven Tropfen — wie sie vereinzelt, vor allem bei
alteren Menschen vorkommen — bis zu kugelfrmiger Auftreibung der Zelle
durch Fett: Oft ist das Fett hier nicht mehr krnchenférmig, sondern homogen,
der Kern pyknotisch, die Fortsitze strahlenférmig aufgetrieben. Nicht nur durch
die erweiterten perivasalen Riume mit ihren stark fetthaltigen Zellen, vor allem
durch die Schwellung der gefaBnaben Glia und ihrer Fortsitze wird das regel-
maBige perivasale Odem in allen untersuchten Abschnitten deutlich. Im Nissl-
bild in der Rinde keine Ausfille der Schichten, keine GefaBverinderungen, auch
keine Arteriosklerose. Die superficiale Gliaschicht zeigt ebenso wie die sub-
ependymire ein gleichmaBiges Odem. In einzelnen Abschnitten liegen hier
massenhaft blaue Degenerationskugeln: Sie liegen nicht nur in der Zwischen-
substanz der stdrker fetthaltizen Gebiete; innerhalb der édematdsen Bezirke
finden sie sich ebenso regelmiBig wie in einzelnen kleinen Capillaren. Mit der
Polysaccharidreaktion nach BauEr lassen sich im pericelluliren Raum stark fett-
haltiger Ganglienzellen kleinste fuchsinrote Kérnchen nachweisen. Die Ganglien-
zelle selbst zeigt dann — verglichen mit der Sudanfirbung —— kleine Vacuolen
bei zahlreichen fuchsinroten Kérmern im Zelleib. Die kleinen fuchsinroten Kérner
lagern sich im &dematdsen perivasalen Raum an, werden gréBer, dichter und
dunkler, erscheinen aber nicht innerhalb der GefiBwand, sondern nehmen nur
an Zahl und Gréfe zu, je niher sie der superficialen oder subependyméren
Gliaschicht liegen. Mit der Feyrter-Farbung kénnen nur einzelne Zellen mit
stirkerem Gehalt chromotoper Lipoide dargestellt werden. Neben den sudan-
positiven und fuchsinroten Massen treten somit die Lipoproteide zuriick.

Der Auflésung der chromatischen Substanz, wie sie, wenigstens an-
deutungsweise, aus linger zuriickliegenden Tierversuchen bekannt ist 2,
folgt demnach bei der akuten Bv des Menschen eine Zunahme sudan-
positiver Korper als fithrendes Symptom. Die geringe Zahl freier
chromotroper Lipoide in den perivasalen Réumen und die schwache
chromotrope Reaktion in den grofien Ganglienzellen, verglichen mit
dem stark positiven Ausfall fuchsinroter Polysaccharide zeigh die Rich-
tung, in der hier der Fettabbau vor sich geht. Der Anteil acetal-
phosphatidhaltiger K6rper kann im vorliegenden Falle aus technischen
driinden nicht abgeschitzt werden*. Im Gegensatz zu anderen Fr-
krankungen infektids-toxischer Art —- auch nach Uramie — bei denen
es zu einer fettigen Degeneration einzelner Kerngebiete oder Zellgruppen

* Auf die beim akuten Fettabbau gleichzeitig entstehenden Nebenprodukte
— einschlieBlich galaktogenhaltiger Korper — und ihre Resorption [Baro, J. v.:
Virchows Arch. 815, 60 (1948)] kann hier nicht eingegangen werden.

