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Licht- und elektronenmikroskopische Untersuchungen an Hirnrindenverletzungen
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Experimental Neurotraumatology

Investigations of Injuries to the Cerebral Cortex by Light and Electron Scanning Microscopes

Summary. To study early ultrastructural lesions including cortical contusions,
investigations of injuries to the cortical arteries were made with a transmission
electron microscope to supplement those made with conventional light micro-
scopes. The various injuries were produced on five trephined dogs with the
help of instruments. The survival times amounted to 2, 6, 9, 15, and 21 days.
Rapid swelling of the brain was reflected in great enlargement of the astrocyte
processes. The regressive changes in the medullary sheaths as well as the
intracellular destruction of erythrocytes are described in more detail. The
accumulations of osmiophile particles (ferritin granules) in the form of siderous
cystosomes seem to correspond to the hemosiderin plaques detectable by light
microscopes.

Key words: Traumatology, brain lesions — Brain lesions, erythrophagocytosis

Zusammenfassung. In Erginzung lichtmikroskopischer Untersuchungen an
kortikalen Schlagaderverletzungen wurden zum Studium der frithen ultra-
strukturellen Verinderungen unter Einbeziehung der Rindenkontusionen
transmissionselektronenmikroskopische Untersuchungen durchgefiihrt. Die
verschiedenen Verletzungen wurden unter Sicht an fiinf trepanierten Hunden
instrumentell gesetzt. Die Uberlebenszeiten betrugen 2, 6,9, 15 und 21 Tage.
Als Ausdruck einer rasch einsetzenden Hirnschwellung fanden sich starke
Anschwellungen der Astrozytenfortsitze. Auf die regressiven Veridnderungen
an den Markscheiden wird niher eingegangen, ebenso auf den intrazellulidren
Erythrozytenabbau. Die Ansammlungen osmiophiler Partikel (Ferritingra-
nula) in Form von Siderosomen scheinen den lichtmikroskopisch faBbaren
Himosiderinschollen zu entsprechen.

Schliisselwérter: Traumatologie, Hirnldsionen — Hirnldsionen, Erythrophago-
zytose
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Verletzungen des Gehirns sind hiufig Gegenstand gerichtsmedizinischer Unter-
suchungen und Begutachtungen. Dabei geht es nicht selten um die Frage, wie lange
diese iiberiebt worden sind. Es liegt zwar nahe, die Erkenntnisse, die sich aus dem
Studium von Hautverletzungen ergeben haben, heranzuziehen, dies wiirde aller-
dings voraussetzen, daf} beide Organe in entsprechender Weise auf Schidigungen
reagieren, insbesondere im Hinblick auf Zellreaktionen und Blutabbau. Diese
Annahme erscheint aber durchaus fraglich, da schon an der Haut die Abheilungs-
vorgdnge sehr unterschiedlich sein konnen (z.B. Schnittwunde, Rilquetsch-
wunde); aber auch an den einzelnen Hautschichten ist eine unterschiedliche
Reizantwort zu beobachten. Frick sah Himosiderin in der Subcutis erstmals nach
zwei Tagen, in der Cutis nach drei Tagen. Bekannt ist auch, dal} eisenpigment-
haltige Zellen eher im Subarachnoidealraum erscheinen als im Gehirn selbst [9].
Nach Walcher scheint die Niere besonders langsam zu reagieren, besonders schnell
dagegen die Lunge und die Leber.

Als spezielle Fragen der Heilung von Verletzungen an kortikalen Schlagadern
im Hundeversuch gepriift wurden [17], bot sich Gelegenheit, elektronenoptische
Untersuchungen anzuschlieBen. Bei dem Aufwand, mit dem die Versuche
verbunden waren, war es zwar nicht moglich, eine systematische Untersuchung
durchzufiithren; dennoch ergaben sich eine Reihe von bemerkenswerten Aufschliis-
sen, die AnlaB zu weiterer Bearbeitung geben kénnten. Dariiber soll kurz berichtet
werden.

