Klinisches Bild und anatomischer Befund nach Drosselung.
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Unter den vielfachen Methoden der Selbstvernichtung ist bekanntlich
die Suspension eine der zielsichersten MaBinahmen. Diese Sicherheit ist
bedingt durch den Umstand der beim Erhéngen (geradeso iibrigens beim
Erdrosseln und Erwiirgen) sofort einsetzenden BewuBtlosigkeit. Entgegen
der besonders in Laienkreisen vielfach anzutreffenden Meinung, dafl bei
diesem mechanischen Angriff auf den Hals die Verlegung der Luftwege
und die dadurch bedingte Asphyxie das Ausschlaggebende ist, haben die
Erfahrungen der gerichtlichen Mediziner gelehrt, dall die Kompression
der Halsgefile, die gegen die Wirbelsidule geprefit und damit unwegsam
gemacht werden, zur Erzielung des todlichen Ausganges gentigt. Beson-
ders iiberzeugend sind in dieser Richtung die bekannt gewordenen Fille,
in welchen Tracheotomierte sich durch Suspension oberhalb der Tracheal-
kaniile das Leben nahmen.

Die Folge des Geféifiverschlusses ist eine akute Ischimie des Zentral-
organs, und dieser akuten Ischémie entspricht klinisch die sofortige
Bewufitlosigkeit. Damit ist aber auch jede Willkiirtatigkeit nnméglich
gemacht, der Selbstmorder vermag sich nicht mehr aus der Schlinge zu
befreien, das gedrosselte, gewiirgte Opfer ist wehrlos dem Angreifer iiber-
antwortet. In kurzer Frist tritt dann infolge der Lahmung der Oblongata-
zentren der Tod ein. Dieser rasche Ablauf der Geschehnisse bringt es
mit sich, daf} die rettende Hilfe meistens zu spit kommt und die Gelegen-
heit nur selten geboten ist, die klinischen Folgeerscheinungen bei noch
rechtzeitig vor dem Eintritt des Todes Geretteten zu beobachten.

Es liegen aber in der Literatur doch bereits geniigende Beobachtungen
vor, die es ermdglichen, einen in seinen Erscheinungen und seinem Ver-
lauf ziemlich gut charakterisierten Symptomenkomplex als Auswirkung
einer etwas linger dauernden — es handelt sich dabei immer nur um
Minuten — Andmisierung des Gehirns herauszuarbeiten. Bereits Grie-
singer erwihnt in seiner Psychiatrie im Abschnitte, der sich mit den psychi-
sehen Schwichezustinden befaBt, einen ,,mehrwichentlichen blédsinnigen
Zustand ohne Riickerinnerung® nach einem Strangulationsversuch bei
einem 25jihrigen Kriegsgefangenen. Der Fall wurde von Meding im
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Magazin fiir Staatsarzneikunde im Jahre 1842 vercffentlicht. Schaile
bezeichnet die nach einem Strangulationsversuch aufgetretenen psychi-
schen Stérungen als ,,akute Demenz® (nach der damaligen Benennung),
wobei es sich wohl um das Korsakowsche Syndrom gehandelt haben
diirfte.

Schon Schiile und Kraffi-Ebing weisen in ihren Lehrbiichern auf die
groBe Ahnlichkeit der Gedichtnisstorungen nach Strangulation mit den
nach Gehirnerschiitterung und Kohlenoxydgasvergiftung zu beob-
achtenden Bildern hin. Nach einem ersten Versuch einer zusammen-
fassenden Darstellung durch Hofmann! sammelte Wagner-Jauregg im
Jahre 1889 das damals vorliegende Material. Dasselbe betrifft fast aus-
schlieBlich Selbstmorder, da ja, wie Wagner-Jauregg hervorhebt, ein
Mord durch Erhingen nur selten vorkommt und noch seltener dabei eine
Wiederbelebung moéglich sein diirfte; die von Hofmann im Jahre 1880
mitgeteilte Wiederbelebung eines durch den Strang Hingerichteten, der
seinerzeit viel genannte Raaber Fall, steht ganz vereinzelt da. Auf Grund
der Betrachtung von 17 Fillen der Literatur, sowie mehrerer eigener
Beobachtungen entwarf Wagner-Jauregg seinerzeit folgendes Bild:

Der Erhdngte wird im Zustande der BewuBtlosigkeit angetroffen,
nach erfolgter Loslosung stellen sich vor Riickkebr des BewuBtseins sehr
hiufig allgemeine Konvulsionen ein, und zwar regelmaBig dann, sobald
die Atembewegungen wieder tiefer, ausgiebiger werden. IThrer Ablaufs-
form nach sind es teils epileptische und epileptiforme Krampfe, teils
tetanische oder klonische Einzelzuckungen. Nach Abklingen der Kon-
vulsionen erfolgt meist bald die Riickkehr des Bewulitseins. Nun zeigt
sich ein weiteres charakteristisches Symptom, das Wagner-Jauregg unter
den 17 Fillen 11mal fand: das Vorhandensein einer Erinnerungsliicke,
die nicht nur, wie selbstverstindlich die Zeit einschlieft, wihrend der
der Kranke bewuBtlos war, sondern sich auch auf die Ausfihrung des
Selbstmordversuches und noch mehr oder weniger weit auf die Zeit vor
dem Selbstmordversuch erstreckt, also retrograden Charakters ist.
Wagner-Jauregg verweist in diesem Zusammenhange auf die retro-aktive
Amnesie bei der Gehirnerschiitterung und Kohlenoxydgasvergiftung und
erblickt in der Amnesie der Strangulation einen unmittelbaren Ausdruck
der durch die Strangulation gesetzten Schidigung der Gehirnerndhrung.

Als Beispiele einer ausgebildeten Psychose von ldngerer Dauer nach
Strangulation erwihnt Wagner-Jauregg die eingangs erwihnten Fille
von Meding, Schiile und dazu noch einen Fall von Riboth mit Geistes-
stérung nach Frtrinken. Uberdies konnte Wagner-Jauregg die interessante
Feststellung vermerken, dal3 eine bestehende Geistesstérung durch die
Strangulation unter Umstdnden giinstig beeinflut werden kann und
brachte als Beleg dafiir zwei Beobachtungen, in denen es zu dauernder

1 Hofmann: Lehrbuch der gerichtlichen Medizin, 4. Aufl.
Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 106. 50
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Heilung, bzw. wesentlicher Besserung gekommen war. Diese Tatsache
wurde von A. Pick durch eigene Beobachtungen bestétigt unter dem
Hinweis, daB bereits die dltere Literatur von solchen Vorkommnissen
wulite.

Entgegen der Auffassung Wagner-Jaureggs vertrat Moebius den Stand-
punkt, dafl es sich in den meisten Fillen bei den Konvulsionen wieder-
belebter Erhangter nicht um die Auswirkung einer organischen Schéidi-
gung, nicht um epileptische Krimpfe, sondern um psychogene, bzw.
hysterische Zustdnde handelt. Wagner-Jauregg antwortete mit Tier-
experimenten, die zeigten, dafl in allen Féllen, in denen die Wieder-
belebung der Versuchstiere gelingt, vor der Wiederkehr des Bewuftseins
teils klonische, teils tonische Krampfe auftreten, meist von ziemlich
kurzer Dauer. Lost man die Schlinge noch vor Beendigung der Krampfe,
so kann man mit dem Freigeben der Atmung und des Hirnkreislaufes
in der Regel eine bedeutende Verstirkung der Krimpfe beobachten.
Derartig wiederbelebte Tiere zeigten auch psychische Stérungen: Aui-
regungszustinde mit planlosem Herumlaufen- und Springen, sowie auch
langerdauernde stupurdse Zustinde. Wagner-Jauregg beharrte iiberzeugt
auf seinem Standpunkte und verwahrte sich gegeniiber den von Moebius
in duberst scharfer Weise vorgebrachten Vorwiirfen der plumpen Vor-
eiligkeit und der grobmechanischen Erklirung des Befundes.

Auf die Arbeiten Wagners folgte zunichst eine groBere Reihe von
kasuistischen Mitteilungen, die epikritisch teils fiir Wagner, teils fir
Moebius Stellung nahmen, chne aber wesentlich Neues oder sonst Ver-
wertbares zur Klarung der Frage zu bringen (Bukatow, Seydel, E. Regis,
Liihrmann, Boedicker, Brackmann, Kompe). Von Gewicht waren dann
die Beobachtungen, die Wollenberg, Sommer, Raecke und Frankel bei-
brachten.

