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Schilderung des Fcdles. 

Das Krankhe i t sb i ld  der aku ten  Met hylalkoholvergif tung ist durch 
e inen per ipheren Kreislaufkolla.ps gekennzeichnet ,  der ungef~hr 16 bis 
24 Std nach der E i n n a h m e  des Giftes auftrit.t. GewShnlich erreicht 
dieser Kollaps innerha lb  weniger S tunden  einen kri t ischen H6hepunkt ,  
in  welchem sich das Schieksal des Vergif teten quoad vit,am entscheidet.  
Protr~hier te  Vergiftungsabli~ufe sind verh/iltnism~Big selten. 

Nach 124 eigenen Beobachtungen starben die M~inner durchschnittlieh 39,8, 
die Frauen 31,5 Std nach dem Trinkeu. Die lhngste sicher beobaehtete tJber- 
lebenszeit betrug 65 Std. Die fiir Methylalkoholvergiftung eharakteristisehen 
Gehirnver/inderungen fanden sich vor allem in den protrahierten F/~llen. 

Ira folgenden sol[ iiber e inen Fa lP  ber ichte t  werden, bei dem der 
Krankhei t sver lauf  ganz aus dem g a h m e n  des bisher Be ka nn t e n  fallt, 
da der Tod erst 161/~, Tage nach der Gi/lau/nahme eintrat .  I n  dieser 
]angen t] 'berlebenszeit ha t t en  sich besonders schwere I-I irnvergnderungen 
ausgebildet.  

Wie die sorgf/~ltigen Erhebungen yon Herrn Amtsarzt Dr. PRIOC~RT ergeben 
haben, pflegte der 53j/~hrige ostpreugische Fliichtling Ewald K. - -  friiher angeb- 

* Herrn Prof. Dr. J. HALLS~VOROE~ zum 70. Geburtstag. 
** Mit Unterstiitzung der Akademie der Wissensehaften und Literatur in 

Mainz und der deutschen Forschungsgemeinschaft. 
1 Die [~berlassmlg des Gehirns samt ~llen Daten der Vorgeschichte und des 

Sektionsbefundes verdanken wit den Herren Prof. R6SSLE, Berlin-Tempelhof, 
und Prof, HALLEgVORDEN, GieBen; die Krankengeschiehte des Wenekebach- 
Xrankenhauses hat tterr Dozent Dr. OETT~L in dankenswert~er Weise zur Ver- 
fiigung gestellt. 
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lieh in leitender Stellung in einer Polizeiverwaltung, auf3erdem aber  mehrere 
�9 Iahre in einer Lik6rhandlung,  gelernter Drogist, gelernt.er Kaufmann,  Polsterer 
and  Polierer, ein sehr vielseitig interessierter und gesehiekter Menseh - -  in letzter 
Zeit sein immer schon groBes Bedtirfnis naeh Alkohol mit  Brennspiri tus zu s~illen. 
Am Sa.mstag, dem 1 .7 .50  kaufte et" sieh einen Viertelliter , ,Sprit",  wovon er am 
gleiehen Abend und am folgenden Vormit tag sehluekweise in Kaffee trunk. (Die 
spS.tere LTntersuehung der R este des Getr~nkes dutch t t e r rn  Prof. S('H~E:rK.a 
ergab, dab ihm nieh~ Brennspiritus,  sondern 95~ ~[ethanol verkauft  worden 
war.) Nach dem Berieht. einer Bekannten  war K. nieht  be t runken and  ftihlte 
sieh zuns wohl, bis er am ) :aehmi t tag  des 2.7.  w~hrend eines Spazierganges 
plStzlieh erbraeh. Er  klagte am 3.7. iiber eine Versehwommenheit  in den Angen 
und konnte  die Zeitung nicht mehr ]esen; am Abend salt er nur  noeh die grogen 
Gegenst~ude im Zimmer. Als er am 4.7.  aufwachte, stellte er seine vSllige Er- 
bl indung fest. 

Um 14 Uhr  wurde er in die Augenabtei lung des Wencl:ebach-K~ct~Ice~hat~.ses 
aufgenommeu; er a tmete  sehnell and  klagte fiber Luftnumgel, doch konnte  er 
die an ihn geriehteten Fragen zun~tehst bea.ntworten. Er  war bereits to ta l  amau- 
rotiseh. Am Augenhintergrund sah man beiderseit.s eine weiBlieh-rot geffirbte, 
leieht prominente  Papille mit  einer meBbaren Prominenz yon wenigstens 1 Dptr.  
Die Netzhau~ in unmit te lb~rer  Umgebung der Papille war 5dema.t6s, die ~Iaeula 
etwa.s intensiver ger6tet Ms normal, die Venen waren deutlieh erweitert  und et.was 
geschl~ngelt. Neurologiseh fiel eine Pdgidit:~ der ~Iusknlatur und ein beiderseits 
Ieieht ausI6sbarer Fut?klonus auf. Der Pat ient  verfiel zusehends und war um 
16 Uhr  nieht  mehr  anspreehbar ;  bei klehlem und frequentem Pals wurde er 
motoriseh unruhig. Dieser beclrohliehe Zustand konnte dutch energisehe thera- 
peutische l~[aBnahmen (reiehlieh doppelt.kohlensaures Nat ron  als intraven6se 
Infusion und oral, daneben Strophanthh~, Kreislaufmittel,  ~Iagenspfiluug, Ab- 
f/ihren, Einlauf) znu/iehst beherrseht  werden. Ant 5.7.  war K. ruhiger, die Atmung 
war tier, der Puls frequent,, aber gut  geftillt, die Hunt  leidlieh durehblntet .  E r  
wurde dutch  Sonde ern~ihrt. Der Gefahr einer Pnemnonie wurde dureh Penicillin 
vorgebeugt.. Der Blutdruek betrng ant .5.7. 15.5/105, am 6.7.  170/100 mm Hg. 
Die Besserung hielt zunfiehst an. Am 7.7. bemerkte man im Augenhin teNrund  
an den verwasehenen Papillen eine beginnende weigliehe Verffirbung, am 10.7. 
waren die Papi | len blal3. Die Verwirrtheit  und motorisehe Erregung fiihrten zur 
Verlegung auf die neurologisehe Abt.eilung am 13.7. Der v611ig desorientierte 
Pat.lent, konnte  seinen Namen nieht  nennen, er antworte te  nieht  auf Anrede und 
verlieB immer wieder das Bert.  Sobald man ihn fi'gendwo hinsetzte, begann er 
Stuhl  und  Urin  unt,er sieh zu lassen. In den folgenden Tagen schritt, die Demenz 
welter fort  and  ffihrte zn der Vermutung einer Hirnerweiehung. Neurologiseh 
war kein abweiehender Befnnd zu erheben. Im lumbalen Liquor wtirde am 17.7. 
eiue geringe Eiweigerh6hung und Zellvermehrung (23/3) festgest.ellt. Die Wa.l~. 
in Blut, nnd Liquor war negativ. Bis zu dem am 18.7 um 6 ~ Uhr  erfolgten Tod 
wechselten Somnolenz mit  Unrnhe  und Erregung ab. 

Die 28 Std sp/iger im Pathologischen Inst igut  (Prof. R6SSLE) vorgenommene 
Sektio~ der 178 cm langen, 60,9 kg sehwereu Leiehe ergab unter  anderem eine 
beginnende beiderseitige blutige Ansehoppung der Lungenunter lappen bei  sehlei- 
miger Traeheobronehitis ,  Ersehlaffung des I-Ierzens mit  Dilatat ion beider Kam- 
mern, Blu ts tauung der Nieren und eine Ersehlaffung der Milz. Die Leber  s tand 
etwa fingerbreit, unt,erhalb des Rippenbogens.  Sic war mit  1600 g etwas fiber- 
durehsehnit t l ieh sehwer und zeigte auBer den Zeiehen der Blut,stauung niehts  
besonderes. I-Iistologisehe Untersuehungen der KSrperorgane sind nieht, erfolgt. 

Das formolgehfirtete, zur Be~rbeitung fibersandte Ge]~irn zeigt /~ugerlieh eine 
vermehrte  ven6se und  eapillare Blutfiille der _~lleningen und eine geringfiigige, 
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das Altersiib]iehe nieht iibersehreitende Arteriosklerose der basMen Sehlagadern. 
Abgelolattete I-Iirnwindungen, Einengung der Zisternen und starker einschneidende 
Tentoriumfurehen (Abb. 4) weisen auf erhShten tIirndruek hin. Frontalschnitte 
ergeben normal weite innere Liquorr/~ume und das iiberraschende Bild ausge- 
dehnter, anniihernd symmetrisch angeordneter Nekrosen, die einen Grofiteil des Mar~s 
ergriffen haben. Im einzelnen handelt es sieh um folgende Herde: Auf einem 

Abb. I a u. IS. Scharf begrenzte, yon ]31utungen durehsetzte Nekrosen des zentralen 
Marks der Stirn- (a) und IIinterhauptslappen (b). 0,6:1. 