Methodik und Ergebnisse

Fiinf Hunde wurden jeweils in Intubationsnarkose rechtsseitig trepaniert. Es wurden Kontu-
sionen durch Eingehen mit dem Knochenbohrer bzw. durch Quetschung der Hirnrinde mit einer
Pinzette gesetzt, ferner wurden kleine Schlagaderiste an der Mantelfliche des Gehirns mit
Hiakchen angerissen. Dies fiihrte zu unterschiedlich starken Blutungen. Bemerkenswert war in
allen Fillen eine rasch einsetzende Gehirnschwellung, so daB} eine Duranaht nicht méglich war.
Die Deckung erfolgte z.T. durch Duraersatz. Sekundirheilungen traten nicht auf, auch waren
spiter an den Gehirnverletzungen keinerlei Zeichen einer Infektion festzustellen. Getotet wurden
die Tiere nach 2, 6,9, 15 und 21 Tagen durch intravensse Nikotin-Gaben, die Hirnsektionen
erfolgten unmittelbar im Anschluff daran.

Zur lichtmikroskopischen Untersuchung wurden die Gewebestlickchen (Schlagaderverlet-
zungen, Hirnkontusionen) mit Formalin fixiert und in Celloidin eingebettet. Die Fixierung der
Priparate zur elektronenmikroskopischen Untersuchung (Hirnkontusionen) erfolgte in 5%igem
Glutaraldehyd, die Nachfixierung mit 1%iger Osmiumsiure. Entwéssert wurden die Proben tiber
eine aufsteigende Alkoholreihe, zur Einbettung wurde Mikropal verwandt. Die elektronen-
mikroskopische Aufarbeitung erfolgte im Institut fiir Anatomie der Freien Universitit Berlin'.

Das Tier, das die Verletzungen zwei Tage iiberlebt hatte, zeigte eine dichte Blutung in den
weichen Hirnhéuten im Bereich der beiden Gefédliverletzungen (Abb. 1). Aber auch innerhalb der
aufleren Hirnrindenschichten darunter fanden sich kleine Blutaustritte. Die zelligen Reaktionen
innerhalb der Leptomeningen waren auflerordentlich stark; dabei handelte es sich z.T. um
Leukozyten, z.T. um rundkernige Zellen. Bei starker VergréBBerung waren ganz vereinzelt auch
Makrophagen festzustellen, die sich bei der Eisenfirbung (Berliner Blau) ganz schwach
gleichm#Big blau anfirbten. Im Bereich der Kontusion war eine zusammenhingende grofie

1 Herrn Prof. Merker und seiner Mitarbeiterin Frau Kriiger sei fiir die Unterstiltzung vielmals
gedankt
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Abb. 1. Tierversuch 1. Oben: Zwei Tage nach rechtsseitiger Trepanation. Unten: Zwei durch
Anreilen mit einem Hikchen entstandene Schlagaderverletzungen, im Bildausschnitt eine
Hirnkontusion durch Eingehen mit dem Knochenbohrer, die obere Hirnschicht ist zur elek-
tronenmikroskopischen Untersuchung bereits tangential abgetragen
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Blutung zu erkennen, wobei die roten Blutkdrperchen etwas ausgelaugt erschienen. Eine
angedeutete zellige Reaktion fand sich lediglich perivasal am Rande der Blutung. Eisenpigment-
haltige Zellen waren nirgends zu erkennen (Abb. 2).