Zeitschr. f. gerichtl, Medizin. Bd. 40. 6a
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kommen kann, etwa im Ammonshorn oder in den Purkinje-Zellen des
Kleinhirns, ist hier ein fixer Fettabbau eingetreten, der fast alle zentralen
Kerne und vor allem die weifle Substanz gleichmifig befallen hat und
als universelle fettige Degeneration zu bezeichnen ist. Nicht zu ent-
scheiden ist, ob das gleichm#Bige, wenn auch nicht sehr starke Odem
der perivasalen Rdume unabhéingig vom Fettabbau oder seine Folge ist:
Sicher ist nur, daB zu dem hier becbachteten Zeitpunkt eine starke
Zunahme groBler Lipochromzellen im 6dematiosen periadventitialen
Raum eingetreten ist, so daB sowohl einzelne Endothelzellen wie oft
die ganze Gefillwand mit sudanpositiven Substanzen belegt sind. Die
ersten unmittelbar nach der Bv auftretenden Verdnderungen sind hier
nicht mehr zu erfassen. Aus der Art, wie jetzt, 3 Tage spiter, der
Prozell erscheint, kann aber geschlossen werden, dall es primir zu
einer Zunahme des Fettes im lipophoren Raum der Zelle gekommen
ist, dem wahrscheinlich ein erh6hter lipolytischer Zustand vorausging.
Zu perivasalen Blutungen®%? ist es nicht gekommen. Diese diirften,
wenn sie iiberhaupt nach Bv regelmiBig auftreten — es liegen nur
zwei Vergleichsfille vor — kaum charakteristisch sein. Auch aus den
Tierversuchen sind entsprechende Beobachtungen nicht bekannt® 25,
Eine Sekundirreaktion im Sinne SPIELMEYERs — periventse Infiltrate
aus Lympho- und Leukocyten als Folge primérer Degeneration am
Parenchym -— ist nicht zu erkennen. Nur an einzelnen Stellen ist im
Gebiet stark fetthaltiger und zugrunde gehender Zellen eine deutliche
Zunahme der Trabantzellen zu bemerken. Diesem Befund kommt hier
deshalb eine Bedeutung zu, weil er belegt, dafl der fixe Fettabbau noch
nicht alt ist und deshalb nur mit der Bv zusammenhingen kann.
Eine Zunahme sudanpositiver Fette im Gehirn kann ebenso wie die
fettige Degeneration der Glia- und Ganglienzellen bei verschieden-
artigen Prozessen auftreten. Oft ist bei leichter ¥ettzunahme — im
héheren Lebensalter ebenso wie im Kindesalter — eine Beurteilung des-
halb schwierig, weil die Ansichten tiber den Fettgehalt der normalen
Zellen bereits weit auseinandergehen?®.- Die Kennzeichen des mobilen
und fixen Fettabbaues sind morphologisch festgelegt, die Herkunft des
Fettes aber nicht. An der Verfettung innerer Organe ist das Gehirn
fast nie oder nur ausnahmsweise beteiligt, auffallenderweise fast immer
nur im Kindes- oder hoheren Lebensalter, wie sich sowohl aus fritheren
Untersuchungen? wie aus eigenen® bei der Knollenbldtterschwamm-
vergiftung ergibt. Nur der Fettgehalt der Endothelzellen scheint regel-
méaBiger zu sein. Selbst bei hochgradiger Fettleber ist aber ein iiber das
erhchte Endothelfett hinausgehender Fettgehalt im Gehirn eine Aus-
nahme (Abb.5a). Durch den Abbau nervoser Strukturen kommt es
bei zentral-toxischen Prozessen allerdings zu einer Lipoidbildung. Im
Gegensatz zu dieser sekundiren Lipoidbildung, die immer einen bereits
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sehr deutlichen Abbau, vor allem der Markscheiden, voraussetzt, konnte
die Fettzunahme nach Bv als primére Lipoidbildung bezeichnet und mit
der Fettzunabme nach Novocain- oder Morphinvergiftung verglichen
werden, die allerdings, ebenso wie andere Stoffe, gewthnlich nicht zu
einem derartig hohen Fettgehalt und zu einer so schweren Degeneration
fithren. Bei allen Prozessen, die zu einer fettigen Degeneration fiihren,
ist nicht nur der Ort, an dem sie eintritt, zu beriicksichtigen, sondern
gleichzeitig auch das Lebensalter: Die Haufigkeit, mit der, etwa bei
der Nitrobenzolvergiftung, Pallidumsymptome auftreten?, ist ebenso

Abb. 5au.b. Gehirn. a Verbrennung. Subcorticales Odem. Fettleber. Fettspeicherung

der Adventitiazellen. b Globus pallidus. Mann, 29 Jahre, Halswirbelbruch, Hirnédem.