FrontMschnitt  2,8 cm hinter den Stirnloolen ist das zentrale Mark gr5Btenteils 
zerst5rt. Die I%krosen sind gegeniiber den subcorticalen M~rkschichten g~nz 
seh~rf begrenzt, so dab die Rinde und die darunter gMegene U-F~serung nirgends 
ergriffen ist  (Abb. 1 a). Die scharfe Grenze zwischen der 1Nekrose und dem erhal- 
tenen Gewebe ist oft durch eine sloMtfSrmige Blutung markiert, und bei arte- 
fizieller Erweiterung dieses SpMtes besteht der Eindruck einer Sequestrierung. 
Das nekrotische Gewebe ist grau, zum TeiI brSekelig, k5rnig und yon vielen 
grSBeren und kleineren ]31utungen durchsetzt. Weitere Schnitte durch die Stirn- 
pole ergeben, dab diesB Nekrose beiderseits das zentrMe Mark fast ganz erfiillt, 
die U-Faserung uber iiberall intakt 1/~St. Die l%krosen setzen sioh znn~ehst 
kontinuierlieh n~ch riiekw/~rts fort, wo sie die dorsal vom Balken gelegenen 
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tL l f t en  des zentralen Marks symmetriseh ergfiffen haben, wfi.hrend der Balken, 
die basalen Markgebiete and die gesamte Jtinde saint U-Faserung unver/~nderg 
sind; im hinteren Front.a.lgebie~ besehrfinken sie sieh a.uf das Mark unterhalb 
der beiden an die Mantelkante ansehliegeaden Windungen. Die Seheitellappen 
enthalten in dem 6demat6sen Mark /ihnliehe, etwas kleinere, tells zusammen- 
h~ingende, tells getrennte, seharf abgesetzte I-Ierde. In den I-Iinterhaupt.slappen 
(,4bb. lb)  ist wiederum der gr6Bte Tell des zentralen l~[arks yon seharfrandige~l 
sequestrierten Zerst6rungen erffillt. Die Sehlfifenlappen mltha[ten ganz ~hnliehe 
ssunmefrisehe Herde; sie setzen sieh in die basalen Gebiete der tIinterhaupts- 
la.ppen fort nnd vereinigen sieh dort teilweise mit den dorsalen Nekrosen. Zwisehen 

Abb. 2. S?~mmetrisehe, teils blut.ige, seharf beg'roazte Nekruseherde im Oel)ie[ des la[beralen 
Putame~ lind im NEark des Sehlfis m~d Seheitellappen~. 0,6:1. 

basaler m~d dorsaler Nekrosengruppe liegt, im Bereieh der Stammganglien ei~l 
drittes Nekrosenpaar, das laterale Putamenanteile und die anseblieBende /~ul3ere 
Kapsel ergriffen hat (Abb. 2). Aueh diese I-Ierde sind gegea die LTmgebmlg seharf 
abgesetzt. Die nieht, ergrfffenen 3Iarkgebiete zeigell vermehrte Blutftille nnd 
6dematSse Sehwellung. Zwei weitere kleine I-Ierde sitzen im zentra.len 3Iark der 
Kleinhirnhemisph.~re (Abb. 3). Graue Substa.nz ist., abgesehen vort den Putamen- 
herden, nirgends ergriffen, aueh reieher~ die Nekrosen a.n keine St.elle a~l die 
~uBeren oder inneren Liquorr~iume heran. 

Histologisch, is~ bei l~arkseheidenf~rbung im LTmkreis der Nekrosen eine 6de- 
mat6se Gewebsau/lockerunq zu erkennen. Am ausgepr/~gtesten isr dieses 0dem im 
lateralert Bereieh der Putamenherde, wo die gesamte Gegend Ton ~ugerer und 
~ufterster Kapsel nnd des dazwisehengelegenen Claustrum eine erhebliehe Auf- 
hellung m~d Verbreiterung erfahrert hat.. Das medial an die Herde angrenzende 
Put.amengewebe zeigt hingegen keine Verfinderung (Abb. 4). Schor~ geringer ist 
der Odemsaum mn die gro[3en Nekrosen in den Stirnlappen. Um die l-Ierde in 
den Sehlfifen- und l-Iinterhaupt~slappen und im Kleinhirn (Abb. 3) verl~iuft nut  
eine sehmale au{geloekerte Zone. Mikroskopiseh sieht man im Bereleh der Auf- 
hellungen an den Markfasern viel~aeh volumin6se wabige Sehwellungen und 
krtimeligen Zerfall; im allgemeinen kommt die Aufhellung aber weniger dureh 
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M a r k s c h e i d e n u n t e r g a n g  als  durch  5 d e m b e d i n g t e  Ause inanderdr '~ngung  des  Mark- 
faserfi lzes zus t ande .  

Abb. 3. Symmetrische Nekrosen in] Mark der Kleinhirnhemispharen (N). Nut ganz 
geringes Odem am l=tand der scharf begrenzten I-Ierde. ~[EIDENtIAIN-~VOLLKE, 0,8:1. 

Abb. I. Links sind zwei, rechts is t  ein seharf begreazter Nekroseherd (N) im lateralen 
Putamen innerhalb eines s tarken 0dembezirks getroffen. Die Auslgtufer der Stirnhirnherde 
haben ebenfalls einen breiteren, die groiten, vSllig sequestrierten Nekrosen in den Schlfifen- 
lappen nur einen geringen 0demsaum. T Tier einschneidende Tentorilmlfurchen. 

I[EIDENHAIN-~V~LLI~E, 0,9 : 1. 

Das  Bl.utplasma i s t  bei  va, n G ie son -Fgrbung  h e l l b r a u n  gef/irbt.  I n  den  auf- 
ge locke r t en  Markgeb i e t en  s ieh t  m a n  es v ie l fach  aul~erhalb der  Gef/~glumina;  
und  zwar  s ind  fas t  ~usschlieBlich kle ine  Ar te r ien  n n d  Pr~icapil laren y o n  Plasma.- 
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extravasatei1 umgeben, viol weniger die Capillaren nnd fast gar nieht die Venen. 
Das Plasma liegt zum gr62ten Teil innerhalb der erweiterten VIReHow-ROBI~-- 
schen 1R~iume. An vielen Stellen hat es aber die Grenzmembran fibersehritten 
nnd die G]iakammerraume erfiillt (Abb. 5a). yon we mitun~er hraunliehe Sehlieren 
in das graugr~in getSnte Netzwerk des aufgeloekerten Marks hineinziehen. ])iese 
periarteriellen Plasm~extravasate finden sieh nur an jenen ttirnstellen, die dureh 
diffuse feinporige Aufloekerung des Grundgewebes ein 0dem aazeigen, stehe~l 
also in deutlicher Beziehnng zum 0dem. Die 0demfltissigkeit selbst is~ jedoeh 
ungefarbt. Innerhalb der mesodermalen ]~iume bildet das Plasma eine yon 
wenigen hellen Blasehen durchsetzte homogene Masse; hat  es die Gliagrenz- 
membran iiberschritten, dann ist es yon zahlreiehen Vaeuolen durchsetz~ 
(Abb. 5~); es scheint, als ob farblo~es Wasser in Form dieser Bliisehen das Blur- 
plasma verl~iftt. Indessen, nur die Minderzahl der Arterien and Pr/icapillaren 
weist. P]asmaextravasate auf; die meisten perivascula~en I~/iume sind farblos 
erweiter~, also yon eiweiBarmer 0demflfissigkeit efffillt. 

1Reeht zah]reieh liegen im Mark des Grof~hirns, Kleinhirns und Hirnstamms 
jene blasigen, im Zentrum oft eine C~pillare aufweisenden Gebilde verstreut, 
wie yon J_~cou (1939b, Abb. 7) und uns (Abb. 22) bereits besehrieben. Da in 
0demgehirnen besonders h/tufig anftretend und aueh in diesem Falle an den 0dem- 
pradilektionsstellen deutlieh konzentriert, d/irften sie in irgendeinem Zusammen- 
hang mit dem Odem stehen, obwohl eine postmortale artifizielle Genose nach 
Art  tier ,,Bvsc_aI~,~osehen Sehollen" wahrsehehflieh ist. ])er Inhalt  dieser Gebilde 
ist im van Gieson-Prapar~t wenig oder nicht gef/irbt. 

In  der Kleinhirnrinde gewahrt man mit Vorliebe an den lVindungskuppen 
eine blasige oder diffuse Aufloekerung der Lamina disseeans, wie sie ~IEYER (1949) 
besehrieben hat., jedoeh nur m/iBigen Grades. tIier ist die 0demfltissigkeit im 
van Gieson-Bild farblos. 

Die Holzer-Farbung, die bek~nntlieh nieht nut  Gliafasern, sondern aueh 
JFibrin[&ten zur ])arstellung bringt, zeigt, die Randgebiete des 0dems yon feinen 
F/iden durehzogen. Die Stellen stiirkeren 0dems und die Nekrosen sind hin- 
gegen frei yon Holzer-Fasern. Das pMhologisehe Fasernetz in den 0demrand- 
zonen seheint vielfaeh an GefaBen mit  Plasmaextravasatea zt~ entsprfllgen, yon 
deren Grenzmembran feine Faden radi~r ausstrahlen (Abb. 5b). Einzelne Faden 
sind auf weite $trecken ohne jede Berfihrung mit Gliazellen zn verfolgen, andere 
Iiegen den ~Iakrogliazellen tangential an oder seheinen yon diesen auszugehen, 
dadureh sog. ,,Spinnenzellen" bildend. Besonders dieht ist dieser Faserfilz im 
Umkreis der Vasae lentieu[ares an der Basis der Putamhla, ohne dab irgendeine 
Zellvermehrung bemerkbar w/~re. Die normale Gliafaserdeeksehicht an der flmeren 
und ~i.uBeren Oberfl~iche des Gehirns erseheh]t, verst~rkt. Sog. Corpora. amylaeea, 
die ]VILKE als grol~tropfige, der PIolzer-Faserbildung zugeordnete Niederschlags- 
bildungen aaffaBt, finden sieh nebea der Faservermehrung an den genannten 
Orten in maBigei1 Mengen, am reiehlichsten in dem diehten, die grol~en subependy- 
malen Venen umgebenden Filz. 

Je  mehr man sieh den Nekrosen n/ihert., desto sta.rker werden die Plasma- 
extravasate. SehlieBlieh st6Bt man auf mehr oder weniger breite, yon Plasma 
erffillte Graben und Seen, dureh die das nekrotisehe Gewebe vielfach yon der 
bloB 6demgesehadigten, aber nicht zerst6rten Umgebung abgesetzt ist. 