Transmissionselektronenmikroskopisch zeigten sich gut erhaltene, scharf konturierte,
extravasal gelegene rote Blutk6rperchen. Sie waren insgesamt ganz gleichm#Big kontrastiert und
wiesen z.T. eine von der typischen Erythrozytenform abweichende Gestalt auf. Dariiber hinaus
fanden sich extravasal reichlich Leukozyten, die auf Grund ihrer Kernsegmente und ihrer grofien
Zahl dichter Granula als solche leicht zu differenzieren waren. Letztere besitzen lysosomale
Eigenschaften. Auf Abb.3 (links) erkennt man ferner eine FreBzelle mit zwei phagozytierten
Erythrozyten. Zwischen dem Leukozyt und den Makrophagen finden sich Zelltriimmer, u. a. zwei
Mitochondrien, die im Begriff zu stehen scheinen, phygozytiert zu werden. Die beiden
phagozytierten Erythrozyten lassen keine Besonderheiten erkennen, insbesondere finden sich
keine Zeichen eines Erythrozytenabbaues. Als Folge der traumatischen Schiadigungen fanden
sich ferner degenerative Verinderungen im Bereich der Markscheiden. Diese waren z.T.
aufgesplittert, z.T. erschien das osmiophile Material verdichtet. Die Mitochondrien waren
demgegeniiber kaum verédndert, ihre inneren und 4uBeren Doppelmembranen waren allenthalben
noch deutlich zu erkennen. Als Ausdruck einer bereits makroskopisch erkennbaren Hirnschwel-
lung fanden sich starke Auftreibungen der Astrozytenfortsitze (Abb. 3, rechts).

Der folgende Versuch verlief iiber sechs Tage. Soweit zu beurteilen, zeigte auch dieses Tier im
postoperativen Verlauf keinerlei Auffilligkeiten. Das Operationsbild (Abb.4) mag erkennen
lassen, daB} es nicht ganz einfach war, unter Sicht die verschiedenen Verletzungen zu setzen’.
Bemerkenswert war in diesem Zusammenhang, dal es aus den Schlagaderverletzungen niemals
zu einer raumfordernden Blutung gekommen ist (Abb.5). In den Fillen, in denen die
Verletzungen eine lingere Zeit iiberlebt worden sind, war es sogar schwierig, mitunter unméglich,
die zuvor gesetzten Verletzungen spiter wieder aufzufinden. Dies zeigt, daB in der Humanpatho-
logie moglicherweise noch andere Faktoren hinzukommen miissen, damit es aus einer Schlag-
aderverletzung an der Mantelfliche des Gehirns zu einer raumfordernden subduralen Blutung
kommt (z.B. Gerinnungsstorung bei chronischem Alkoholismus). Inwieweit Schidelhirn-
traumen das Gerinnungssystem direkt zu beeintrichtigen in der Lage sind, scheint derzeit noch
diskutiert zu werden [18, 22, 33].

Erwartungsgemil waren die zelligen Reaktionen im Bereich der Hirnkontusion nach sechs
Tagen bereits deutlicher ausgeprégt, insbesondere perivasal am Rande der Blutung (Abb. 6,
oben). Die roten Blutkorperchen erschienen lichtmikroskopisch stark abgeblaBt und allent-
halben deformiert. Bei der Eisenfirbung fanden sich einige wenige Zellen in der Randzone, die
sich schwach gleichmiBig blau anfarbten, vergleichbar etwa dem Befund an der zwei Tage alten
Blutung im Bereich der Leptomeningen. Demgegeniiber war die Eisenreaktion in den weichen
Hirnhduten sehr viel ausgeprigter; aber auch hier farbten sich die entsprechenden Zell-Leiber
lediglich diffus blau an, korniges Pigment war nirgends festzustellen. Die Stirke der Eisen-
reaktion an der Unterseite der harten Hirnhaut lag etwa zwischen der im Bereich der
Leptomeningen und der im Bereich der Hirnkontusion.