Wollenberg gab 1895 unter Anfihrung von 4 Fillen eine zusammen-
fassende Darstellung der bei wiederbelebten Erhingten auftretenden
Krankheitserscheinungen. Er trennt sie nach ihrer zeitlichen Beziehung
zu dem FErbidngungsversuche in solche, die diesem unmittelbar folgen
und solche, die sich erst etwas spater entwickeln. Zunéchst besteht eine
tiefe Bewultseinsstorung. Durch kiinstliche Atmung gelingt es, rascher
oder langsamer Respiration und Zirkulation in Gang zu bringen. Die
Kranken beginnen auf den nervischen Reiz zu reagieren, das BewuBtsein
bleibt aber noch mehr oder weniger tief gestért. In dieser Phase werden
nun hiufig krampfartige Zufalle im weitesten Sinne und delirant ver-
worrene Erregungszustdnde beobachtet. Meist hellt sich das Bewuftsein
der Kranken erst nach einigen Tagen auf, sie kommen ganz allméahlich
zur Kiarheit und zeigen eine retrograde Ammesie, die in der Mebrzahl der
Fille eine dauernde ist und sich héufig verkniipft mit einer fiir lingere
Zeit bestehenden deutlichen Schwierigkeit, neue Eindriicke aufzunehmen
und festzuhalten.
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1889 beschrieb Wollenberg einen neuen, sorgfiltig beobachteten Fall.
Bei dem Manne stellten sich nach Befreiung aus der Schlinge mit der
wiederkehrenden Atmung fibrillire, faszikulire und muskulére Zuckungen,
schlieflich auch Kontraktionen ganzer Muskelgruppen ein; unter Fort-
dauer der BewuBtlosigkeit und Pupillenstarre folgten allgemeine Krimpfe
von ganz iberwiegendem tonischen Charakter mit starkem Schweil3-
ausbruch. Im AnschluB an diese tonischen Krdmpfe setzte eine grofie
motorische Unruhe ein: Ausstoflen unartikulierter Laute, automatische
Bewegungen (Beugung und Streckung der oberen, Bewegungen der
unteren Gliedmaflen, Drehung des Korpers um die Léngsachse); spéter
entwickelte sich das Bild verworrener Erregung mit Stéhnen und zeit-
weiligem Herumwélzen. Allmdhlich trat dann unter Aufhellung des
BewuBtseins Beruhigung ein. Retrograde Amnesie.

Sommer teilt zwei Falle mit, bei denen neben der retrograden Amnesie
durch einige Zeit nachher eine enorme Herabsetzung der Merkfihigkeit
fir alle Sinneseindriicke vorlag und tiberdies voriibergehende delirante
Ziige, Zusténde von Verwirrtheit bestanden.

Raecke stellte an Hand eines Falles von Strangulation, bei welchem
sich aus einem delirgsen Vorstadium ein Korsakowsches Syndrom heraus-
entwickelte, fest, dafl die Gedachtnisstérung eine schwere und gleich in
voller Ausbildung vorhanden ist; er betonte, da8 durch die Strangulation
unter Umstdnden dieselben Schidigungen der Gedachtnisleistungen
akut erzeugt werden, wie sie sonst bei zweifellos organisch bedingten
Hirnverdnderungen entstehen (Tumor, Dementia senilis, progressive
Paralyse, Gehirnerschiitterung, schwere Intoxikationen). Auch im Falle
Frinkels bestand vollige Amnesie fir den Selbstmordversuch und
Schwiche der Merkfahigkeit nach demselben bei gleichzeitiger Neigung,
die Gedéchtnisliiccken durch Konfabulationen auszufiillen.

Diese sorgsam beobachteten und kritisch gewerteten Fille von Wollen-
berg, Sommer, Raecke und Frankel entzogen der Moebiusschen Ansicht
vollkommen den Boden und sprachen eindeutig im Sinne der Wagnerschen
Auffassung fiir die organische Grundlage der bei wiederbelebten Strangu-
lierten beobachteten psychischen und nervisen Stérungen. Moebius
erkannte selbst spéter an, daf die retrograde Amnesie bei Erhingten
besonders héufig ist und mit der eigenartigen Gehirnschidigung zu-
sammenhingen mag; es sei ihm ibrigens nie eingefallen, alle Erschei-
nungen bei wiederbelebten Erhingten fiir hysterisch zu erkliren.

Unter den nicht wenigen Arbeiten, die sich in den folgenden Jahr-
zehnten mit den psychischen und nervdsen Erscheinungen beschaftigten
und einzelne Symptome pathogenetisch zu deuten versuchten, seien die
Mitteilungen von Hefl, Benon und Viedoff, E. Meyer, Pappenheim,
Sztanojewits, Herschmann, Tirk, Gerstmann, Grof, Perin, Bout, Luhmann,
Salinger und Jacobsohn angefiihrt.

50%
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Von grundsitzlicher Bedeutung waren die Beobachtungen Gers:-
manns an lawinenverschiitteten Soldaten, aus denen sich ergab, daf im
Gefolge einer durch Luftabsperrung bedingten Asphyxie die gleichen
Storungssyndrome zur Entwicklung kommen wie im Anschluf an Strangu-
lation. Nach Gerstmann lassen sich dabei drei, anscheinend gesetzmafig
aufeinanderfolgende Stadien unterscheiden. Die Einleitung bildet das
konvulsive Stadium, das sich bald nach Wiederkehr der regelmifBigen
Atem- und Herztdtigkeit einstellt, wobei die Krampferscheinungen den
epileptischen Krampfen in den wesentlichen Ziigen ahnlich sehen. Im
flieBenden Ubergang folgt als zweites das psychische Stadium, das bald
unter dem Bilde eines mit starker psychomotorischer Erregung und
zwangsartiger Bewegungsunruhe einhergehenden, transitorischen Ver-
wirrtheitszustandes, bald — anscheinend in den schwereren und starkeren
Fillen — unter dem eines langer andauernden stupordsen Zustandes
verlduft. Nach Wiedererlangung des BewulBitseins tritt dann als dritte
Phase das amnestische Stadium mit einem mehr oder minder weit
reichenden retrograden Erinnerungsausfall in Erscheinung. Die Amnesie
engt sich meist erst nach Wochen oder Monaten, manchmal aber schon
nach einigen Tagen ein, allerdings meist mit Hinterlassung von mnesti-
schen Storungsresten. Diese drei Stadien waren allerdings nicht in
allen Féllen gleichmifig entwickelt ; bisweilen fiel das psychische Stadium
mehr oder weniger vollkommen aus und es waren nur die konvulsive und
die amnestische Phase zu unterscheiden.

Wie der gegebene Uberblick lehrt, lag das Hauptgewicht der bisher
angefithrten Mitteilungen in der klinisch-symptomatologischen Dar-
stellung der Strangulations- bzw. Asphaxiefolgen und der auf klinische
Analogien sich stiittzenden Beweisfithrung fiir den organischen Charakter
der beobachteten Phénomene. Was die Aufmerksamkeit der Forscher
dabei besonders auf sich zog, waren die motorischen Phinomene, in
welchen ein wesentlicher Bestandteil des Stérungssyndroms erkannt
wurde.

Die Differenzierung der motorischen Erscheinungen mufBte freilich in
der Periode vor der Erforschung der extrapyramidalen Aufbaukompo-
nenten der Motorik mangelhaft ausfallen. Man sprach von Krampfen,
Konvulsionen, klonischen Zuckungen, wobei mehr oder weniger deutlich
eine Beziehung zu den AuBerungsformen der Epilepsie hergestellt wurde.
So sind denn die meisten der &lteren Darstellungen fiir eine nachtréigliche
Analyse der motorischen Phinomene nicht verwertbar. Um so auf-
schluBreicher ist eine spéter (1930) erschienene Arbeit von Sirauf iber
»Strangulationsfolgen und Hirnstamm®.

Auf Grund von 7 eigenen Beobachtungen trennt Strauf im Verlauf der Stran-
gulationsfolgen verschiedene Stadien ab. Auf das arespiratorisch-komatése Stadium
folgt ein Krampfstadium. Dieses Krampfstadium zeigt nun, wie Strauf iiber-
zeugend dartut, die Merkmale einer voll ausgeprigten oder intermittierenden
Hirnstarre. Hirnpathologisch deutet der Autor dieses Stadium dahin, daB bereits
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eine funktionelle Erholung der Medulla oblongata und der dort gelegenen Zentren
fiir den Strecktonus, sowie des Atemzentrums eingetreten ist, da aber die hoheren,
den Strecktonus der Oblongata normalerweise ziigelnden Zentren (N. ruber), bzw.
die Verbindungen zur Oblongata noch nicht funktionstiichtig sind. Dem Stadium
der Enthirnungsstarre folgt mit Riickbildung der vélligen BewubBtlosigkeit ein
Stadium der BewuStseinstritbung, in welchem sich die mannigfaltigsten Zeichen
von Stdrungen seitens des Hirnstamms erkennen lassen: iterative Bewegungs-
unruhe, Antagonistenzittern, choreatisch-athetotische Bewegungen, Torsionen,
Katalepsie, Greifreflex, Gegenhalten, starkes Schwitzen, schnell voriibergehende
Temperatursteigerungen, Erbrechen. Bei einer Reihe von anderen Symptomen
(Adiadochokinese, Fallneigung, Nystagmus, Intentionstremor, Ataxie) laBt es
Strauf offen, wieweit eine Kleinhirnschédigung an ihrer Genese beteiligt ist. HEs
folgt dann das amnestische Stadium, in welchem mitunter noch eine ausgesprochene
Tterationsneigung mit Antagonistentremor, Rigor, Intentionstremor, Fallneigung,
Mangel an Mitbewegungen gefunden werden konnte. An das amnestische Stadium
schlieft sich in der groflen Mehrzahl der tiberlebenden Fille die véllige Wieder-
herstellung an. In einem Falle der Beobachtungsreihe von Strauf wurde aber noch
nach 1 Jahr iiber schlechtes Gedéchtnis und Schlafsucht geklagt. Dabei bestand
auffallend monotone Sprache, Nystagmus, Intentionstremor und Mangel an Mit-
bewegungen. — Wenn Strauf angibt, dal bisher iiberhaupt kein Fall bekannt ge-
worden sei, bei dem bei einem vorher organisch Hirngesunden dauernd cerebrale
Folgeerscheinungen zuriickgeblieben wiren, so ist ihm offenbar der Fall der Helene
Deutsch und unsere Beobachtung, iiber die wir seinerzeit allerdings nur kurz be-
richteten!, entgangen.