Im Zellbild sfl~d die Veranderungen auBerhalb der uranittelbaren Umgebung 
der Nekrosen gering. Die Astrocytenkerne der zent.ralen grauen Gebiete erscheinen 
mitunter etwas grof~ and hell, doeh kommen eigentliehe ,,Alzheimer"-Typen 
nieht vor. Aueh das nerv6se Pa.renehym ist unver~tndert, h]sbesondere fehlen 
im g,~nzen Gehirn hypoxamisehe Ver~tnderungen. In de~ tiefen 6demnahen 

Yirehows Arehi~. Bd. 323. 30 
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Abb .  5 a it. b. A r t e r i e n  aus  tier in  Abb .  I b e z e i c h n e t e a  Gegend .  a v .  GIESON, 17 0 : 1. :Der s t a r k  
e r w e i t e r t e  VIRCtIOW-][~Ol]IbrSCh~ t l a u m  enth i i lg  e ine  o c k e r b r a u n e  P l a . smamasse .  Be i  G R K  
ha.t d~s P I~sm~ die  G r e n z m e m b r ~ n  i i b e r s c h r i t t e l l  ll]14 e r f i i l l t ,  ~-on f a r b l o s e n  V~euo len  
4urchse~zt ,  die  Gl i~k~mlner r&unle .  Sch _&rtefizieller S c h r u m p f r a i t t n .  b ~[OLZER, 1 8 0 : l .  
Die t ) l ~ s m ~ m a s s e  i l m e r h a i b  des ~rlRCI:IOW-~O~INScllel/ l : [aumes  h a t  eine.n h o m o g o n - h e l l -  
b l aue l t  Ton.  Von  (ler~ te l l s  ebenfa l l s  m i t  P l a s m a  e r f i iUte l i  G l i a k a m m e r r ~ i u m e n  z iehen  

F i b r i n f & d e n  1.adi~i.r i n  das  6 d e m a t 6 s e  l : [ i rngewebe  h ine in .  
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Rindenschiehten,  hlsbesondere den Windungsti t lern der Inselrinde siehf~ man  
einige nndent l iehe lamellgre und  perivasenlare Erbleiehungen. Aueh in den gul3er- 
halb der unmi t te lbaren  ~ekroseumgebung liegenden Putamengebie ten  fehlell 
eindeutige Vergnderungen. Die kleinen nnd  groBen Stri~tumzellen sind normal 
dieht  gelagert und weisen kehm Formver~inderungen auf. 

Ers t  wenn man  sieh den Nekrosen auf weniger als 1 mm nahert ,  sieht man 
an  den Nervenzellen des P u t a m e n  und Claustrum - -  andere grane Gebiete liegen 
nieht  im Nekrosebereich - -  die ffir 0 d e m  charakter is t ischen Degenerations- 

.-kbb. 6. _-klz~sehItitb aus einem Naehbarselmitt yon Abb. =~. Die gegen die Umgebtmg 
dutch einen bla.ssen 8~um seharf abgesetzte Nekrose isb ~-on zahlreichen roll Plasmazellen 

iafiltrierten Gef~iBen durehx~-t~chert nnd Yon Kbrnchenzellen iibersfit. NISSL, 26:1. 

erscheinungea der Quellung und  des vacuoligen Cytoplasma.zerfalls (Sc~ozz) 
mit  Abblassen nnd  Verschwinden der ganzen Zelle, gewShnlich ohne deutliche 
chromatokinet ische Erscheinungen am Zellkern. Gleichzeitig vermehren sich die 
Astrocyten etwas, sie haben einen vergr6fierten, im Niill-Bild gut  siehtbaren, 
aber  unscha.rf begrenzten Zelleib und  s tehen oft in kleinen Gruppen beisammen. 
Proliferierte St~ibehenzellen sieht man nur  gelegentlieh. Die Kerne der 0]igoden- 
drogli~ sind vielfach pyknot isch;  die yon Zgmc~ beschriebene acidophile 
Sehwellung des Zel]eibs kommt  nicht  vor. Die GefhBe werden h~ diesem 6de- 
mat6sen Randgebiet  der Nekrose plStzlich welter, ihre Endothe]zellea sind 
vergrSfiert, saftig, aktiviert .  Plasmazellen haben  die :~dventitiellen Riiume infil- 
tr iert ,  teilweise aueh die Gef~.gle verlassen und  liegen zds Wanderzellen frei im 
Gewebe. 

Der ~eg inn  der -Ye)b'ose ist  durch einen blassen S~um (Abb. 6) gekemlzeichnet, 
in welchem regressive Umwandlungen der Nervenzellen und der Gli~ (amSboide 
Veri~nderung) das Bild beherrsehen. Dieser Suum wird yon  den akt ivier ten 

30* 
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Gef~il]en vielfaeh iiberbriickt. Durch die alsbald schlagartig einsetzenden heftigen 
mesenchymalen Reaktionen sind die Grellzen der Zerst6rungsherde auch dort 
ganz scllarf, wo keine Sequestrierung durch Blutungen odor Plasmaextravasat.e 
erfolg~ ist.. Es handelt sich um sog. Kolliquationsnekrosen, also Erweichungsherde, 
die yon zahlreichen saftigen, fast. ausschlie~lich yon Plasmazellen infiltrierten 
Capillarsprossea durchwuchert sind. Das Grundgewebe ist. iibers~t yon groBen 
oft mehrkernigen KSrnchenzellen iiberwiege~ld mesodermalen Ursprungs, die 
bei Fettfiirbung einen ganz feinen sudanophilen St~ub im Zelleib erkennen ]assen. 
Zahlreiehe Plasmazellen sieht man auch frei im Gewebe, seltener Lymphocyten; 
polymorphkernige Leukocyten fehlen vollkommen. Breite Stral]en und Pfiitzen 
yon Plasmaergfissen, auoh hier vielfach L,n AnschluB an kleine Arterien, durch- 
ziehen die Herde. An vielen S~ellea iiberdecken umfangreiche frische Blutungell 
das Bild. Die Nervenzellen iu den Putamellherden sind rest]os uutergegangen, 
die Markfasern stark abgeblaSt und in kriimeliger AuflSsung. Die Gila scheint, 
an derL Abbauvorg~ingen nur wenig und nur an den l~tndern beteiligt zu sein. 
Diese feingewebliche Struktur ist in s~mtlichen Nekrosen im wesentlichen gleich- 
fSrmig. 

Es handelt sich also bei dem 161/2 Tage nach Methylalkoholvergi]tung 
versto~'be~en 53]iihrigen Mann um syn~metHsche, in den Zentren der Mar~'- 
gebiete des G~'o[3- und Klein, hir ns gelegene, scharf begrenzte, in hefiiger 
mesenchymaler Organisation, begriHene Erweichungsherde, die yon ver- 
schieden breite~ 5demgesch~idigten Bezir~'en ~emgeben sind. 

Die Tractus optici zeigen bei Markscheidenf~rbung keine Aufhellung, aueh keinen 
Fettabbau. Si.e sind ziemlich reiehlieh yon Itolzer-Fa.sern durchzogen; die Glia ist 
etwas vermehrt und akti~dert. Die Achsenzylinder erscheinen im Silberpr~iparat 
im Vergleich zu Normalpr~iparaten deutlieh geliehtet, vielfach mit kleinen Auf- 
treibungen versehen und in krfimeligen Zerfall begriffen. 

Zur W irkungsweise des Metl~ ylalk, ot~ots. 

Die Gif t igkei t  des Methyla lkohols  beruht ,  wie a. a. O. ausfi ihrl ich 
dargelegt ,  ve rmut l i ch  auf  seiner U m w a n d l u n g  in _For n~aldehyd inner-  
halb  des KSrpers  durch  f e rmen ta t ive  Oxyda t ion .  KEnSE~ und  VI~CKE 
haben  wa.hrscheinlich gemach% dab  dieser ProzeB durch  eine im Leber-  
gewebe nachgewiesene Methy la lkoho loxydase  ka t a ly s i e r t  wird.  Die 
verh~iltnism~i~ige Tr~igheit seines Ablaufs  bed iug t  die charak te r i s t i sche  
La tenzze i t  im kl in ischen Vergi f tungsbi ld .  Der  F o r m a l d e h y d  ist  che- 
misch  viel  reakt ionsf i ih iger  als Methyla lkoho] ;  er h a t  vor  a l lem eine 
s t a rke  eiweii~f~llende Wirkung .  

Von der  .Formol/ixlerung her  is t  bekann t ,  in welcher  Weise  F o r m -  
a l d e h y d  auf  organische Stoffe e inwirkt .  Es  k o m m t  zu einer Methyle- 
nierung der Aminosduren der Protelne, die da du rc h  ihre bas ischen 
Valenzen verl ieren.  Die H - I o n e n k o n z e n t r a t i o n  s te igt  an,  worauf  das  
aUm~ihliche Sauerwerden  des organische Pr~iparate f ix ierenden F o r m a -  
lins im wesent l ichen zurf ickzufi ihren ist. 

Die Methy la lkoho lve rg i f tung  ist,  wie yon  vielen Sei ten  (s. KnoL,  KEE- 
S ~  und  AL]~]~RTI, MOESC~LI~) beobach te t ,  m i t  einer erhebl ichen Acidose 
verbunden .  Die im Blur  zur  S~urebindung ver f i igbaren  basischen 
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Valenzen (Alkalireserve), normalerweise zwisehen 50--70 Vol.-%, kSn- 
hen nach Ro~ (1946) his auf 10Vol.-% absinken. Vielleicht beruht 
diese l)bers~iucrung des Organismus ebenfalls mit auf einer Methyle- 
nierung der Amiimsguren. 

l:loE (1943) erklfirt die Acidose haupts/~chlich mit vermehrter Milc]~Mure- 
bildung, verursacht durch Oxydationshemmung, da der Methylalkohol oder seine 
Oxyd~tionsprodukte nach C. :Ec;G durch Bindung der Ferroionen die Atmungs- 
katMysatoren lahme. - -  Ein weiteres Eingehen auf das Wesen der Acidose kann 
hier unterbleiben. 