Elektronenmikroskopisch fiel auf, daB die phagozytierten Erythrozyten z.T. vakuolig
veridndert waren, auch fanden sich intrazelluldr Bruchstiicke von roten Blutkérperchen (Abb. 6,
unten). Die starke Anschwellung der Astrozytenfortsiitze erklirte das makroskopische Bild des
perifokalen Odems (Abb.7, oben). Bemerkenswert war ferner, daB die Gefafe innerhalb des
nekrotischen Gewebes relativ unauffillig erschienen. Dies erklirt die ldngst bekannte Beobach-
tung, daB den Gefdlen bzw. dem Gefdlbindegewebe bei den reparativen Vorgingen im Gehirn
eine entscheidende Bedeutung zukommt. In unmittelbarer Nachbarschaft zu der auf Abb.7
(unten) dargestellten Kapillare erkennt man den Fortsatz eines Leukozyten und daneben eine
angeschnittene Fref3zelle mit kreisrunden elektronenoptisch leeren Vakuolen und Bruchstiicken
von Markscheiden. Letztere sind auf Grund ihres lamellidren Aufbaues noch deutlich als solche zu
erkennen. Die Vakuolen kénnen moglicherweise urspriinglich leicht 16sliche Lipide enthalten
haben, die beim Priparationsvorgang herausgeldst worden sind.

2 Die neurochirurgischen Eingriffe sind von Herrn Prof. Umbach ¥ in der Klinik und Poliklinik
fiir kleine Haustiere (Prof. Miiller) durchgefiihrt worden.
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Abb. 2. Tierversuch 1. Links: Starke Zellreaktion im Bereich der einen Gefiiiverletzung subarachnoidal (siche Abb. I unten),
HE, 75mal. Rechts: Geringfiigige perivasale Zellreaktion am Rande des Kontusionsherdes, im Zentrum eine Blutung mit ganz

blassen wie ausgelaugten Erythrozyten, HE, 185mal

Abbildung 8 14Bt die genannten Verinderungen an den Markscheiden und an den
phagozytierten Erythrozyten bzw. Erythrozytenfragmenten noch einmal bei stiarkerer Vergro-
Berung erkennen. Die intrazelluldr gelegenen Erythrozyten erscheinen unscharf begrenzt, die
normalerweise vorhandene Membran fehlt weitgehend, auch ist die sonst gleichmaBige Kon-
trastierung z.T. einer feingranuldren Struktur gewichen, wobei die einzelnen Granula stellenweise
in das Zytoplasma iiberzugehen scheinen. Die Vakuolen sind ebenfalls unscharf begrenzt mit
einer wolkigen, schwach osmiophilen Innenstruktur.
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Mitochondrien (Mi), EM-Vergr. 3000mal. Rechts: Starke Anschwellung der Astrozytenfortsdtze, Auffaserung der Mark-

scheiden, die Mitochondrien (Mi) noch gut erhalten, EM-Vergr. 10000mal

Abb. 3. Tierversuch I. Links: Am Rande des Kontusionsherdes im Zwischengewebe mehrere Erythrozyten (E1 = extravasal),

ein segmentkerniger Leukozyt (L), ein Makrophage (M) mit zwei phagozytierten Erythrozyten (E) und Zelltriimmer, u.a.

Daneben fanden sich aber auch rundliche Schollen, bestehend aus dicht gepackten
osmiophilen Partikeln, teils ohne Begrenzung, teils mit umgebender Membran. Dabei kénnte es
sich um Himosiderinschollen handeln; die einzelnen Partikel koénnten Ferritin darstellen.
Strukturen dieser Art werden im Schrifttum als Siderosomen bezeichnet, ein Begriff, der auf
Richter zuriickgeht. Des weiteren fiel bei starker VergréBerung auf, daB die Einzelpartikel
stellenweise in parallel zueinander verlaufenden Schichten angeordnet waren (Abb. 9).
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Abb. 4. Tierversuch II. Oben: Ubersichtsaufnahme vom Operationsgebiet. Unten: Sechs Tage
nach neurochirurgischem Eingriff, die Hautwunde ist primir verheilt
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Abb. 5. Tierversuch II. Oben: Gefiliverletzungen mit kleinen Blutungen zwischen den weichen
Hirnhiuten. Unten: Kontusionsherd
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Abb. 6. Tierversuch II. Oben: Im Vergleich zu Versuch I sehr viel stiarkere perivasale Zellreaktion
am Rande der Kontusionsblutung, geringfiigige Eisenreaktion, HE, 120mal. Unten: Triimmer-
zone am Rande der Kontusion mit phagozytierten, vakuolig verdnderten Erythrozyten, EM-
Vergr. 3000mal