Die Darstellung von Strouf ist vorerst nur eine Skizze, da, wie der
Autor selbst hervorhebt, die genaue Verfolgung der einzelnen Phasen
auf groBle Schwierigkeiten st6B8t. Die Grundlinien heben sich aber doch
recht deutlich heraus. Wir sehen als Ausdruck ,,eines allmihlichen raum-
lichen Riickschreitens der Schédigung des Zentralnervensystems” den
proximalwirts fortschreitenden Wiederaufbau der Motorik vor sich
gehen und was von den friitheren Beschreibern unter den Begriff Krampf
subsummiert wurde, erscheint nunmehr hirnphysiologisch differenziert.

Ist man nun aber berechtigt, die von Strauff analysierten motorischen
Hirnstammphénomene als ein Kernsyndrom der Strangulationsfolgen
in dem Sinne zu deuten, daBl aus der Konstanz dieser Phinomene auf
eine vorzugsweise, mehr oder weniger elektive Schadigung der zugeord-
neten grauen Zentren geschlossen werden darf? Man wird den Einwand
erwarten miissen, daB vielleicht die sensiblen und sensorischen Systeme,
wie insbesondere der gesamte Rindenapparat in analoger Weise geschadigt
wird, der Ausfall aber nicht in Erscheinung tritt, weil er durch die all-
gemeine BewuBtseinsverdnderung verdeckt wird, wahrend die motori-
schen Phinomene sich der unmittelbaren Beobachtung aufdringen.
Diesem Einwand gegeniiber muBl hervorgehoben werden, daf im Stadium

1 Wir erstatteten dartiber einen kurzen Bericht auf der Versammlung Deutscher
Naturforscher und Arzte, Hamburg 1928, siehe Zbl. Neur. 51, 622 (1929). Ver-
schiedene duBlere Umstande haben die ausfithrliche Veroffentlichung unserer Beob-
achtung bisher verzogert. Die Pause brachte uns aber den Vorteil, daf wir mehrere

wichtige, inzwischen erschienene Verdffentlichungen, die zu den in der vorliegen-
den Arbeit berithrten Fragen Bezug haben, mitverwerten konnten.
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wieder erreichter BewuBtseinshelligkeit bei noch fortdauernden motori-
schen Stérungen bisher nichts vermerkt wurde, was auf eine Alteration
der sensiblen und sensorischen Sphiren bezogen werden kénnte und eben-
sowenig kamen Stérungen hoherer Leistungen, aphasische, agnostische
@ymptome zur Beobachtung.

Was endlich die bei Strangulation beobachteten psychischen Sto-
rungen = anlangt, die initiale BewuBtseinsaufhebung, die deliranten
Zwischenphasen und das abschlieBende amnestische Syndrom, so handelt
es sich dabei um Zusammenhédnge, um deren Aufhellung der eine von uns
schon seit Jahren bemiiht ist. Wir méchten uns aber hier unter Hinweis
auf die einschligigen Mitteilungen Gampers und seiner Mitarbeiter Klein
und Kral mit der Feststellung begniigen, daB bereits hinreichende An-
haltspunkte vorliegen, um das erwihnte psychische Stérungshild als
typischen pathophysiologischen Ausdruck bestimmt lokalisierter Hirn-
stammschidigung, gleichgiiltig welcher Art, deuten zu diirfen.

So erscheint also die Betrachtung des klinischen Gesamtbildes der
Strangulationsfolgen doch eine — vorsichtig ausgedriickt — stark
akzentuierte Schidigung bestimmter Hirnstammanteile annehmen zu
Iassen.

So wohlbegriindet diese aus den klinischen Beobachtungen gewonnene
Ableitung ist, ihre volle Sicherung wére erst erreicht, wenn pathologisch-
anatomisch entsprechend lokalisierte Veranderungen nachgewiesen werden
konnten. In dieser Beziehung sind nun die Erfahrungen aus begreiflichen
Griinden bisher recht sparlich. Die vom Strangulationstod Erretteten,
auf welche sich die klinischen Beobachtungen beziehen, blieben am Leben
und von den unmittelbar letal ausgebenden Fallen konnte eine patho-
logisch-anatomische Kldrung nicht erwartet werden, da die Zeit viel zu
kurz ist, als daB sich intravital Verdnderungen am nervésen Parenchym
entwickeln konnten. Immerhin wurden in vereinzelten Fallen mit akut-
todlichem Ausgang von gerichtlichen Medizinern iiber Befunde berichtet,
die beachtenswert sind. So fand sich bei dem durch Strang hingerichteten
Prisidentenmérder Guitean eine Blutung im Streifenhiigel, Rewter und
Maresch trafen Blutungsherde in den basalen Ganglien und im Marklager
bei Fallen von atypischer Strangulation, die eine besonders starke Hyper-
dmie des Gehirns bedingte, unter gleichzeitigem Vorliegen pridisponie-
render Momente filr das Zustandekommen einer Blutung. Endlich ist im
Lehrbuch von Hofmann-Haberde ein Obduktionsbefund nach Asphyxie
durch Ertrinken erwahnt, in welchem der Kopf des Streifenhiigels in
bohnengroBer Ausdehnung von zahlreichen Blutungen durchsetzt war,
so daf die Stelle wie ein Kontusionsherd aussah. Dieser Befund veran-
laBte Hofmann zur Vermutung, dafl sich nach ldngerer Asphyxie &hn-
liche symmetrische Nekrosen entwickeln kdnnen, wie sie bei der CO-Ver-
giftung auftreten.
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Die Bestdtigung dieser Vermutung wurde bereits im Jahre 1911 durch
eine bisher einzigartige Beobachtung erbracht, die Helene Deutsch aus der
Klinik Wagner-Jauregg veroffentlichte.

Eine 30jahrige gesunde Frau wurde mit der Hand und einem Stricke gewtirgt.
Sie soll 3 Stunden bewuBtlos gewesen sein, wurde ins Spital gebracht, aber bereits
nach 3 Tagen gesund entlassen. 5 Tage nach dem ,, Uberfall* traten starke ,, Krampfe
auf, die 11/, Stunden anhielten. Darnach blieben die rechte Hand und das rechte
Bein gelahmt. Wiederaufnahme an die psychiatrische Klinik. Pat. zeitlich und
ortlich orientiert, lag aber apathisch mit ausdruckslosem Gesicht da, Sprache miih-
sam, undeutlich. Feste Speisen hielt die Pat. oft stundenlang im Mund, ohne sie
zu schlucken. O.E. wurden in den Ellbogengelenken spastisch gebeugt gehalten,
doch war die Willkiirbeweglichkeit erhalten. U.E.: Beide Oberschenkel stark
adduziert, im Hg. leicht nach innen rotiert und gebeugt. Starke Beugung beider
Kniegelenke, kriftiger Widerstand der Beuger. Beide Fiifle in Streckkontraktur
fixiert. Einige Male war die Kontraktur der Kniegelenke fiir kurze Zeit iiberwind-
bar, Pat. filhrte dabei aktive Bewegungen aus. Bald entwickelte sich eine uniiber-
windliche Xontraktur. Bauchdeckenreflexe vorhanden, kein Babinski, Sehnen-
reflexe an den oberen Extremititen nicht erhéht, an den unteren Extremititen
wegen der Spannung nicht priifbar. Keine vasomotorische Storungen. Progressiver
Verlauf mit Exitus nach 3 Monaten.

Pathologisch-anatomischer Befund. Symmetrische Erweichung beider Linsen-
kerne und des Caudatums. Hochgradiger Ausfall an nervosen Elementen im Linsen-
kern, massenhaft Kornchenzellen, zahlreiche wohlerhaltene Gefifle ohne infil-
trative Erscheinungen. Im Caudatum im wesentlichen dasselbe Bild, aber weniger
intensiv. Innere Kapsel vollkommen intakt, Thalamus und Hirnrinde zeigen
normale Strukturverhaltnisse.