Acidose und Odem kommen bei/itiologisch versehiedenen Zust/inden 
gemeinsam vor. So erklgrt, man das Sauerwerden kreislaufbedingter 
0drone mit 5Iilchsgureanreicherung infolge mangelnden Abtransportes 
dieser Stoffwechselschla.cke. Bei der Hirnerschfitterung haben t)ETEnS 
und SgLBACH sehon wenige Minuten naeh der Eimvirkung sowohl eine 
anatomisch erkenmbare Permeabilit/ttssteigerung als a.uch eine Abnahme 
der Neutralisationsf~thigkeit des Gewebes gegen0ber zusgtzlicher S~iure- 
belastung fest, gestellt. Auch hier scheint die - -  dutch das Trauma 
m6glicherweise reflektorisch ausgelSste - -  KreislaufstSrmlg das Primgre 
zu skin. Bei der 5'[ethylalkoholvergiftung kommt die l_~bersiiuerung des 
Organismus offenbar zuniichst unabhiingig yore Kreislauf als Folge 
der erwiihn~en endogenen Sgurebildung zustande. Die Permeabilit~its- 
stSrung, die ihrerseits wiedermn die Gewebsatmung behindert und 
dadurch dig Sguerung fSrdert, k6nnte als Folge des durch die Sguerung 
gest6rten Gewebsehemismus aufgefaBt werden. 0b  man freilieh das 
g~nze Krankheit.sbild mit RoE lediglieh a ls Folge der Acidose be- 
traehten darf, steht dahin. 

Denn nach 8CHaD~ wirkt Acidose auf die 13hldegewebskolloide eher ent- 
quellend. SELBAe~ konnte indessen eine Volumenzu~Mmne des Gehirns nieht 
nur im alkalischen, sondern auch i.m sauren Jlilieu na.chweisen. Osmotiscbe Vor- 
"gfinge an den Zelhnembranen und Quellungsantagonismen zwisehen den ver- 
sehiedenen Grundsubstanzen werden zur Erkl/~rung herangezogen. 

Als sieh in unserem Falle gegen Ende des dritten Vergiftungstages 
der fibliehe sehwere Kreislaufkollaps einstellte, seheint die sofort ein- 
set zende energisehe Alkalibel~andlung zusammen mit den anderen 5IaB- 
nahmen zungehs~ lebensrettende Wirkung geha.bt zu haben. ]Die Ent- 
stehung der irreversiblen Gehirnseh/iden konnte nieht mehr verhindert 
werden, so dab es tiber die Ausbildung eines sehweren Dgmmerzusta.ndes 
und einer Lungenent, zfindung am 17. Tage doeh noeh zum t.6dliehen 
Ende kam. 

Versuch einer Deutung der Hirnveriinderungen. 

Wie sol1 man sich die Entstetmng der symmetrischen Kolliquations- 
nekrosen erkl~iren ? ]3isher win'den bei l~'[ethsdalkoholvergiftung nur 
Nekrosen beschrieben, die auf das Putamen beschrgnkt waren; das 

u :~rchiv. Bd. 323. 3Oa 
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iibrige Gehirn wies lediglich ein mehr oder weniger s~ark ausgepr~gtes 
0dem auf. Allerdings sind F~lle, in denen die Gift~ufnahme so lange 
tiberlebt wurde, bisher nicht bekanntgeworden. Von den eigenen 
friiheren Untersuchungen n~hert sich der in Abb. 20 und 21 der Mono- 
graphie gezeigte Fall 106 (in welchem die ~berlebenszeit  nicht bekannt  
ist) der jetzigen Beobachtung noch am meisten : Besonders umfangreiche 
blutige Putgmennekrosen, verbunden mi~ einem st~rken, yon dent- 
lichem Hirndruck begleiten das ()dem. D ~  aber auch in diesem FMle 
der Tod in wenigen Tagen eingetreten sein muir, bewies die histo- 
logische Untersuchung: Noch keine Org~nisation dutch KSrnchenzellen 
und Capillarsprossen. 

Mithin fgll~ die jetzige Deobachtung mit  ihren groBen, in heftiger 
mesenchymMer Organisation begriffenen Marknekrosen unter vSlliger 
Verschonung der t~inde ganz aus dem l~ahmen des bisher Gesehenen. 
Auf der Suche nach ~hnlichen Vorkommnissen wird man an die Befunde 
bei der W~so~schen Krankheit erinnert. WILSO~ beschrieb 1912 noch 
einen ProzeS, der sich im wesentlichen auf die Putamina beschr~nkte. 
Sp~tere Untersuchungen zeigten, dM3 symmetrische MarkzerstSrungen 
nicht selten gleichzeitig mit  den Putamenherden (und geringeren Ver- 
~nderungen in anderen Grisea) vorkommen (BARNES und Hu~sT, 
BI~LSClZOWSKY und HALL~VOaDE~, EICZ~, KONOWALOW). Eine 
gewisse Xhnlichkeit in der LokMisation der Ver~nderungen bei manchen 
Wilson-F~illen mit  unserer ]3eobachtung ist unverkennbar.  

tt~ufiger Ms beim Erwachsenen sind symmetrische Erweichungen der 
gro/3en MarlsIager im Si~uglingsalter mit  Ausgang in ,,Rindenblasen- 
PorencephMie". Diese ~tiologisch und pathologisch noch ganz unklarea 
Prozesse haben - -  bei Mler dutch die Reaktionsweise des unreifen 
Gewebes bedingten Verschiedenheit - - ,  mi t  unserem Fall wiederum 
den Untergang grofter Markgebiete bei primgrem ErhMtenbleiben der 
l~in de gemeinsam. 

D a ]  die Prozefiausbreitung der Mar/cherde in unserem Falle nicht 
irgendwelchen arteriellen Versorgungsbereichen entspricht, ist auf den 
ersten Blick (Abb. 1--3) zu sehen. Dasselbe kgnn m~n yon den Mark- 
zerstSrungen bei M. Wilson and bei den hier gemeinten symmetrischen 
Markerweichungen im S~uglingsMter s~gen. 

Man k~nn zwei Typen symmetrischer Erweichungen bei Sguglinge~ unterschei- 
den: EinmM solche, die sich eng an die Seitenventrikel ~nschlieSen und n~here 
Zufiu~gebiete zur V. terminMis betreffen; mit SChWArTZ wird m~n sie Ms Gebur~s- 
verletzung, nnd zwar Ms Stguungsfolge im Bereich der inneren I-Iirnvenen deuten 
kSnnen. Bei der zweitea Gruppe spricht nichts ffir unmittelb~re Verursachung 
durch Stauung im V. GMeni-Gebie~; die Ventrikelumgebung und die Stature- 
ggnglien sind iiberwiegend int~kt; erweicht linden sich die subcovticMen M~rk- 
l~ger. Schon der yon Vrac~ow sezierte FM1 wies diese Lokalisation auf. Xhnliche 
Falle h~ben unter anderen DAHLMANN. I~EIEI%, EDIl~GEl% und F~SCHEa, SCnWVA~TZ 
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(Abb. 52 und 55), Senior, STERNB:ERG, JAKOI3, :DL~I~[O:ND, t[ALLERYORDEN (1939b, 
Abb. 9), ~VINKELMAN uIld MOORE, STEVENSON und McGowAar LUI~ISDEN, NEGRIN 
und Mitarbeiter besehrieben; geringe Grade dieses Prozesses erseheinen m6glieher- 
wetse als diffuse Gliaverfettung (Nxlrs61~GEP,); vielfach schreitet die Zerst6rung 
rindenwfirts fort und vernichtet die gesamte funktionstragende Rinde, wobei 
aber die durch eine hoehgradige Gliose vergnderte Molekularschicht erhalten 
bleibt. Dis Gemeinsame liegt in dem fiberwiegenden Intaktbleiben der n~heren 
ZufluBgebiebe zur V. terminalis. Diese Lokalisation beree]ltig~ zu einem Vergleich 
mit unserem Fall. 

Wegen der Verschonung der Rinde ist auch eine Entstehung unserer 
tterde dutch Abflul~behinderung naeh den Oberflgchenvenen hin ~bzu- 
lehnen; iiberdies fehlen die yon den Sinusthronibosen her bekannten 
Stauungsblutungen. Mithin erscheint es ~,nmSglich, die Herde ~tnmitteI- 
bar au/ Kreislau/stSrungen arlerieller oder ven, Sser Natur zu beziel~e~. 
Dasselbo mSchten wir auch ffir die erw~ihnten Verg]eiehsprozesse 
annehmen. 

Will man einer Erklgrung dieser eigenartigen tIerde n$her kommen, 
so ]ohnt es sieh, auf die Verh~iltnisse beim allgemeinen, insbesondere 
toxisch bedingten Hir~ddem einzugehen. Die Arbeiten yon GRINKER, 
JABUREK, JACOB; GREENFIELD, ZULCH, BECKMANN, SCHOLZ, PENTSCItEW 
U.a. haben eine besondere Odembereitscha# der gro[3en Hemisp]-t~ire~z- 
marl:lager ergeben. Wie sehon in der Monographie beriehtet, ist a rch  
bei Methylalkoholvergiftung ein allgemeines ttirnSdem neben den 
spezffischen Verfinderungen in wechselndem Mal3e nachweisbar, mid 
auch dieses ~)dem bevorzugt die subeort.iea.len Zonen. Beseh~ftigt man 
sich mit der Lokalisat, ion n~her, dann finder nian, dal~ die rindennahen 
Marl:gebiele besonders stark yore 0dem ergriffen sind, aber oft unter 
Versehonung der U-Faserung; man bemerkt ferner, dal3 die Polgeb~ete, 
also die Marklager der Stirn-, Schliifen- und Hhlterhauptspole und 
im Zentral- und Scheitelgebiet das unmittelbar unter der Mantelkante 
gelegene Mark vielfaeh die st/~rkste 0demaufloekerung aufweisen. 