Fettspeicherung der GetaBwand bei feintroptigem Pseudokalk und starkem fetthaltigem
perivasalem, Odem.

bemerkenswert wie die striiren Symptome im vorliegenden Fall; sie be-
ruhen darauf, daBl sowohl im Pallidum wie im Striatum mit zunehmen-
demn Alter verstéirkt ein lipolytischer Zustand innerhalb gewisser Grenzen
als physiologischer Riickbildungsproze8 einsetzt, der, im Einzelfall ver-
schieden, oft schon frithzeitig beginnt und durch ganz verschiedenartige
Prozesse — nicht immer toxischer Art — gesteigert und beschleunigt
werden kann (Abb. 5b). Die differenzierten zentralen Symptome nach
verschiedenartigen Vergiftungen im Kindes- oder Greisenalter finden
hier ihre Erkldrung. Zahlreiche Hirnschichten lassen zugleich eine unter-
schiedliche Empfindlichkeit gegen bestimmte (ifte erkennen. So ist
bei der nur selten zu einer universellen Degeneration fithrenden Morphin-
vergiftung die besondere Empfindlichkeit der Schicht 2 und 5 des
Ammonshorns bekannt. Ebenso bekannt ist umgekehrt die groBe
Widerstandskraft der L. dissecans gegeniiber verschiedenartigsten Krank-
heitsprozessen3®. Diese ungleiche qualitative und quantitative An-
filligkeit verschiedener Strukturen, die dem Begriff der Pathoklise®
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zugrunde liegt, ist gerade bei toxischen Prozessen von entscheidender
Bedentung fiir die Entwicklung der Symptome und ihres morpho-
logischen Substrates. Selbst bei so schweren Prozessen wie bei der
akuten Bv ist zu erkennen, dal} trotz der universellen Degeneration die
Gebiete am schwersten betroffen sind, in denen der Fettabbau schon
physiologisch — im vorliegenden Falle durch das héhere Lebensalter —
stiarker zu sein pflegt. Was hier hinsichtlich der Lipoidzunahme fiir das
Corpus striatum im Verhiltnis zu anderen Kern- und Zellgruppen gilt,
deckt sich vergleichsweise auch mit einer Lipoidose aus ganz anderer
Ursache: Die Riesen- und grofen Pyramidenzellen der A. giganto-
pyramidalis besitzen ein Nisslkérper-freies zentrales Gebiet, in dem,
bei normalem wie vorzeitigem Alter, zuerst das Lipofuscin auftritt;
bei der amaurotischen Idiotie entwickelt sich gerade an dieser Stelle
die Lipoidose.

Die eigentliche Ursache, warum in bestimmten Kernen oder Zell-
gruppen einzelner Hirngebiete sowohl die allgemeine Fettzunahme wie
die fettige Degeneration unter toxischen Prozessen so verschieden sich
entwickelt, diirfte, dhnlich wie die elektive spontane Erkrankung dieser
Gebiete, durch ihren besonderen Stoffwechsel bedingt sein; sie sind
nicht nur histogenetisch topistische Einheiten, sondern bilden, wie aus
einzelnen Untersuchungen?3? hervorgeht und wie an anderer Stelle aus-
fihrlicher zu zeigen ist, auch histochemisch differente Gebiete, wie
allein schon ihr Gehalt an Oxydasen erkennen lift.

Zusammenfassunyg.

Nach eingebender Untersuchung der Organe eines Todesfalles durch
akute Benzinvergiftung, verglichen mit den bisher aus dem Schrifttum
bekannten Tatsachen unter Beriicksichtigung fritherer eigener Beob-
achtungen, lassen sich in der Hauptsache folgende Feststellungen
treffen: 1. Der chemische Nachweis héherer (Benzin) Kohlenwasserstoffe
ist 24 Stunden nach der iiberlebten Vergiftung nicht mehr moglich.
2. Die Moglichkeit, histologisch eine Benzinvergiftung nachzuweisen,
ergibt sich aus dem komplexen Befund von Lunge, Niere, Muskel und
Gehirn. 3. Zwischen Lungenbefund und Resorptionsdauer des Benzing
bestehen direkte Beziehungen. 4. Das hdmorrhagische interstitielle-
intraalveolire Odem der Lunge bei maximaler Hyperdmie ist fiir die
Benzinvergiftung kennzeichnend. 5. Nach primérer Lipoidbildung im
Gehirn tritt unter starker Zunahme sudanpositiver Fette ein fixer Fett-
abbau ein, der mit dem Abbau chromotroper Lipoide und einem
perivasalem Odem zusammengeht. 6. Die fettige Degeneration der
Ganglien- und Gliazellen ist universell. 7. Nach Benzinvergiftung sind
Spatschiaden am QGehirn zu erwarten. 8. lie Bedeutung topistischer
Faktoren wird hervorgehoben.
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