In der Epikrise ihrer Beobachtung hebt Deutsch den extrapyramidalen
Charakter des Zustandes hervor und diskutiert seine Beziehungen zu den
verschiedenen, damals geltend gemachten Anschauungen iber die
Stellung der basalen Ganglien im System der zentralen motorischen
Apparate und die Zuordnung der verschiedenen Erscheinungsformen
extrapyramidaler Bewegungsstérungen zu bestimmt lokalisierten Lé-
sionen.

Die heutige Nomenklatur wiirde den Fall der Helene Deutsch als ein
progressiv verlaufendes, akinetisch-rigides Pallidumsyndrom bezeichnen.

Bei der Erérterung der Pathogenese der vorgefundenen Hirnverinde-
rungen stand Deutsch vor dem Problem der értlichen Elektivitat des
Prozesses.

Es ist nicht ohne Reiz festzustellen, daB sich Deutsch, wenn auch
nicht expressis verbis, so doch dem Sinne nach bereits die Fragen vor-
legte, die spéterhin in den Erdrterungen iiber vasale oder pathokline
Bedingtheit gewisser ortlich gebundener Schiddigungstypen program-
matische Bedeutung bekamen.

Bei ihren Uberlegungen kam Deutsch zur Ablehnung der Annahme
einer besonderen GefiaBverteilung im Sinne Kolliskos, da die Ausdeh-
nung der vorgefundenen Erweichungsgebiete sich nicht mit dem nach
Kollisko zu erwartenden Verteilungstyp deckte (Befallensein der auBler-
halb der kritischen Gefidfizone liegenden Teile des N. caudatus und des
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Putamens, andererseits Freibleiben des Thalamus, sowie des vorderen
Schenkels der inneren Kapsel). Dafiir entwickelte sie die Auffassung,
dafB die Ursache der ortlichen Elektivitat in einer Disposition des Organs,
in einer verminderten Resistenzfihigkeit der betroffenen Gebiete gegen-
iber gewissen Noxen (im gegebenen Fall gegeniiber der Sauerstoff-
verarmung) zu sehen sei. Fiir diese Annahme schien ihr vornehmlich die
Wilsonsche Lentikulardegeneration zu sprechen, in deren Pathogenese
sie einen endogen dispositionellen Faktor annimmt.

Ohne schon hier auf die Diskussion der pathogenetisch in Betracht
kommenden Moglichkeiten niher einzugehen, sei nur festgehalten, daB
Deutsch durch ihre Beobachtung den ersten anatomischen Beleg fiir eine
elektive Stammganglienschiddigung nach Strangulation gebracht hat.

An ihre Mitteilung schlieft sich unsere eigene Beobachtung unmittelbar
an. Wir geben zunichst die Krankengeschichte wieder, die der eine von
uns (Stiefler) aufnabm.

Am 2. 1.28 nachmittags gegen 14 Uhr teilte der Tischlergehilfe Baminger
seiner Meisterin mit, dal der gleichfalls bei ihr beschaftigte 16jihrige Lehrling
Pomeisl sich soeben in der Werkstétte aufgehangt und er selbst ihn abgeschnitten
habe. Die Frau fand den Jungen auf dem Boden liegend vor, er hatte um den Hals
eine fest zugezogene Hanfschnur; an dem ober dem Korper lings der Decke
hinziehenden Balken befand sich der andere Teil der Schnur. Aus dem Munde
Pomeisls trat blutiger Schaum und Schleim. Neben Pomeis] lag ein umgeworfenes
Stockerl. Nach der Losung der Schlinge und kiinstlicher Atmung konnten schwache
Atembewegungen an dem Erhangten wahrgenommen werden. Er wurde in voll-
kommen bewuBtlosem Zustande in das Spital gebracht. Der umgefallene Schemel,
der Strick am Balken und die Schlinge um den Hals lieBen die Umgebung an einem
Selbstmord nicht zweifeln. Pomeisl war bei der Aufnahme in das Spital und der
sogleich vorgenommenen #rzflichen Untersuchung bewuBtlos, machte eigentiim-
liche rhythmische Drehbewegungen des Xopfes. Pupillen reagierten, in der Binde-
haut des rechten Augapfels sowie der Lider punkticrmige Blutungen. Um den
Hals zog sich eine tiefe Strangulationsfurche von der Breite einer dicken Spagat-
schpur, die vorn in der Hohe des Kehlkopfes eine leichte Biegung nach aufwirts
machte, sich am Nacken innerhalb der Haargrenze tiberkreuzte, so dafi der linke
Schenkel etwas nach aufwirts, der rechte etwas nach abwirts verlief. Die Furche
war stark gerdtet, die Haut langs derselben abgeschiirft, die Weichteile lings des
ganzen Verlaufes der Furche, besonders an der vorderen Seite geschwollen und
schmerzhaft. Stiefler selbst sah den Kranken das erstemal gegen 7 Uhr abends,
er war schwer besinnlich, sprach miihsam, langsam, fand sich erst allméhlich in
der Umgebung zurecht, glaubte sich in seiner Schlafkammer zu befinden, er miisse
doch gerade in der Werkstatt gewesen sein, gibt dann tber Vorhalt zu, dafl es hier
wie in einemi Krankenbause aussehe, weifl aber nicht, wie er da hereingekommen
sei. Er blickte halb.schléfrig, miide, halb verwundert und ratlos im Zimmer herum,
neigte zum Dahinddmmern. Er wuBte von einem Erhangungsversuche nichts. Hs
bestand ein profuser Schweiflausbruch.

Am 3. 1. frih bei der gerichtsirztlichen Untersuchung war Pomeisl noch schwer
besinnlich, leicht weinerlich, verstimmt, sprach mit heiserer Stimme. Rhythmische
Drehbewegungen des Kopfes und beim Sichaufrichten im Bette rhythmische und
schaukelnde Bewegungen des Rumpfes. Fr erinnerte sich, tags zuvor zwischen
14 und 15 Ubr in der Werkstiitte gemeinsam mit Baminger an einem Kasten ge-
arbeitet zu haben. Er selbst hobelte Leisten, Baminger machte immer Dumm-
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heiten, erzahite, dal er am Neujahrstage zusammen mit emem Freund mit einem
halbsteifen Hut, den sie auf der StraBe gefunden hatten, Fuf3ball gespielt hitten.
Plotzlich habe Baminger eine dem Meister gehdrige weiBle und rauhe Schnur von
der Dicke eines starken Spagats genommen und sie thm rasch um den Hals ge-
worfen. Er hatte das Gefiihl, auf einmal hochgezogen zu werden, verspiirte sofort
heftige Schmerzen und wufite dann nichts mehr von sich. Bei der Gegeniiber-
stellung mit Baminger am 3. 1. nachmittags wiederholte Pomeisl seine Angaben.
Baminger leugnete zunachst, gestand dann aber auf dem Wege zur Polizei dem
Kriminalbeamten, daf er und Pomeisl Lassowerfen spielten, wie sie es im Kino
gesehen hatten. Er habe dem Pomeis], der ihm gegeniiber um die Hobelbank
herumlief, die Schnur um den Hals geworfen und dann fest zugezogen. Pomeisl
stitrzte unter einem lauten Aufschrei zusammen, Baminger glaubte, da3 Pomeis]
sich ein Bein gebrochen oder sonst sich verletzt habe und in seiner Angst und Be-
stiirzung, daB er fiir die Verletzung verantwortlich gemacht werden konne, zog
er die Schnur etwa 20 Sek. noch fester zusammen, bis Pomeisl sich nicht mehr
rithren konnte. Alsbald befiel ihn aber die Reue, er lockerte wieder die Schnur
und holte die Meisterin herbei.

Am 4.1. vormittags zeigte Pomeisl keine psychischen Auffalligkeiten mehr,
er schilderte den Arzten, den Mitkranken und seiner Mutter den Hergang des Vor-
falles so, daBl Baminger ibm unvermutet die Schlinge um den Hals geworfen habe;
er selbst habe vor Schmerzen geschrien, mit den Beinen gestrampelt und dann
sei ihm das BewuBtsein geschwunden. Er zeigte vollkommen gute Erinnerung fir
die Begebenheiten und an dem Tage vorher und am Unfallstage selbst bis zum
Aungenblick des BewuBtseinsverlustes.

Die Untersuchung des Pomeisl durch Primarius Chiars ergab: Hirnnerven
frei, Hautreflexe gleichmaBig gut vorhanden, Kniesehnenreflexe lebhaft, rechts
mehr als links: Kniefersenversuch gut durchfithrbar, kein Babinski. In Riicken-
lage wiederholt ruckartige Beuge- und Streckbewegungen des rechten Kniegelenks,
sowie ein grobwelliges Zittern des rechten Beines, das bei Hebeversuchen stérker
wird. Beim Gehen lebhafter Tremor der rechten unteren GliedmaBe. Bei der
nachmittigigen Untersuchung ist Pomeis] subjektiv, abgesehen von Ieichten
Schmerzen lings der Schniirfurche, beschwerdefrei und psychisch ganz unauf-
fallig. Die motorischen Stérungen sind verschwunden und Pomeisl ist bereits
auller Bett.