Diese Lokalisation kam~ nIan aus den 5rtliehen Kreislaufverh/~lt- 
nissen erkl~ren: 1. Die angioarchitektonisehen Bilder yon PFEIFE~, 
die Messungen yon WOLFF U. a. zeigen eine erheblich st~rkere Vasculari- 
sierung der grauen Gebiete gegentiber dem Mark. Die bessere Dureh- 
blutung dient dem h6heren Stoffbedarf. Der Gefgl3reiehtum bedingt 
gleiehzeitig, dab fibersehiissige Gewebsfliissigkeit aus den grauen Ge- 
bieten raseher resorbiert und abgeleitet, werden kann. 2. PFEIFER 
lehnt zwar eine Trennung in Rinden- und Markgef'aBe ab, da das Gefiig- 
system des Gehims ein zusammenh~ingendes Netz darstellt. Nach den 
seh6nen Farbstoffversuehen yon BERTRa-';D kann indessen kefil Zweifel 
darfiber bestehen, dab der gr6gte Teil des Henaisph~renmarks nornIaler- 
weise Quellgebiet der inneren Hirnvenen ist, withrend die R.inde fast. 
aussehlieBlieh yon den Subara.ehnoidalvenen der Konvexit~tt drainiert 
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wird. Es ergibt sieh daraus eine im allgemeinen in den subcort.icalen 
Marksehieht, en gelegene , ,Wasserscheide". Manehmal  verl~uft die 
Wasserscheide unmi t t e l ba r  un te r  der t, iefst, en Rindensehicht ,  also im 
Bereieh der U-Faserung,  meist  aber etwas tiefer im Mark. 

E in  Smnpf ist, dort  am leiehtesten t roeken zu legen, wo die Drainage- 
gr~ben am diehtesten gezogen wurden.  Is t  die Drain ierung gleieh 

dieht,  d a n n  bleibt, das Zen t rmn  des Sumpfes, Mso die Wasserscheide, 
am lgngst, en feueht. Dieses Bild l~igt sieh auf das HirnSdem dann  
anwenden,  wenn m a n  davon ausgeht,  dab die Fl t iss igkei tsvermehrung 
das Gehirn ohne besondere Ortswahl gleiehm~gig betroffen hat  und  
es sich m n  ein pc, ssives Odem handel t ,  d. h., dub es Folge einer 
Gef~iBstSrung, n ieh t  Reak t ion  auf einen Gewebssehaden (serSse Ent -  
zi indung) ist. Un t e r  dieser Voraussetzung wird die Aufsaugung fiber- 
sehfissiger Gewebsfliissigkeit bUS dem Mark l~nger brauehen  als bUS 

den Grisea; und  un te r  den Markgebieten werden wiederum die Wasser- 
seheidenzonen am li~ngsten feucht bleiben. Unseres Erachtens neigen 
die .rindennahen Markgebiete und das Marlc der Polbereiche deshalb am 
meisten zu 5demat6ser Durch/euchtung, weil sie Wasserscheidenzonen 
darstellen, die hinsichtlich der Drainage am ungi~nstigsten liegen. 

M~n mug im Auge behalten, dab diese ,,Wasserseheide" keine starre Linie, 
sondern lediglich eine Funktion des Druckgef/illes innerhalb der Gehirnvenen 
darstellt. Steigt z. B. der Druck in den immren Hirnvenen an, dann flieBt das 
Blur aus gr6Beren Markgebieten in die Obertlachenvenen ab, die Wasserscheide 
rfickt nach innen. Wird der Druck in den/~uBeren Hirnvenen gr6Ber, dana w/tehst 
das ZutluBgebiet der inneren Venen, und die Wasserscheide riiekt bis an die 
l~indo vor. Stauungsbhttaustritte bei Venenthrombosen betre/[en hi,reals das gesamte 
Q~tellgebiet, sondern nur soweit eine Verschiebung der Wasserscheide nach de.m 
Oft des VerschIusse$ trotz aller Anastomosen nicht n~ehr m6glich ist. 

Diese Beweglichkeit tier Wasserscheide - -  ein Ausdruck des Netzchara.kters 
der Gehirngefhl]e - -  diirfte bei manchen Besonderheiten in der 0demlok~lisation 
eine I~olle spielen. Wenn z.B. M]~u (1950, Abb. 8) in einem FMle yon sub- 
chronischer Meningitis eine 5demat6se Auflockerung fand, die das Gebiet der 
U-Faserung bevorzugte, dann k6nnte diese LokMisation durch eine Verlagerung 
der Wasserseheide rindenwarts infolge einer Abflugbehinderung na.ch den Ober- 
fl~chenvenea hin durch den meningitischen ProzeB zust~nde gekommen sein. 
Die gleiche Lokalisation in den Fi~llen yon ,,0demkrankhei~" bei Kleinkindern 
(v. BOa_~RT und BERTRAND, MEYER) l~i.g~ an einen ~hnlichen hlechanismus 
denken, wenngleich ein Anha.lt fehlg, dab die yon ~'[EYER angenommene 1Riick- 
st.auung st~trker yon der Oberfl~che als yon den inneren Hirnvenen her wirkte. 
Wahrseheinlich bedarf es nut geringer Druckdifferenzen, um die Wasserscheide 
innerhMb des ~'[arks hin und her wandern zu lassen. 

Die Marknekrosen in  unserem Falle liegen in  den physio]ogischen 
Wasserscheidenzonen,  in  jenen  Gebieten, wo nach den obigen Dar- 
legungen die Drainage ftberschiissiger Gewebsfltissigkei~ am schwersten 
mSglieh ist. Man muft daher  die Frage prfifen, ob diese Nekrosen Folge- 
erscheinungen eines besonders in tens iven  HirnSdems sein k6nnen.  
I-Iier versagg n u n  der Vergleieh mi t  den bisher b e k a n n t e n  ()demfolgen 
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bei Erwachsenen weitgehend. Denn die diffusen Markdestruktionen,  
die versehiedentlieh naeh protrahier ter  CO-Vergiftung gefunden wurden 
und die J.~coB mit  R eeht als Odemfolgen ansprieht,  zeigen zwar eine 
iihnliehe Lokalisation, stellen abet  viel sehleiehendere und unseharf 
begrenzt,e Prozesse dar;  es handel t  sieh um unvollst~ndige Nekrosen. 
I n  dem yon BEcKs~a~, besehriebenen Fall einer Odemnekrose bei 
subakuter  Nephrit is  war die Zerst6rung zwar hoehgradiger, hatt.e abet  
ebenfalls keine nennenswert, e mesenehwuale Reakt ion auf den Plan 
gerufen. LJnsere seharf begrenzten und in heftiger mesenehymaler  
Organisation begriffenen Totalnekrosen wiirden unter  den Folge- 
zust, gnden des allgemeinen Hirn6dems ein v611iges Novum darstellen. 
Dennoeh erseheint uns diese Erkl~irung am plausibelsten. Es handel t  
sieh ja aueh mn einen h6ehst, ungew6hnliehen Fall, da die l~'[ethyl- 
a,lkoholvergiftung mit  ihrer hoehgradigen Versehiebung des Gewebs- 
ehemismus naeh der sauren Seite, soweit im Sehrif t tum festgehalten, 
noeh hie so protrahier t  verlaufen ist. Irgendwelehe Umst/inde haben 
den auf der H6he der Giftwirkung gew6hnlieh eintretenden Kreislauf- 
kollaps [iberwinden lassen; ma.n mug annehmen, dab riehtige , ,0dem- 
sfimpfe;' in den Wasserseheidenzonen des Gehirns 1/ingere Zeit liegen 
geblieben sind und das Gewebe zur Ers t iekung gebraeht  haben.  Als 
sieh dram der Kreisla.uf wieder erholte, ha t  die Demarkat ion  des ab- 
gestorbenen Gewebes und die mesenehymale Organisation wie bei 
anderen Nekrosen eingesetzt, und  es ist in der L 'mgebung nut  ein mehr 
oder weniger breiter Streifen 6demat6ser Aufloekerung im Sinne der 
unvollstfi.ndigen 0demnekrose  yon J_acoB bestehen geblieben. Wit  
stellen daher die Auffassung zur Diskussion, doff ea 8ich be.i de~ .'_Vekrose~a 
i~ de~ Groflhir.n.mart'Iager~ .urn Folgeer.scheirt~nge~ eb~es hochgr~tdige~ 
toxische~ Hir.nddems, ,urn volIstiindige Od.em~ekrose~ ha.ndeIt, die de~ 
unvollstii.~dige~ CJde.mnel~:rose~. vort. GRII~-I~EI~, J.~COB, B:EC/~L~_NN U.a.  
an die Seite zu stellen w~iren. 

Eine gewisse St/itze erNhrt diese Auffassung, weml man die sehon erwghnten 
Prozesse bei Sguglingen und Kleitlkindern kritisch betraehtet. Die GefS~Bper- 
meabilit/it ist beim Kind gr6Ber als beim Erwachsenen (BEHxSE~), die 0demneigung 
des Gehirns entsprechend s~firker. Das Endhirn ist noeh weniger lebenswichtig. Da- 
dureh ist die Wa.hrscheinlichkei~, dab dutch hoehgradiges Odem Zerst6rungen ver- 
ursach~ und l~.nger /iberlebt werden, bedeutend h6her. Die Lokalisat.ion in den 
.,Wasserscheidenzonen", das Freibleiben der engeren ZafluBgebiete sowohl der Ober- 
flfiehen- als aueh der Tiefenvenen lgBt eine Erkl~rung dutch e[nfaehe Stauung 
w~hrend der Geburt reeht unbefiiedigend erseheinen, zumal in xdelen Ffillen auch 
naeh dem klinisehen Verlauf eine solehe Pathogenese unwahrseheinlieh ist. Die 
Erkl~i.rung durel~ allgemeine ,,Hypoxydose" versagt bei dem weitgehenden Frei- 
bleiben des nerv6sea Parenchyms ~-ollends. Eine Diskussion dieser Fra.gen soll 
a. a. O. erfolgen, ttier sei nut hervorgehoben, daft z~seres Erctchte~s die ventrikel- 
/erne di//~se Ab~.rl:erweichu~f/ beim Sii~gling rail A~sgr~g ~:~ ,,Ri'ade~bl~sen-Por- 
encepl~alie ~" e~:ne /'iir da.# t.'i~dliche Gel~ir~ cha.ral.'teristische _Folge einer d~u'c]~ Odem. 
ver~trsachtet~ TotaI.sc/~fdigut~g darstellt. (Atiologisch wird heute fiir ~dele Ffille die 
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Toxoplasmose immer wahrscheinlicher, h/tufig genug endet aber auch ein nich~ 
entztindliches I-Iirnfdem beim Kleinkind mit Markzerf~ll; das hat erst unl~ngst 
ALTEGOER an Hand eines ansehalichen Materials bejaht.) 