Das folgende Tier hat die Verletzungen neun Tage iiberlebt. Die eine GefdBverletzung war
bereits mit freiem Auge leicht zu erkennen (Abb. 10). Die mikroskopische Untersuchung erfolgte
in Serienschnitten. Die Eisenreaktionen innerhalb der weichen Hirnhiute war hier bereits
dergestalt, dal neben gleichmiBig blau angefirbten Zellen auch scholliges Eisenpigment
intrazelluldr aufzufinden war, wobei die Zellkerne meist an den Rand gedrdngt erschienen. Auf
der Abb. 11 erkennt man jeweils am oberen Bildrand den abgerissenen Schlagaderast, darunter
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Abb. 7. Tierversuch II. Oben: Starke Anschwellung der Astrozytenfortsitze (perifokales Odem),
EM-Vergr. 10000mal. Unten: Gut erhaltene Kapillare (Cap) innerhalb der Triimmerzone, am
oberen Bildrand Fortsatz eines Leukozyten (L), daneben eine angeschnittene Fettkdrnchenzelle
(F) mit phagozytierten Markscheidenfragmenten, EM-Vergr. 4000mal



Experimentelle Neurotraumatologie 197

Abb. 8. Tierversuch II. Oben: Markscheidenzerfall, EM-Vergr. 20000mal. Unten: Phagozytierte
vakuolig verdnderte Erythrozyten, kornige Innenstruktur (Ferritin?), Auflésung der begren-
zenden Membran, im unteren Erythrozytenfragment angedeutete Myelinfiguren, EM-Vergr.
20000mal
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Abb.S. Tierversuch II. Oben: Osmiophile Partikel in dichter Packung im Zytoplasma eines
Makrophagen (Ferritin?), teils frei liegend, teils von Membranen begrenzt (Siderosom?), EM-
Vergr. 50000mal. Unten: Myelinfiguren am Rande eines fraglichen Siderosoms (Kephaline?),
EM-Vergr. 50000mal
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Abb. 10. Tierversuch III. Neun Tage alte Schlagaderverletzung (siche dazu auch Abb. 11)

den dazugehorigen Hauptstamm. Die GefiBwandverletzung ist durch die Enden der elastischen
Membran gut auszumachen. Dazwischen ist der Gefalwanddefekt durch Bindegewebe geschlos-
sen. Lumenwirts zeigt sich eine regelrechte Neo-Intima. Die Gefiflichtung ist nicht thrombo-
siert, sie ist von Blut angefullt. Es wire durchaus denkbar, daf sich zu einem spéteren Zeitpunkt
aus der funktionell sicher minderwertigen neugebildeten GefaBbwand ein Aneurysma entwickeln
kann, das dann die Quelle fiir eine subdurale Blutung abgeben kénnte. Fille dieser Art sind aus
der Humanpathologie durchaus bekannt. Im Bereich der Hirnkontusion fand sich eine starke
Endothelproliferation, an den Réndern waren reichlich Fettkdrnchenzellen zu erkennen, aber
kaum eisenpigmenthaltige Makrophagen.

Diskussion

Nach Spatz unterscheidet man bei der Abheilung von Rindenkontusionen drei
Phasen: das Stadium der frischen Blutung und Nekrose, das Stadium der Auf-
saugung und der Himosiderinbildung und das Endstadium der von den Resten des
GefaBnetzes durchzogenen liquorgefiillten Hohle. Das erste Stadium rechnet nach
Tagen, das zweite nach Monaten und das dritte nach Jahren. Peters gibt in seiner
Arbeit iiber die Spitverinderungen nach offenen Gehirnverletzungen eine kurze
Beschreibung der reparativen Vorginge. Unter Auswertung des Schrifttums und
auf Grund eigener Untersuchungen ist zu den vielfidltigen Problemen an anderer
Stelle (Krauland) ausfiihrlich Stellung genommen worden soweit es sich um licht-
mikroskopisch faBbare Verinderungen handelt. In diesem Zusammenhang sei
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die Lichtung des Seitenzweiges durch Organisationsgewebe verschlossen, iiber der abgeheilten Gefdlwandverletzung (Haupt-