Am 5. 1. sind weder psychische noch kérperliche Stérungen nachweisbar, so
daB die Arste dem mit Arbeit iiberlasteten Untersuchungsrichter mitteilen, daB
Pomeis] auBer Lebensgefahr ist und spater einvernommen werden konne; er werde
in den néchsten Tagen aus dem Spital entlassen. Pomeisl ist an diesem Tage,
sowie am Vormittag des 6. 1. auBler Bett, geht herum, spricht mit den Mitkranken,
empfingt Besuche und will am nachsten Tage das Spital verlassen.

Am 6. 1. nachmittags fiihlt sich Pomeisl unwohl, sucht von selbst das Bett
auf und klagt iber eine Schwiche im rechten Bein, das er beim Gehen nachschleift.
Es zeigt sich eine Bewegungsunruhe im rechten Bein, unwillkiirliche Beuge- und
Streckbewegungen in Hifte und Knie, Anziehen und Abstoflen des Beines, sowie
ausfahrende Bewegungen. Weinerliche Stimmung, keine Schmerzen. Leichte all-
gemeine Unrube mit Sichherumwerfen im Bett. Die Nacht verlauft unter Wirkung
von Hypnotica ruhig, am 7. frith Schreianfalle, lautes Jammern iiber Schmerzen
im Kehlkopf und Schluckbeschwerden, Pomeisl weint und schreit unausgesetzt,
ist nicht zu beruhigen und nur mit Mithe zum Sprechen zu bringen. Choreatische
Unruhe beider Arme, rechts stérker als links. Keine spontanen sprachlichen AuBle-
rungen. An die an ihn gerichteten Fragen, die er zweifellos versteht, gibt er lang-
same Antworten, kommt aber Aufforderungen nach. Babinski rechts positiv,
links fraglich. Rascher Stimmungswechsel. Die choreatische Unruhe beider Arme
und auch die des rechten Beines verstirkt sich gegen Abend. In der Nacht vom
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7. auf den 8. 1. setzt eine lebhafte delirdse Unruhe mit Walzbewegungen des
Rumpfes und Schreianfillen ein.  Das Bild der delirosen Unruhe halt an bis am
8. 1. nachmittags ein mehr stupordses Verhalten in den Vordergrund tritt. Un-
willkiirliche Bewegungen des Kopfes, der oberen Gliedmafen, in geringerem Aus-
maBe auch der unteren- GliedmafBen bestehen weiter. Gelegentlich Schreianfilie.
Am 9. 1. vormittags ist der allgemeine Zustand ganz wesentlich verschlechtert :
Cyanose des Gesichtes, enorme Schweilausbriiche,  andauernde’ choreatische Un-
ruhe von Rumpf und GliedmaBen, Grimassieren. Er reagiert nur selten auf An-
regungen, 1468t Harn und Stuhl unter sich. Bauchdeckenreflexe ausiosbar, Ba-
binski beiderseits positiv, Kniesehnenreflexe gleichméflig gut auslosbar. Bei der
Nachmittagsuntersuchung normaler Pupillenbefund, stindige Bewegungsunruhe
mit anfallweiser Verstirkung. Der Kopf wird nach vorne gebeugt, dann wieder
nach der Seite gedreht; die Arme in ruckenden Stofien gegeneinander geschoben
und iibereinander gekreuzt. Spielende Dreh- und Beugebewegungen der Hinde
und Finger, Erheben der Schultern, Hochwerfen der Hénde, bald rasch und briisk,
bald wieder auffallend langsam und zih, lebhaftes wildes Grimmassieren, Empor-
ziehen beider Augenbrauen, finstere Miene, schmatzende Bewegungen der Lippen,
grobwelliges Zittern des rechten Armes, kurze ruckende, stolende Bewegungen in
den Armen wechseln ab mit Festhalten von Stellungen. Kein Rigor bei passiven
Bewegungen fithlbar. Lebhafte Schnauftics, unterbrochen von Anfallen gellenden
Schreiens, profuse SchweiBausbriiche, so dal die Bettwische vollkommen durch-
naft wird und die Koérperrickenfliche sich am Leintuch abzeichnet. Bauchdecken-
reflexe dauernd vorhanden. XKniesehnenreflexe lebhaft. Babinski beiderseits
positiv. Gegen die Abendstunden Zunahme der Bewegungsunruhe, die in wilde
Jaktationen -ibergeht. BewuBtsein stark getriibt, keine Ansprechbarkeit mehr.
Gegen Mitternacht schwerste allgemeine Erschépfung, in der die Bewegungs-
unruhe sehr nachlaft; nur mehr leichtes Grimmassieren, Andeutungen von Schnauf-
ties, vereinzelte Bewegungen der rechten Hand. Zunehmende Cyanose, andauernde
Schweillausbriiche. Exitus am 10.1. 3 Uhr frith.

Uber die Vorgeschichte des Pomeisl gab seine Mutter an, daB er das zweit-
jiingste von 4 gesunden Geschwistern ist, sich regelrecht entwickelte, ein gesunder
kraftiger Junge war, der nur die Masern und Roételn mitmachte. Von Nerven-
und Geistesstérungen ist in der engeren und weiteren Verwandtschaft nichts be-
kannt, ebenso nichts von einer erblichen familifiren Bereitschaft zu choreatischen
Storungen.

Fassen wir die klinische Beobachtung kurz zusammuen:

Ein 16jahriger, vollig gesunder, kriftiger Bursche wird etwa 20 Sek.
lang gedrosselt. Sofortige Bewuf3tlosigkeit, Atemstillstand. Nach Losung
der Schlinge bald Einsetzen von Atembewegungen, Auftreten rhythmi-
scher Drehbewegungen des Kopfes von geringem Ausmaf.

Nach 5 Stunden allméhliche Aufhellung des BewuBtseins unter Er-
scheinungen schwerer Besinnlichkeit, erschwerter Orientierung, Neigung
zum Dahinddsen, profuser SchweiBausbruch. Etwa 20 Stunden nach der
Strangulation ist Pomeisl noch etwas schwer ‘besinnlich, vermag aber
bereits die Vorfille des letzten Tages bis unmittelbar zum Augenblick
des BewuBtseinsschwundes genau zu reproduzieren. Rhythmische Dreh-
bewegungen des Kopfes, wiegende, schaukelnde Rumpfbewegungen,
ruckartige Beuge- und Streckbewegungen im rechten Kniegelenk, grober
Tremor des rechten Beines, Steigerung der Knie- und Achillessehnen-
reflexe rechts, kein Babinski. Samtliche Storungen schwinden im Verlauf
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des 2. Tages. Pomeis]l fithlt sich am 3. Tage und am Vormittage des
4. Tages beschwerdefrei und denkt im Einverstindnis mit den Arzten
schon daran, das Spital zu verlassen. Am Nachmittag des 4. Tages jaher
Umschlag zur Katastrophe. Unfer zunehmender Bewufitseinstribung
entwickelt sich eine lebhafte Bewegungsunruhe, eine zunichst vornehm-
lich in der rechten unteren Extremitat sich zeigende choreatische Unruhe
geht iiber in eine schwere universelle Chorea mit Schreianfillen und
Schnauftics, wilde Jaktationen folgen, profuse SchweiBausbriiche und
am 9. Tage nach der Strangulation geht der Kranke zugrunde.

Die vorliegende Beobachtung ist verglichen mit dem aus der Literatur
sich ergebenden Durchschnittsbild in mehr als einer Hinsicht ungewthn-
lich. Zunichst handelt es sich einmal um einen psychisch und kérperlich
gesunden jungen Menschen, wihrend sich die Mitteilungen des Schrift-
tums so gut wie ausnahmslos auf Psychopathen, Alkoholiker und Geistes-
kranke beziehen, wodurch in das klinjsche Bild der Strangulationsiolgen
jeweils eine im Einzelfall nicht sicher abschitzbare Besonderheit hinein—
gebracht werden kann.

Betrachtet man die Symptomatologie des Falles Pomeisl, so fehlt
véllig die retrograde Amnesie. Die Erinnerungsliicke umfafit nur die
Zeit der eigentlichen Bewultlosigkeit. Nach Aufhellung des BewuBtseins
bestand keine besondere Schwierigkeit in der Auffassung der duBeren
Vorgénge, von einer erheblichen Storung der Merkfahigkeit war nichts zu
bemerken. Wir méchten daher in der vorliegenden Arbeit auf das an sich
sehr interessante Teilproblem des amnestischen Symptomenkomplexes
nicht ndher eingehen. Was an unserer Beobachtung fesselt, sind die
motorischen Phénomene und der eigenartige Verlauf. In der initialen
Erholungsphase bestanden in méafligem Grade automatische Dreh-
bewegungen des Kopfes und Rumpfes mit rhythmischem Ablauftyp,
sowie ein grober Tremor der rechten u. E. mit ruckartigen Bewegungen
im Kniegelenk. Nicht unerwihnt bleibe der profuse Schweillausbruch.
Im ganzen lag aber zunichst jedenfalls ein auffallend glimpfliches Bild
vor, das zu prognostischem Optimismus berechtigte, der sich in der
volligen Erholung des Kranken wihrend der nichsten 2 Tage zu bestitigen
schien. Glanz unerwartet brach dann die SchluBphase herein, in der Form
eines Bildes, das die seit der Encephalitisepidemie woh! bekannten Ziige
eines stiirmisch verlaufenden extrapyramidalen hyperkinetischen Syn-
droms darbot. Durch diese ,,motorischen Phinomene* fiigt sich unsere
Beobachtung zunéchst einmal ganz allgemein in die Reihe der in der
dlteren Literatur geschilderten Folgezustinde nach Strangulation, bzw.
Asphyxie.