Die symmetrisehen Nekroseherdchen im KleinMrn (Abb. 3) stehen 
in der Literatur ebenfalls ohne Beispiel dar. Nach den angioarchitek- 
tonisehen Beschreibungen des Kleinhirns (s. PFEIFER 1951) diirften 
auch hier schwach capillarisierte Wasserseheidenstellen ergriffen sein, 
es sich also ebenfalls um Ode.n~n.ekrosen. handeln. Das Fehlen einer 
diffusen 5dematfsen Auflockerung ia der weiteren Umgebung dieser 
wie aueh mancher Groi~hirnmarkherde steht unseres Erachfens einer 
solchen Auffassung nieht entgegen; es k5nnte sein, dal] die Flfissigkeit 
doff, wo keine Zerstfrung eiagetreten war, rfickstandslos resorbier~ 
wurde, nachdem der t~_reislauf sick erholt hat,re. 

Es erhebt sich numnehr die Frage, ob die Nekrosen in den P,~etamina 
ebenfalls als 0demnekrosen angesproehen werden k5nnen. In  histo- 
logischer Hinsicht, besteht, kein Unterschied zwischen den ~lark- und 
den Putamenherden. Betrachtet man die Putamenherde auf den 
Abb. 2 und 4, dana kfnnte  man meinen, dal~ auch diese I%krosen 
Wasserscheidengebiete betreffen. Nach den Untersuchungen yon SCHL~- 
S~GV.R wJrd das Putamen yon zwei Venenpaarea drainiert; and zwar 
leiten die obere ~u6ere und die obere innere Linsenkernvene nach 
dorsal in das im Bereich des Nucleus caudatus gelegene V. Ga.leni- 
System ab, die untere ~tuBere und die untere innere Lh~senkernvene 
naeh basal in den zentralen Absehnitt der Sylvischen Vene. Die 
Drainage fiber die Inselrinde nach der nahegelegenen peripheren Sy]vi- 
schen Vene ist, das geht auch aus den Bildern yon P~]~IFn~ (1940, 
Abb. 153) hervor, sehr gering. Die Inselrinde besteht iiberwiegend aus 
angioarchitekfonischen Flachfeldem. Da sich das Putamen nach lateral 
verbreitert, befindet, sich jene Stelle im Gef~i~system des Putamen, die 
am weitesten yon den Sammelvenen entfernt liegt, am lateralen Puta- 
menrand. Das Gebiet der ansehliefienden ~iui~eren Kapsel besitzt in der Tat 
eine besondere 1Neigung zu 5dematfser Schwellung und Durehtrgakung. 

Was das ]?utamen selbst anlangt, so mfii~te sein Gef~reichtum, 
der sich naeh WoLF~ zu dem des Gro[~hirmnarks wie 73:43 verh~lt,, 
einer sigh etwa aus der Wasserscheidensit.uation ergebenden Neigung 
zum Liegenbleiben yon Extravasaten entgegenstehen. Die Farbstoff- 
versuche yon BERT~.~ND scheinen (ties zu best~tigen. Bringt man 
Berliaer Blau in das Mark, da.nn maeht die alsbald e~nsetzende inter- 
cellulite Farbstoffdiffusioa nich~ nur an der Rindenmarkgrenze, son- 
dern auch an der Peripherie der basalen Ganglien halt, well die dichteren 
Gef~il~netze der Grisea sehon an den R'~ndern allen Farbstoff resor- 
bieren. Diese Uberlegungen kfnnten es ersehweren, in den Yutamea- 
herden ]ediglick 0demnekrosen zu erblicken. 
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Die Putamennekrosen haben sich in den fraheren Untersuchungen 
als fiir ~Iet,hylalkoholvergiftung eharakteristiseh erwiesen. Sie lagen 
stets im h~td'alen Put.amenabsehnitt. Ausgepr~igte Nekrosen waren 
nut  selten naehzmveisen, aber in etwa einem Drift.el aller F~lle kfmdigte 
ein starkes lokales ()dem am lateralen Putamenrand in :Form yon 
,,Erbleiehungen" auf deln frisehen Sehnitt den Sehaden an. Wit haben 
aus diesen Befunden abgelesen, dab dem morphologiseh erkennbaren 
Pareneh3,1nschaden ein Odem vorausgeht, doeh neigten wir zu der 
Ansieht, dal3 das Odem nieht LTrsaehe des Gewebssehadens, sondern 
eine erste Reaktion auf die noeh spurlose, als Ausdruek eflles patho- 
klinen Gesehehens (VOc~T) gedeutete lokale Seh~digung sei. Die Sehwie- 
rigkeit einer solchen Deutung lag in dem konstanten :Freibleiben anderer 
stricter Gebiete, insbesondere des N. eauda.tus und des gesamten 
medialen und oralen Putamen. Subtile Gewebsnntersehiede innerhalb 
des Neostriatum wurden zur Erkl~rung herangezogen; das , ,Putamen 
laterale" yon ]3ROCXI~AUS sehien besonders al~fallig. 

Aber es muB zugegeben werden, dab der vorliegende Fa.ll mit seinen 
a.usgedehnten, als (Jdemfolgen aufgefaftten Nekrosen der GroBhh~n- 
marklager eine gleiehsinnige Deutung der Putamemherde nahelegt. 
Zu bedenken ist, dal~ in den frfiheren F/illen die Frage des {)dems 
wegen der kriegsbedingt, en LTnm6gliehkeit, ganze Gehirne aufzuheben, 
nieht gen~gend bearbeitet werden konnte, wie auf S. 33 meiner Mono- 
graphie ausdraeklich festgestellt. Sicher ist die besondere Odem- 
neigung der fiugeren Kapsel, die aueh bei Odemen anderer Genese 
beobachtet werden kann. Nun sehen wit in unserem Fall (Abb. 2 und :~), 
dab die Herde hMb in der -/iul3eren Kapsel, halb im Put, amen liegem 
Die liingere l~Tberlebensdauer hat ehle scharfe Demarkation bewh'kt. 
Das an die Nekrosen grenzende Putamengewebe ist bis auf einen sehr 
sehmMen Randstreifen (Abb. 6). vollkommen intakt. Dieser Befund 
sprieht gegen die Annahme eh~er ehemisehen AffinitS~t der Noxe zmn 
Putamengewebe im Sinne der Pathokliselehre und far Odemnekrose, 
zmnal da.s Mark gerade im LTmkreis der Putamenherde (Abb. 4) eine 
erhebliehe Aufloekerung (unvollst~ndige Nekrose, JACOB) atffweist. 
Nan kSnnte daraus den Sehlul3 ziehen, dal~ das Gewebe im Zentrum 
eines hochgradigen ,,Odemsumpfes" in dem ,,Wasserseheidengebiet" 
der ~ugeren Kapsel verniehtet worden ist.; das gesehah auell in an- 
grenzenden Putamenabsehnitten trotz besserer Drainagem6gliehkeiC; 
soweit eine Erholung m6glieh war, hat die dicht.e Vaseularisierung 
des Putamen eine rasehe Aufsaugung der fibersehtissigen Flassigkeit 
bewirkt, w~hrend in der weniger drainiertell guBeren Kapsel eine Auf- 
loekerung zuraekblieb. ~Vir haben naeh diesen Feststellungen die 
seinerzeit untersuchten F/~lle fiberpraft und massen gestehen, dag auch 
jene viel friseheren Ver~tnderungen eine solehe Erkl~irung zulassen. 
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Ob daneben nicht doeh aueh eine pathokline 1 Bezogenheit besteht, 
bleibt often. 

Betraehtet man naeh dieser einheitliehen Deutung der Nekrosen bei Methyl- 
Mkoholvergiftung als 0demfolge die fr/iher erw/ihnten #~tMcindlichen Mar]~- 
destru]ctionen noeh einmM, dann finder man das Gebiet der ~ugeren Kapsel nieht 
selten yon der Erweiehung mit ergriffen, and oft sind die lateralen Putamen- 
absehnitte in den poreneephalen Endzust~nden wie angenagt (s. z. B. Sc~w~Tz, 
Abb. 52, 55). Die Neigung des 0dems, die/~ugere Kapsel and laterale Putamen- 
gebiete zu befallen, best~tigt sieh also ~ueh hier. 

Die Annahme einer Verursaehung yon Putamennekrosen dureh 
hoehgradiges HirnSdem ist geeignet, aueh die Pathogenese der WILso~- 
schen Kranl~heit in neuem Lieht erseheinen zu lassen. Auf die Ahnlieh- 
keit der tterdlokMisationen wurde bereits hingewiesen. Zur Diskussion 
steht, ob die Liiekenbildung im Putamen und der Status spongiosus 
des Windungsmarkes bei dieser Erbkrankheit nieht auf der Grund- 
lage eines ehronisehen Hirn6dems entstehen. Die Betraehtung des 
M. Wilson unter dem Gesiehtswinkel einer konstitutionellen Permeabili- 
t~tsst6rung ist niehts Neues. Itinweise fiir eine solehe Deutung ent- 
halten vor Mlem die Besehreibungen yon Ko~owaLow, EICKE und 
SCKOLZ. Das Primate in der Reihe der anatomisehen Ver~nderungen 
ist eine Gef~gerkrankung, betont neuerdings ELSAESSEm 0b die Ver- 
/~nderung der Leber der GehirnstSrung im Sinne der Antihypoxidin- 
theorie von Pg~TSCH~W vorgesehaltet oder lediglieh Ausdruek derselben 
GrundstSrung ist, soll bier nieht er6rtert werden. Einer Uberpriifung 
wert wiire die Auffassung der Alzheimer-Glia Ms ,,Leberglia" (STADLER). 
J. E. M ~ u  hat  in seinen F~llen yon ,,0demkrankheit" diese Gliaform 
ganz ausgepr~gt ohne Lebererkrankung gefunden und deshalb mit dem 
ehronisehen 0dem in Zusammenhang gebraeht. 