Abb.11. Tierversuch III. Weitgehend abgeheilte Schlagaderverletzung an der Hirnoberfliche (Ausrifl eines Seitenzweiges),
ast) lumenwirts eine Neo-Intima, die GefdBlichtung frei. Links: HE; rechts: Elastica, jeweils 150mal

auch auf die Arbeiten von Oehmichen et al. [25] und von Eisenmenger et al. [6]
hingewiesen.

Elektronenmikroskopische Untersuchungen iiber ultrastrukturelle Verande-
rungen nach Hirnlasionen stammen u. a. von Schréder et al. [32] und von Griffiths
et al. [13]. Zu den frithesten Verdnderungen gehért die Volumenzunahme des
Gehirns. Thr zugrunde liegen in Abhingigkeit vom Grad der Gewebsschiddigung
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und vom Zeitpunkt der Untersuchung Astrozytenschwellungen, Erweiterungen des
extrazelluliren Raumes und Verdnderungen an den Nervenfasern. Schwellungen
der Astrozyten treten dabei nicht nur in der peritraumatischen Odemzone sondern
auch in der Quetsch- und Triimmerzone der grauen und weiflen Substanz auf.
Durch Ablssung der Astrozytenfortsitze von der vaskuldren Basalmembran kann
es zum Zusammenbruch der Bluthirnschranke und damit zur Insudation eiweil3-
haltiger Fliissigkeit in den extrazelluliren Raum hinein kommen [32]. Die Glia-
zellen scheinen bei der eigentlichen Reparation nur eine untergeordnete Rolle zu
spielen [2].

Die vorliegenden Untersuchungen dienten vor allem aber dem Studium der
Erythrophagozytose bzw. der Himosiderinbildung. Die Diskussion iiber die Ent-
stehung der Blutpigmente ist auBerordentlich kontrovers [4, 5, 9, 20, 24, 31, 34,
35, 40, 47]. In diesem Zusammenhang sei insbesondere auf die verschiedenen
Auffassungen von Virchow und Langhans hingewiesen. Grundsétzlich lassen sich
die Pigmente, die aus dem Himoglobin entstehen, nach ihrer chemischen Zu-
sammensetzung in zwei Gruppen einteilen, in die eisenfreien (Himotoidin) und in
die eisenhaltigen (Hamosiderin). Zu der Frage, wo das extravasierte Blut abgebaut
und was aus ithm schlieBlich wird, hat MaBhoff sehr sorgfaltige Untersuchungen
angestellt. Danach beginnt die Resorption (Speicherung, vor allem aber Phago-
zytose) mit dem Auftreten der ersten reaktiven Zellen. Zwischen Leukozyten und
Histiozyten besteht dabei kein grundsitzlicher Unterschied. Uber den Zeitpunkt,
wann frithestens mit dem Auftreten von Blutpigmenten zu rechnen ist, finden sich
ebenfalls sehr unterschiedliche Angaben [5, 8, 9, 41, 43]. Nach Wille et al. [45] soll
Hiamosiderin auch supravital entstehen kénnen. Zur Darstellung wurde dabei die
Doppelfarbung nach Puchtler und Sweat verwandt; diese ermdglicht gleichzeitig
die Anfarbung von Hamoglobin und Himosiderin. Auf Perls (1867) geht die An-
farbung des Hamosiderins mit Ferrozyankalium und Salzsdure zuriick. Dabei
lassen sich siderophile Partikel bis zu einer Gré8e von 0,2 pm nachweisen. Ferritin-
eisen 146t sich auf diese Weise nicht darstellen [12]. Ebenso sind quantitative
Riickschliisse auf Grund histochemischer Eisenreaktionen, mit denen das ioni-
sierte oder leicht ionisierbare Eisen erfal3t wird, nicht ohne weiteres zuldssig[9, 23].