Unmittelbar vergleichbar aber ist das vorliegende Krankheitsbild nur
mit der obenerwahnten Beobachtung der Helene Deuisch. Die relativ
milde Anfangsphase, der triigerische intervallire Verlauf mit scheinbarer
Erholung und der unerwartete plotzliche Umschlag zum tédlichen
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Endstadium geben die gemeinsame Charakteristik. Noch inniger wird
die Beziehung der beiden Fille aber dadurch, dafl das Endstadium in
beiden Beobachtungen beherrscht wurde von Erscheinungen, die sich
als extrapyramidale Bewegungsstorungen kennzeichnen. Diese Gemein-
samkeit spaltet sich aber — und dies ist von besonderem Interesse —
nach den zwei Haupttypen extrapyramidaler Stérungsbilder auf. Im
Falle der Helene Deutsch haben wir das unverkennbare Bild des akinetisch-
rigiden Syndroms vor uns, Porseis] représentierte klinisch die extra-
pyramidale Hyperkinese. Ganz rein war allerdings die extrapyramidale
Storung nicht: die als erstes Anzeichen der einsetzenden Verschlimmerung
bemerkte Schwache des rechten Beines, das der Kranke beim Gehen
deutlich nachschlepte, wies im Zusammenhang mit der Reflexsteigerung
auf eine Schidigung der Pyramidenbahn, die sich schon in der Anfangs-
phase durch eine Reflexerh6hung bemerkbar gemacht hatte.

Wir haben den pathologisch-anatomischen Befund im Falle der Helene
Deutsch oben bereits erwihnt. Er steht nach den derzeit herrschenden
pathophysiologischen Anschauungen in bester Ubereinstimmung mit dem
klinischen Bild, das von den Symptomen des Pallidumausfalles beherrscht
war, wahrend sich die Schidigung des dem Pallidum iibergeordneten
Striatums paturgemif nicht geltend machen konnte.

Und nun der histopathologische Befund in unserer Beobachtung.
Dank dem Entgegenkommen der staatsanwaltschaftlichen Behérden
war es moglich, wenige Stunden nach dem Tode die Obduktion durch-
zufithren. Das Gehirn wurde im ganzen in Formol eingelegt und nach
einigen Tagen nach Innsbruck gebracht, wo es im anatomischen Labora-
toriumn der Nervenklinik der weiteren Untersuchung unterzogen wurde
(Gamper ).

Durch die Formolfixierung waren allerdings die Konsistenzverhilt-
nisse bereits verdndert und die urspriinglichen Farbenténe verwischt.
Eis lief} sich aber unschwer erkennen, dal eine diffuse Stauungshyperimie
in den Hauten und der Gehirnsubstanz vorlag. Auf den angelegten
frontoparallelen Schnitten fiel auf, dafl das Areal des Striatums beider-
seits eine eben merkliche Neigung zu kriimeligem Zerfall zeigte und etwas
unter die Schunittfliche einsank. Weiterhin hob sich bei genauer Besichti-
gung der Rinde im Bereiche der vorderen Zentralwindung links schon
makroskopisch ein die mittieren Rindenschichten einnehmender Lich-
tungsstreifen heraus. Zur histologischen Untersuchung wurde vorerst
nur die linke Hemisphére herangezogen und in ihren verschiedenen
Anteilen mit den verschiedenen in Betracht kommenden Methoden
bearbeitet. Die andere Hemisphére wurde fiir eine allfillige Serien-
untersuchung zur Seite gelegt.

Histologischer Befund. Die Durchmusterung der nach Nissl gefarbten Zell-
praparate aus den verschiedensten Ebenen der Neuralachse vom Riickenmark bis
in die Rinde 148t erkemnen, daB die Nervenzellen allenthalben Verinderungen
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akuter Natur aufweisen, ohne dafl eine der bekannten scharf umgrenzten Zell-
umwandlungen vorlige. Es handelt sich vorwiegend um einen mehr oder weniger
weitgehenden Zerfall bzw. Auflésung der Nissi-Substanz, die Zellfortsitze sind
haufig auffallend weithin darstellbar, im Kern treten mehr oder weniger dunkel-
gefarbte Kornchen hervor, das Kernkdrperchen ist oft in auffallend lichtem Tone
gefdrbt. An einzelnen Elementen ist die Urawandlung weiter fortgeschritten bis
zur Bildung von Zellschatten, die eben noch die Umrisse der Zelle ausnehmen
lassen. Zu einem nennenswerten Zellausfall ist es aber, von den spiter zu um-
grenzenden Ortlichkeiten abgesehen, im allgemeinen nicht gekommen. Fettbilder
zeigen einen bei Beriicksichtigung des jugendlichen Alters des Kranken wohl er-
hohten Fettgehalt im Bereich der Vorderhornganglienzellen, in den Nervenzellen
des Corpus Luysi und des Thalamus, besonders im lateralen Xern, sowie in den
Rindenzellen. Ebenso sieht man da und dort Fetttropfchen in den Adventitial-
elementen. Diese Fettansammlung ist aber in den genannten Gebieten nirgends
hochgradig.

Es 1aBt sich also sagen, daBl zwar diffuse Verdnderungen im zentralen Nerven-
system vorliegen, dafl sie sich aber an méiBige Grenzen halten und keine groberen
Strukturabweichungen bedingen. Um so tiefgreifender sind die Umwandlungen,
die an ganz bestimmten Ortlichkeiten Platz gegriffen haben.

Um mit der Rinde zu beginnen, so war, wie schon erwdhnt, im Bereich des
Suleus Rolando mit blofem Auge ein Lichtungsstreifen erkennbar, der die mitt-
leren Rindenschichten einnahm und sich von der Centralis anterior iiber den Fur-
chengrund bis in den Beginn der Centralis posterior verfolgen lieB.

Das Nissl-Priparat zeigt die Verhaltnisse in besonderer Anschaulichkeit und
das Bild wird besonders eindrucksvoll, wenn man eine die normalen Zellenschich-
tungen darstellende Ubersichtsaufnahme vergleichend danebenhalt. Unschwer
orientiert man sich an der Abb. 1 diber die bekannte cytoarchitektonische Glie-
derung der vorderen und hinteren Zentralwindung: man erkennt im Fuorchen-
grunde den jihen Ubergang von FA zu PA und unterscheidet an der aufsteigenden
Wand der hinteren Zentralwindung die einzelnen Areae PA, PB und PC. Betrachtet
man nun das topisch kongruente Ubersichtsbild unseres Falles (Abb. 2) und faBt
dabei zuerst die vordere Zentralwindung ins Awuge, so sieht man von der Kuppe
der Windung beginnend einen breiten Lichtungsstreifen die mittleren Rinden-
schichten durchziehen. Gegen die Oberfliche hin wird dieses Band von einem den
obersten Rindenschichten (II—IIIa) angehérigen Zellstreifen begrenzt, mark-
wirts von ihm kommen die tiefen Schichten (V—VI) zum Vorschein. Man er-
kennt aber schon bei schwacher Vergroflerung, dafl die Grenzen nicht ganz scharf
sind, sondern wellig-gebuchtet verlaufen. Sowohl der am &uBeren Rande des
Lichtungsstreifens lagernde Zellsaum, wie die markwirts gelegenen tiefen Schichten
wechseln ibre Breite und iiberdies fallt auf, daBl diese Grenzzone streckenweise
dicht und dunkel, an anderen Stellen wiederum hell und locker erscheint. Trotz
dieser Unschéarfen bleibt aber die in der dritten Schicht liegende Lichtung duflerst
prignant. In seinem weiteren Verlauf greift der Lichtungsstreifen auf den Furchen-
grund dber und liBt sich nunmehr flankiert von der II. und IV. Schichte weiter
verfolgen auf die hintere Zentralwindung, wo er an der Grenze zwischen PA und
PB ziemlich scharf endet. In PB und PC erscheint die Architektonik nicht gréber
gestort, immerhin ist eine gewisse Lichtung in der III. Schichte nicht verkenn-
bar. Sehr eindringlich ist besonders beim Vergleich mit dem Normalbild das starke
Hervortreten des GefdBapparates, das sich in der Rinde der vorderen Zentral-
windung bis zum Furchengrund geltend macht.