Bei der Methylalkoholvergiftung spielt ein pathologisdtes Lebe~yeschehen zweifel- 
los eine grol3e Rolle. Das h~ben erst k/irzlieh wieder vergleiehende tierexi0eri- 
mentelle Untersuehungen an der Leber naeh Vergiftung mit ~thyl- und Methyl- 
alkohol ergeben (OTT~S~IE~, Zi)~DO~F). Ob die Gehirnseh~digung jedoeh 
erst fiber einen leberbedingten Wirkstoffmangel (P~Tse~mv) zustande kommt, 
erseheint gerade fiir die Methylalkoholvergiftung zweifelbaft, da die Noxe dutch 
direkte Zellseh~digung oder dutch Aeidose wohl tiberall im K6rper eine St6rung 
der Sehrankenfunktion verursaehen kann. Eine Beurteilung des Grades der 
Leberseh~tdigung in unserem Falle ist mangels einer histologisehen Untersuehung 
leider nieht m6gtieh. 

ZusammenJassend glauben wit wahrseheinlieh gemaeht zu haben, 
dab diese ungewShnliehen Nekrosen als Folgen eines besonders hoeh- 
gradigen allgemeinen toxisehen HirnSdems, also als totale Odemnekrosen 

1 Wir verstehen unter ,,Pathoklise" nieht einfaeh 6rtliehe Krankheitsneigung, 
sondern im Sinne der Sch6pfer dieses Ausdrueks den engeren Begriff der 6rtlichen 
Vulnerabilitgt inJolge einer A/]initiit der Noxe zum 5rtlichen Gewebschemismus. 
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befriedigend erkl~.rt, werden k6nnen. Das mSchten wir nach eingehen- 
der Analyse der Ver/inderungcn in Abweichung yon fr~iheren Deu- 
tungen a z~ca /iir die Herde ira. Bereiche des Puta.men annehmen. Gegen- 
tiber dieser ErklSrung tritt die Annahme einer chemisehen Affinitgt 
der 7Noxe zum Putamen zurfiek, wenngleich die MSgliehkeit einer 
pathoklinen Ortswahl bei der Methylalkoholvergiftung weit.erhill er- 
wogen werden muB. 

Die 5~etzha,dsct~adigu~g dureh MethylMkohol gMt bisher als Typus einer 
pathoMinen Beziehung zwischen Schgdliehkeit und Sehgdigungsort. Nun hat 
G~:s~mK ia 11euerer Zeit am Augenhintergrund und durch Gesich~sfeldbestim- 
mung bei Methy]Mkoholvergifteten Befunde ertmben, die aueh die Sehst6rung 
als Folge eines Permeabilit/itsschadens erscheinen ]assen: Die papillennahen 
Arterien waren yon breiten weiBen lR~tndern umgeben; der Gesichtsfeldausfall 
hatte die eharakterist.isehe Gestalt'eh~es A~giosX'otoms, d.h. er entspraeh einer 
Verbreiterung der normMerweise dureh die groBen Netzhautgef'aBe bedingtem 
veto blinden Fleck ausgehenden baumartig verzweig{en Gesiehtsfeldlfiekea. - -  
Eine Deutung der breiten lR/iader mn die grSl3eren Netzhautarterien als peri- 
a.rterie]le Plasmaextrava.sate (s. unten) lieg~ nahe. Der yon ~V_to>-E~ erhobene 
histologisehe Befund eines sieh auf die Nervenf~sernsehicht der Netzhaut be- 
schr~nkenden 0dems steh~ damit~ gut in Eink]ang. (Leider kom~ten die Augen 
unseres t)atienten nicht anatomiseh untersucht werden.) 

Z~tr Differentialdiagnose zwischen passivern u~d aktS:em Hir~6der, t. 

In den v. Gieson-Pr~paraten unseres Falles kann man zwei Formen 
yon Extravasaten unterscheiden~ n~imlieh ehmlal farblose, daher eiweifl- 
arme Fliissigkeit, die in bestimmten Bezirken eine allgemeine Gewebs- 
auflockerung bewirkt hat ; zum anderen liegen auch eiweiBreiche Massen, 
die wir wegen des f/~rberischen Verhaltens mit Plasma bezeichnen, 
aul]erhalb der Gef/il]lichtungen. Diese Plasmaaust.ritte sieht mall 
h~uptsgchlich im Umkreis kleiner Arterien (Abb. 5a), aber nur dort., 
we die Mlgemeine Gewebsauflockerung auch ein (farbloses) {3dem 
anzeigt; sie stehen also zu dem ()dem in Beziehung; je mehr man sich 
den Nekrosen nghert, desto reichlicher sind die Plasmaextravas~te auch 
mn kleine und kleinste Gef~tBzweige, so dab sie im unmittelbaren 
Umkreis der Nekrosen die farblose Auflockerung zum Teil ersetzen. 
Das haupts/ichliehe Vorkommen yon Plasma um die Arterien diirfte 
damit zusammenhgngen, dab bei noch weniger geschiidigter Schranke 
ein gewisser Gefi~Binnendruek zum Durchtrit t  groBer Eiweil]molekfile 
n6tig ist. Mittlere Zweige bis zu einem Lichtungsdurchmesser yon 
130,u und einer Muskelw~ndst/irke yon 18#  sind noch betroffen; h6here 
Kaliber zeigen keine Extravasate mehr. Das mag daran liegen, dab 
die Hirn~rterien yon 200a Durchmesser ~ufw/irts eine lfickenlose 
Elastica interna aufweisen, w~hrend die Elastica der kleineren Gefgl~e 
ein F~sergitter darstellt (s. B~ :~c~HoFr ) ,  durch deren Lficken ein 
Stoffaustausch mSglich ersoheint. 
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Die B]utgewebeschranke ,  die vom E n d o t h e l  gebi ldet  wird,  is t  im 
Gehirn  besonders  dicht,, ihre Durehl~issigkeit is t  in besonderer  Weise  
, ,ger ichte t" ,  so dab  hier  der  D u r c h t r i f t  des , g e w e b e l e i n d l i c h e n "  Blur-  
p l a smas  als sicheres Zeichen einer Sckrankens t6 rung  gel ten kann.  
Es  wgre zu fiberlegen, ob dieser Befund  ehlen pa thogene t i schen  Schlul~ 
zul~6t.  Bei  der  Me thy la lkohoNerg i f tung  k a n n  yon  der  A n n a h m e  aus- 
gegangen werden,  daG eine im Organismus  al lm~hlich en t s tehende  
Noxe,  der  F o r m a l d e h y d ;  s tSrend in die Lebensvorg~nge  un te r  anderem 
der  Endothe lze l l en  eingreif t ,  so dab  deren  Schrankenfunk t ion  leidet .  
] )as  H i rnSdem w~re dana.ch als ein passives, h . h .  p r i m e r  auf einer 
Schrankens tSrung  beruhendes  aufzufassen und  n ieh t  als alctives, n ieh t  
als eine der  Abwehr  einer Schadi ichkei t  oder  der  He i lung  eines Schadens  
d ienende  ,,serSse En tz t i ndung" .  Eine  h i s topa thologische  Unterschei -  
dung  zwischen pass ivem und  a k t i v e m  0 d e m  wurde  bisher  x~ergeb]ich 
gesucht ;  sie h~ t t e  groGe p rak t i sche  Bedeu tung .  Die peria.rteriellen. 
Plasmaextravasate, die auch bei  H i r n 6 d e m  anderer  Genese zuweilen 
vorkommen ,  scheinen uns reeler fii..r eine prim~re SchrankenstSrung, 
also flit ein passives Odem z~t sprec~en. Denn  yon  allen Vorgi~ngen 
a m  Mesenchym. ]assen sie sich noch a m  wenigs ten  mi t  einer sinnvoll-  
zweekhaf ten  A b w e h r r e a k t i o n  vere inbaren .  Ob ihn.en. /reflich eine durch- 
gehe.nde diagnostische Bedeutung zukommt, ist z ur Zeit nicht entscheidbar. 
Man sollte be im H i r n 6 d e m  wei te rh in  auf dieses Zeichen aehten.  

()dem und Glia/aserbildung. 
H.aLLX~VORDE~ hat 1939a darauf hingewiesen, daG bei vielen ,,Sklerosen" 

des Gehirns die abnorme ]Faserent.wicklung im Gcfolge eines HirnSdems aui~ritt. 
Die alte einheitliche Deutung der bei WE~e~E~Tscher und HOLZE~scher Neuro- 
gliaf~rbung darstellbaren Fasern a]s imlerhalb des C5%oplasmas yon Gliafort- 
s~tzen entstehendes f~diges Produkt ist unbefriedigend, vor allem, well in vielen 
F~l[en eine entsprechende Kernvermehrung vermiBt~ wird. Wenigstens ein Teil 
der Fasern scheint ~nalog der interplasmatischen Bindegewebsfaserbildung extra- 
cellular zu en~st.ehen. WILKE zieht zur Erkl~rung die Kunstfasererzeugung heron, 
bei der die aus Dfisen6ffnungert austretenden l~Io]ekfile der Spinumasse unter der 
mechanischen Wirkung strSmenden Wassers zur krist~llin strukturierten Faser 
orientiert werden. In  rSntgenographischen Untersuchungen zusammen mit KIm 
cEx~ hat er die weitgehende Ido~titiit der Glia/aser mit der Fibrin/aser nachgewiesen; 
~ueh in den Absorptionsverh~ltnissen des ultravioletten Lichts erwies sich die 
Gli~faser mit der Fibrinfaser identisch. Folgt mall diesen Gedankeng~ingen, dann 
kSnate ein Tell der ,,G]iosen" im Zentra]nervensystem als Ergebnis eines Per- 
meabilit~tsschadens gedeutet werden, iadem abnorme fibrin~rtige Bestandteile des 
Gewebssaftes unter dem orientierenden EinfluG des Saftstromes zu F~sern aus- 
kristallisiert werden, wolfir WILKE Beispiele bringt. 