Die Bezeichnung Hamosiderin geht auf Neumann zuriick. Gedigk meint aller-
dings, man sollte zweckméaBigerweise von ,Eisenpigment” oder ,,Siderin® spre-
chen. Chemisch handelt es sich dabei um Eisenhydroxyd. Daneben enthilt das
Hémosiderin Protein, Lipide und Mukopolysaccharide. Letztere sollen bei der
Bindung und Neutralisation des Fisens eine Rolle spiclen. Durch Alterung nimmt
die Reaktionsfihigkeit des Hamosiderins ab (Wasserverlust, Ubergang in einen
héheren Mineralisationszustand). Dementsprechend ist auch der Eisengehalt und
damit das spezifische Gewicht unterschiedlich. Im Mittel betrégt der Eisengehalt
ca. 37%. Physiologischerweise stellt die Hauptspeicherform des Eisens das Ferritin
dar, aus welchem aber durch weitere Eisenaufnahme Hamosiderin gebildet werden
kann. Ferritin ist ein Eisenproteid. Der Eiweilanteil, das Apoferritin, wird in der
Zelle erst bei der Eisenspeicherung synthetisiert [1, 10, 36, 46].

Elektronenmikroskopische Untersuchungen haben hier weitere Erkenntnisse
gebracht [7, 11, 29, 30, 34]. Uber die intrazelluliire Ferritinbildung im Anschluf} an
die Erythrophagozytose innerhalb experimentell erzeugter traumatischer Hirn-
gewebsnekrosen hat u.a. Hager mehrfach berichtet. Danach setzt in den Rand-
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zonen der Nekrose nach acht Std die Phagozytose von Erythrozyten durch in-
zwischen proliferierte Makrophagen cin. Letztlich entstehen dichte Granula mit
einem mittlerem Durchmesser von etwa 50 bis 55 A, deren Untereinheiten dem
Ferritin weitgehend #dhnlich sein sollen. Durch Imprignation der Larhellen von
Myelinfiguren kann es zur linearen Aggregation der Granula kommen. Stoecke-
nius deutet diese Myelinfiguren als parakristalline Ordnung von Lipidmoleken, die
beim Abbau der Erythrozyten frei werden. Hinweise auf weitere elektronen-
mikroskopische Arbeiten iiber das Ferritin finden sich bei Merker.

Die vorgetragenen Befunde erlauben méglicherweise einen gewissen Einblick
in die Dynamik der Reparationsvorginge nach Verletzungen des Gehirns. Viele
Fragen bleiben aber offen; so die Frage, warum der zellulidre Blutabbau innerhalb
der Leptomeningen so viel rascher erfolgt als in der Hirnrinde. Aber auch die Frage
nach dem weiteren Schicksal der intrazellulir gelegenen eisenhaltigen Blut-
pigmente bedarf noch einer weiteren Klirung, ebenso die Frage nach dem extra-
zelluldren Blutabbau im Sinne von Virchow, und auch die Himotoidinbildung,
die von zelluldren Leistungen losgeldst ablaufen soll, beinhaltet noch viele Fragen.

Wenn auch die Zellreaktionen und der Nachweis der Blutpigmente sicher zu
recht als vitale Reaktionen eine hervorragende Bedeutung in der forensischen
Praxis erlangt haben, so mul doch davor gewarnt werden, ihre zeitliche Ein-
ordnung rein schematisch zu handhaben. Hinsichtlich der im Tierversuch
ermittelten Ergebnisse wird man zu bedenken haben, daf die Reaktion beim Tier
im allgemeinen sehr viel rascher einsetzen, ferner ist Berg zuzustimmen, daf} bei
schwer darniederliegenden Lebensfunktionen die Gewebsreaktionen auch ver-
z6gert ablaufen kénnen.
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