Verstdrken wir nun die VergroBerung und vergleichen wir die Strukturver-

hiltnisse unseres Falles wiederum mit den normalen Schichtenbildern. Abb. 3
und 4 bringen die Schichten I, IT und die oberen Anteile von IIT zur Anschauung,.
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Abb. 2. Ubersichtsbild aus der gleichen
Region im Fall P,

Abb. 1. Ubersichtsaufnahme, normales
Rindenbild im Sulcus Rolando
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11 hebt sich als wohl abgrenzbare Schichte heraus. Beim Vergleich mit dem Nor-
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Abb. 4. Fall P. Gleiche Region wie Abb. 3.

die Zellen sind nur bla8 gefirbt, ihr Umri. ist nur mit Mithe oder gar nicht aus-
nehmbar und vielfach ist die Entscheidung, ob ein. Gliakern oder eine verdnderte
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Nervenzelle vorliegt, bei dieser VergréBerung gar nicht zu treffen. Tm untersten

Viertel des Bildes kommt bereits die dem Lichtungsstreifen entsprechende Ver-
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Abb. 5. F.A., Lam. IIT, Normalbild.
Abb. 6, Fall P. Gleiche Schichte wie Abb. 5.

dnderung zur Geltung, die in voller Auspragung auf der Abb. 6 neben einem nor-
malen Vergleichsbild, Abb. 5, zur Darstellung gebracht ist. Wir sind hier voll in
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der III. Schichte. Die Nervenzellen erscheinen in grofitem Umfange ausgefallen,
nur da und dort ist ein Xxemplar in verschwommen unscharfer Gestalt erkennbar.
Eine grofle Anzahl kleiner, als Gliakerne imponierender Koérperchen durchsetzt
das ganze Gesichtsfeld, und in ungewohnlicher Deutlichkeit hebt sich ein Netz
weiter Capillaren heraus.

Das dritte Bilderpaar, Abb. 7-—8, entspricht der V. und dem Ubergang zur
VI. Schichte. Man erkennt unschwer, daf sich die eben geschilderten Verinde-
rungen von der IIL. Schichte her in die tiefen Lagen fortsetzen, doch ist hier die
Storung der Tektonik nicht mehr ganz so schwer. Die nervosen Elemente treten,
wenn auch wenig scharf, so doch erkennbar hervor, und man vermag sogar die
Reihen abzulesen.

Wir stellen also schon bei relativ schwachen VergroBerungen fest, daB die
Rinde sich in der ganzen Breite verindert erweist, die III. Schichte hebt sich
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Abb. 7. F. A., Lam. V—VI, Normalbild.

dabei aber unleugbar als am starksten betroffen heraus. Die schwere strukturelle
Umwandlung, die in ihr Platz gegriffen hat, grenzt sich nach oben hin ziemlich
scharf ab, wihrend gegen die Tiefe hin nur eine quantitative Abnahme erfolgt.
Man kénnte daher ebensogut die tieferen Schichten III—IV als einheitlich, wenn
auch der Intensitét nach verschieden stark versindert, den oberen Schichten (I—II),
die ihre Tektonik am klarsten bewahrt haben und den Capillarapparat nicht vor-
treten lassen, gegeniiberstellen.

Aber auch dieser Gegensatz verwischt sich, sobald man mit starken Linsen
die patho-histologischen Verdnderungen in ihren Feinheiten verfolgt. FaBt man
zunichst wieder die II. Schicht ins Auge, so zeigt sich, daBl der Zelleib der Nerven-
zellen durchwegs schlecht gefarbt ist, man glanbt vielfach zuerst einen nackten
Kern vor sich zu haben und entdeckt erst bei schirferem Zusehen den blassen
Protoplasmaleib. An besser erhaltenen Elementen trifft man eine rosige Anfir-
bung des Protoplasmas, das gelegentlich eine fein granulierte Beschaffenheit auf-
weist. Ganz regelmiBig erscheint aber der Zelleib wabig verindert, wobei die

Archiv tiir Psychiatrie. Bd. 106. 51
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Waben zum Teil klein und engmaschig sind, zum Teil aber groBere Hohlriume
bilden. Daneben begegnet man sehr haufig Bildern, die an die Form der Wasser-
veranderung erinnern: der Zelleib ist von einem mehr oder weniger ausgedehnten
Hohlraum durchsetzt, der an seiner Peripherie von einem an der Umgebung haften-
den Protoplasmasaum ausgekleidet ist, von dem breitere oder schmilere Fort-
siitze in das Innere vorragen und zum Teil briickenartige Verbindungen herstellen
mit dem um den Kern gelagerten Zelleibanteil. Die Zellkerne sind etwas ver-
grofert, geschwollen und sehen durch die Einlagerung heller und dunkler geférbter
Kornchen wie granuliert aus. Das Kernkorperchen ist vielfach hellrosig gefarbt.
Neben den relativ gut erhaltenen Kernen findet man vereinzelte Zellen, in welchen
der Kern ganz blaB erscheint, die Kernmembran unscharf, das Kernkorperchen
kaum oder nicht mehr erkennbar. Da und dort sicht man ein ganz schattenhaftes
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Abb. 8. Fall P. Gleiche Schichten wie in Abb. 7.

Gebilde. Der vollige Zelluntergang ist aber in diesem obersten Rindenbereich sicher
nicht erheblichen Grades. — Die Glia hat in II und III eine méiBige Vermehrung
erfahren, die Proliferation betrifft vornehmlich die protoplasmatische Glia, doch
sieht man da und dort auch stabchenférmige Elemente der Hortegaglia.

Was die Befunde an den durchwegs erweiterten Gefillen anlangt, so stimmen
sie mit denen iiberein, die an spéterer Stelle bei Schilderung der Verhaltnisse am.
Striatum Erwihnung finden werden.

Die Untersuchung der Hirnrinde aus anderen Areae liel nur im Bereich der
an die Centralis anterior vorne anschlieBenden Area FB analoge Schichtverinde-
rungen erkennen, wie sie eben beschrieben wurden. Alle itbrigen untersuchten Ge-
biete (Stirnpol, Parietal-, Temporal-, Occipitalrinde) waren davon frei.

Wenn auch diese topischen Feststellungen mangels einer Serienuntersuchung
nur beschrinkten Wert haben, so bleibt es doch bemerkenswert, daB bei den vor-
genommenen Stichproben gerade die Zentralregion und das angrenzende Gebiet:
der Area FB die Schichtverinderungen aufwies, also Areale, die in einem naheren
Zusarmnmenhang mit der corticalen Motorik stehen.
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An diese 6rtlich umschriebenen Verénderungen des Cortex reihen sich nun im
vorliegenden Falle gleichsinnige Verdnderungen im Gebiet der Stammganglien an.

Betrachtet man einen Ubersichtsschnitt (Abb. 9) in Nissl-Firbung mit blofem
Auge, so fillt bei Vergleich mit Normalpriparaten zunéchst die Blisse des Palli-
dums auf. Das bei schwacher Vergréferung aufgenommene Bild macht neben
einem Vergleichsbild einen flauen, verwaschenen Eindruck, die Firbung ist weniger
kraftig, die Zellen heben sich weniger pragnant heraus. Die Zahl der groBen Nerven-
zellen scheint vermindert, eine Vermehrung der zelligen Glia tritt nicht hervor.
Grébere Strukturverinderungen sind nicht zu erkennen.

Unter stérkeren Linsen erweisen sich die Nervenzellen durchwegs verindert,
allerdings in verschieden starkem Grade. In den Zelleibern sieht man nirgends
klar abgesetzte Nifl-Schollen, das Protoplasma erscheint mehr diffus fleckig und

Abb. 9. Ubersichtsbild iiber die Stammganglien des Falles P. Stark hervortretende
Erbleichung des Pallidums.

enthilt reichlich Vakuolen. An manchen Elementen erscheint der Zelleib ganz
hell, so daB er nur bei scharfem Zusehen erkennbar ist. Die Kerne der Ganglien-
zellen sind sehr hdufig vergréfiert und unscharf begrenzt, das Kernkérperchen ist
oft sehr blaBl oder iiberhaupt nicht sichtbar. Dafiir entdeckt man im Kern einzelne
dunkle punktférmige Chromatinbréckelchen, bisweilen sehen die Kerne wie granu-
liert aus. Vereinzelte Ganglienzellen prisentieren sich als ganz schattenhafte
Gebilde.

Die Glia des Pallidums bietet ein auffallend ruhiges Bild. Ebensowenig lassen
sich am GefiaBapparat grobere Verinderungen erkennen.

Im Gegensatz zu den Verhiltnissen im Pallidura ist das Striatum der Sitz viel
tiefgreifender Gewebsumwandlungen.

Dabei macht sich schon bei makroskopischer Betrachtung ein regionirer Unter-
schied bemerkbar: die ventromediale Verbindungsbriicke zwischen Caudatumkopt
und Putamen zeigt im Nissl-Bild eine dem normalen Farbton entsprechende,
satte Tingierung, wihrend der Hauptanteil des Striatum blasser gefirbt erscheint
(Abb. 10).