Unser  Fa l l  eines hochgrad igen  aku ten  0 d e m s  erscheint  geeignet,  
h ierzu einen wei teren Belt, rag  zu ]iefern. Die yon  uns gefundene Faser -  
ve rmehrung  h a t  m i t  Fa l l  3 ~'VILI(Es ( l j~hr iges  I~ind, ges torben  6 Tage 
nach  Verbremmng)  eine gewisse -~ml i c hke i t :  Vers t~rkung dei" peri- 
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v~tseul~iren Faserfilze sowolil a m  Arterien als auch um Venen, yon  
denen zahlreiche , :Holzer-posit ive" Ffiden ins Gewebe einstrahlen 
(Abb. 5b). Bemerkenswert  ist das Freibleiben der ,starh" 5de~natdse.n 
Gebiete mn die zentralen Nekrosen, wo die ffir die ~Faserbilduag nStige 
Fltissigkeitsbewegung infolge Stagnierung (, ,()demsmnpf") gefehlt, hat .  
Zweifelios entspricht  die Verlau~srichtung vieler der ]angen diinneil 
Fasern  in den ()demrandbezirkea deal iatereellul~iren Safts t rom yon 
und zu den Gefgl~en. I n  gleicher Weise zeigen die yon den Liquor- 
randgebieten einstra.hlenden l~asern die Rich tung  des ,,hi breiter F r o n t "  
erfolgenden Stoffeinstroms yore Liquor  in das Gehirn an. Elhe Den- 
tung dieser tZasern als J~ristalIisationsprodtd'te abnormer extracelluliirer 
Eiwei[3sto//e im Sinne yon ~u e~'sche.i~t berechtigt. 

Man beaehte, da.fi die Faserbildung viel stiirker yon Arterien und 
Venen als yon Capillaren ausgeht. Diese Tatsaehe kaml  die H,u 
unterstfitzen, dart im Gehirn - -  zum Uatersehied yon  der H a u t  (Mi/~L- 
LEI~) - -  der Fifissigkeitsaustausch haupts~chlich fiber die kleineren 
Arterien und  die Venen erfolgf~, die Capill~ren aber mehr dem Gas- 
aust~usch dienen. SEI'I ~ ha t  aus Baubesonderheit.en der Gehirngef~tle 
und  aus pathologisch-anatomischen Beobachtungen  gesehlossen, dab 
die , ,Arbeits~eflung" zwisehen dem arteriellen t.ranssudierenden und  
denl vellSsen resorbierenden Gefitllschenkel im Gehirn dureh die Da- 
zwischenschaltung eines wenig dehnbaren,  lediglich dem Gasaustausch 
dienenden Capillarnetzes besonders gtrikte sein mfisse; nur  auf diese 
Weise sei auf der ven6sen Seite ein gleichmtii3iger Sog und dami t  eflle 
ausreiehende Drainage aueh ohne LymphgeiABe (die im Gehirn be- 
kannt] ich fehlen) gew~ihrleistet. PFEIFEI~ sehliel3t sich dieser Auf- 
fassung im wesen~,lichen an. ~Yenn die :Resorption aber nicht  yon  
dem feinen Capilla.rnetz, sondern yon den viel weniger dieht ]iegenden 
Venulae und Venen aus erfo]gt, dana  muB man  annehmen,  daft "nor- 
malerweise ein st~ndiger, die Ca.pilla~'zwische~rSu.n~e iiberschreitender 
Yliis.sigkeitsstrom. d i s  Geldrn durcI~fiutet, der s.icI~ um die transsudieren- 
den, Arteriolen u.nd Liquor~'iiume und um die re,sorbiere~den Venen ver- 
diehtet. A n  diesen, Verdichtungsstellen der Saflbewegung sind die..mecha- 
n ise]~en KrS/te, die z~r ]iidigen Kristallisation abnor mer Eiwd/3sto/fe des 
Ge.webssa./tes n6tig si,nd, am. ehesten zu. erwarten. 

Es w~ire aber verfehl~, in allen Gliosen lediglich den Ausdruck einer Per- 
meabilit~t.ss~6rung zu erblicken. Mit lReeht bezeichnet man die normalen Rand- 
gliosen des Gehirns als 1)ec]:schicl~ten. und schreibt ihnen eine den Stoffaust.~usch 
hemmende, das Gehirn in gewissem Matte sehtitzende Aufgabe zu. Handelt es 
sich bei den Deckschichten mid bei den offensichtlich vo~ gliSsen Elementen 
(Spinnenzellen) attsgehenden entzii.ndlic]~en Fc~serbildwr~gen. um etwas anderes als 
bei den erwahnten fg.digen Kris~.allisationsprodukten abnormer Gewebseiweil]- 
stoffe? Die I{olzer-:Ffi.rbung und die ~'~SLxsschen Untersuchungsergebnisse 
scheinen diese Frage zu verneinen. 
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Die Mitwh'kung der Makroglia bei der Entstehung e~tziS~dliche~" 
Gliose~ ist evident, und wenn man sich an die W~mE~Tsche Gliafaser- 
f~trbung h~lt, ist die b~traplasmatische Bildu~g dieter Fasern noch immer 
am wahrscheinlichsten. Andererseits sehen wir in den Liquorrand- und 
perivascul~ren Faserfihen k~um jemals faserbildende Zellen am Werk. 
Vollends undenkbar ist ehle intraplasmatische Bildung der langen 
diinnen, in l~ichtung des Sait.stromes verl~ufenden F~den in F~llen 
yon a.kutem HirnSdem, wie yon WILKE und bier beschrieben. Es 
erscheint heute hock nicht entscheidbar, ob sie wenigstens unter extra- 
celluliirer (lmmoraler) Mitwirkung der Glia entstehen. Wit halten es 
deshalb ffir richtig, zuniichst, indifferent yon ,,Holzer-Fasern" zu 
spreehen; manches spricht fiir eine Mitwirkung der Glia bei ihrer Ent- 
stehung; eine Identi t~t  mit den Fasern der langstrahlJgen Astrocyten 
ist keineswegs gesiehert. 

Zusamme~/assung. 
1. Ein 53j~hriger Mann trank versehentlieh Methylalkohol. Er  

erblindete 2 Tage spiiter und erlitt am 3. Tage den iibliehen schweren 
Kreislaufkollaps, der therapeutiseh beherrscht werden konnte; in Ab- 
weichung ~on allen bisherigen Beobachtungen t ra t  erst 161/2 Tage 
nach der Giftaufnahme der Tod ein, nachdem sich ein schwerster 
psychiseher D~hmnerzustand ausgebildet hatte. 

2. Als Ursache des I)iimmerzustandes fanden sieh ausgedehnte 
symmetrische Erweich~lngen in denMarklagern des Grofl- u~d Kleinhir~.s 
im Stadium heftiger mesenchymaler Organisation. Abgesehen yon 
den lateralen Putamenabsehnit ten waren alle grauen Gebiete verschont. 

3. Die in solcher Ausdehnung noch hie beobachteten Herde werden 
als  die Folgen der ffir Met.hylalkoholvergiftung charakterist.Jschen 
intensiven Permeabflit~itsstSrung, als totale Odemrtel:rosen gedeutet, 
denu sie liegen in den 0dempr~dilektionsstellen. 

4. h n  Gehirn kommt, da Lymphgefi~l~e ~ehlen, dem ven5sen Drai- 
nagesystem erhShte Bedeutung zu. Ehle Betrachtung der Anglo- 
architektonik ergibt, da~ die 0dempr~dilektionsstelien im wesentlichen 
mit jenen Hirngebieten zusammenf~llen, die au~ Grund der ~enSsen 
Abflulh~erh~ltnisse als wenig vascularisierte ,,Wasserscheide~,zo~en" 
bezeichnet werden kSnnen. Sie liegen hinsichtlieh der Drainage am 
ungiinstigsten. 

5. I-I~ufiger als beim Erwachsenen sind totale 0denmekrosen des 
Gehirns beim Sii~,gling u~,d Kleinkind. Ein Grol~tefl der in ,,l~inden- 
blasen-Porencephalie" ausgehenden Fi~lle won ZerstSrung der groBen 
Marklager geh5rt hierher. 

6. Die "~hnlichkeit der Herdlokalisation liiBt vermuten, dal~ aueh 
bei der WI~so~scheu K ra~,kheit die Liickenbfldung im Putamen und 
der Status spongiosus des Windungsmarkes 0demschi~den darstellen. 
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7. D a s  t t i r n S d e m  be t  M e t h y l a l k o h o l v e r g i f t u ~ g  w h ' d  a ls Be i sp i e l  

e ines  passi~,en, d . h .  in fo lge  e t h e r  primg,  r e n  S e h r a n k e n s t 6 r u n g  ~uf- 

g e t r e t e n e n  0 d e m s  au fge f~Bt .  D i e  be t  d i e se r  0 d e m f o r m  zu  s e h e n d e n  

p e r i ~ r t e r i e l l e n  P l a s m ~ e x t ,  r ~ v a s a t e  s i n d  mSgl icherweise ,  d i f fe ren~ia l -  

d i a g n o s t i s c h  w i c h t i g  g e g e n t i b e r  d e m  aktiven 0 d e m ,  d e r  s e rSsen  E n t -  

z i i n d u n g .  

8. I n  A n l e h n u n g  a n  Geda.nkeng~tnge  y o n  H_~LE~VOI~DV,~ u n d  

W ~ ( E  w i r d  die  E n t s t e h u n g  y o n  , , H o l z e r - p o s i t i v e n "  F a s e r n  b e i m  

a k u t e n  H i r n S d e m  n a c h g e w i e s e n  u n d  w e r d e n  die  a u s  d e r  A n o r d n u n g  

d i e se r  F a s e m  s ich  e r g e b e n d e n  F o l g e r u n g e n  ffir  P h y s i o l o g i e  u n d  P a t h o -  

logie des  o e r e b r a l e n  K r e i s l a u f s  e rSr~er t .  

9. D ie  W i r k u n g s w e i s e  des  M e t h y l a l k o h o l s  w i r d  k u r z  b e s p r o e h e n .  
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