51*
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Bei Betrachtung der besser gefiirbten Verbindungsbriicke mit schwachen Linsen
ergibt sich, daB hier die gréberen Strukturverhaltnisse gewahrt sind; kleine und
grofie Nervenzellen sowie die Glia stellen sich im bekannten Verteilungshilde dar,
an den GefaBen treten keine groBeren Auffalligkeiten hervor. Die Durchmusterung
des Gebietes mit stirkeren Linsen findet aber doch Veranderungen feinerer Art.
Was sich dabei vor allem aufdringt, ist die schwache Firbbarkeit des Zelleibes
der kleinen Nervenzellen. Man sieht im allgemeinen nur einen zart rosig ange-
farbten homogenen Schleier um die Kerne herumgelegt. An manchen Exemplaren
ist der Protoplasmaleib so blaB, daB man ihn gerade noch mit Miihe abzugrenzen
vermag, an einzelnen Zellen scheint der Zelleib aber ginzlich verschwunden zu
sein. 'Die Kerne der kleinen Nervenzellen prasentieren sich als vergroBerte, schon

Abb. 10. Ubersichtsbild iiber das vordere Xinde des Striatums, das erbleicht ist, wahrend
das basale Verbindungsstiick eine kriftigere Tingierung aufweist.

runde, gequollene Blasen. Das Kernkoérperchen ist im allgemeinen gut darstell-
bar, ist aber heller gefarbt als in der Norm und ihm an- bzw. aufgelagert, trifft
man regelmiBig mehrere ganz dunkle Polkorperchen. Das Kerninnere zeigh eine
zartblaue Grundténung, aus der sich mehr oder weniger dunkel gefarbte Koérn-
chen in wechselnder GréBe und Anzahl herausheben. Vereinzelt trifft man, um-
geben von einem kaum sichtbaren Protoplasma, einen ganz blassen Kern, mit
einem blassen, gerade noch sichtbaren Kernkérperchen. Solche Bilder sind aber
relativ selten und ein erheblicher Ausfall an kleinen Nervenzellen ist, an der Ver-
teilungsdichte der vorhandenen Elemente zu schlieBen, sicher nicht zustande ge-
kommen.

Unter den groBen Nervenzellen findet man einzelne gut erhaltene Klemente.
An anderen macht sich ebenfalls die verringerte Farbbarkeit der chromatischen
Zelleibsubstanz bemerkbar, man sieht nur an der einen oder anderen Stelle eine
deutliche geformte Nissl-Scholle im Zelleib liegen, wibhrend der Zelleib im iibrigen
eine blafirosa Farbung aufweist, die sich auch mehr oder weniger weit auf die Fort-
sitze hinaus erstreckt. Der Kern ist bisweilen vergréBert und blaB, das Kern-
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koérperchen ist iiberall nachweisbar, vielleicht manchmal etwas weniger dicht ge-
farbt. Vorgeschrittenere Zerfallsphasen sind jedoch an den groBen Nervenzellen
nicht zu bemerken. An der Glia findet man neben den typischen Formen zer-
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Ubersichtsbild aus dem Caudatumkopf.

Abb. 11.

strent regressiv verdnderte, hyperchromatische und pyknotische Elemente, da-
zwischen hinein machen sich da und dort aber auch progressive Umwandlungen
bemerkbar.

An den GefiBlen fallt die Weite des Lumens auf. Die zelligen Wandelemente
zeigen zum Teil unzweifelhaft regressive Verdnderungen mit pyknotischer Schrump-
fung und Zerfall der Kerne, daneben trifft man auch vereinzelte Endothelien in
deutlich progressiver Umwandlung.
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Im groBen und ganzen halten sich also die Veréinderungen in der Verbindungs-
briicke zwischen Caudatumkopf und Putamen in miBigen Grenzen, eine grobere
Storung des Strukturbildes liegt hier nicht vor.

Abb. 12, Schwanzteil des Caudatums mit den gleichen Verinderungen wie im Candatum-Kopf; medial
anschlieBend der intakte Thalamus.

Das Bild &ndert sich gewaltig, wenn man sich nun in die schon makroskopisch
durch die lichtere Férbung sich abhebenden Hauptgebiete des Striatums begibt
(Abb. 11 u. 12). Schon eine schwache VergroBerung enthiillt hier eine schwere Gewebs-
verinderung. Die normale Architektonik ist verschwunden, die Nervenzellen scheinen
einem susgedehnten Untergang verfallen und auf gelichtetemm Untergrunde hebt
sich der GefaBapparat in aufdringlicher Weise hervor. Verfolgt man die Verhalt-
nisse an den Nervenzellen mit starkeren Linsen, so wird der erste Eindruck eines
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starken Ausfalls zwar bestatigt, es ist aber doch mehr an nervosen Elementen er-
halten, als man urspriinglich annehmen méchte (Abb. 13u. 14). Die noch vorhandenen
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Abb. 14. Zellbild aus dem Caudatum des Falles P.

Nervenzellen sind aber durchwegs schwer verindert, vielfach so stark, da8 es Mithe
macht, sie zu identifizieren. Soweit die Verinderungen leichteren Grades sind, treffen
wir auf Zellbilder, die mit denen iibereinstimmen, wie wir sie in der Verbindungs-
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briicke zwischen Caudatum und Putamen fanden. Die Umwandlungen greifen
hier aber viel weiter bis zum vélligen Untergang der Zelle. Der Zelleib blaBit ab,
wird schattenhaft und verschwindet schlieflich im HNissl-Bilde ganzlich. Sehr
hiufig sieht man im untergehenden Zelleib Spalten und Risse auftreten, die von
protoplasmatischen Strangen und Faden iiberbriickt werden, wie man sie bei der
Wasserveranderung zu sehen gewohnt ist. Die Kerne erscheinen zunachst eher
vergroBert, prall aufgetrieben, sind aber dabei blaf mit dunkleren kérnigen Kin-
Jagerungen. Das Kernkdrperchen wird hell, die ,,Polkérperchen® treten scharf
hervor. Schlieflich gehen die Zellen zugrunde und ibrig bleiben nur unregel-
mifig geformte, dunkle Chromatinbréckelehen.

Dieser Zelluntergang ist nicht iberall gleich weit vorgeschritten. Relativ wenig
geschidigt sind die Gewebsbriicken, die zapfenformig die innere Kapsel durch-
brechen. Tm Hauptareal des Striatums ist der Prozef weiter gediehen und hat
stellenweise zu einem vélligen Untergange der grofien und kleinen Nervenzellen
gefilhrt. Neben den geschilderten Untergangsformen findet man zwischenhinein
Nervenzellen, deren Ausliufer in grofier Ausdehnung zartrosig angeféirbt erscheinen
und manche Gesichtsfelder zeigen eine Fiille derart angefarbter Dentritenstiicke.

Ebenso wie die Nervenzellen zeigen auch die Gliaelemente ausgesprochen
regressive Veranderungen in Form von Kernwandhyperchromatose, pyknotischer
Schrumpfung und Karyorrhexis. Der Zelleib der protoplasmatischen Glia ist oft-
mals von unregelmiBigen kleineren und gréBeren Vakuolen durchsetzt. Neben
den regressiv verinderten Gliaelementen trifft man stellenweise auch auf progressiv
umgewandelte Formen, an denen aber bereits wieder regressive Vorginge Platz
gegriffen haben.

Wie schon friiher erwahnt, treten an den Ubersichtsbildern aus dem Striatum
die GefaBe auffallend stark hervor und rufen den Eindruck wach, daB eine Gefa8-
vermehrung vorliegt. Bei niherer Betrachtung der GefiBe zeigt sich nun, daB
im Nissl-Bild nicht nur die zelligen Elemente dargestellt, sondern auch die ibrigen
Wandbestandteile der durchaus erweiterten Gefale leicht angefarbt sind. Uber-
dies erscheinen die Gliakammerraume erweitert, so dafl sich also die Gefifie be-
sonders eindringlich aus dem gelichteten Grundgewebe herausheben. An den
groBeren GefaBen ist vielfach eine Lockerung der Wandschichten erkennbar; die
mit einer Verwerfung und Unordnung der Wandstruktur einhergeht. Die Endo-
thelien und Gefifiwandzellen lassen zum Teil ausgesprochene regressive Verdnde-
rungen erkennen. Daneben. sieht man aber auch lebhafte progressive Umwand-
lungen, wie sie GefaBneubildungsvorginge charakterisieren. So kommen Bilder
zustande, die durchaus an die von A. Meyer bei experimentellen Kohlenoxyd-
vergiftungen an den GefiBen erhobenen Befunde erinnern. — An manchen Stellen
finden sich recht kriftige kleinzellige Infiltrationen, besonders an grofleren Ge-
fiBen. Diese entziindlichen Erscheinungen treten aber gegeniiber den degene-
rativen Gewebsverinderungen stark in den Hintergrund und sind wohl sicher als
sekundir reaktive Zutaten zu werten.

Markscheidenbilder der Stammganglien ergeben, daf die innere Kapsel, sowie
die groberen Bindel der Striatum- und Pallidumfaserung sehr wohl erhalten sind.
Dagegen zeigt das Grundgewebe des Striatums einen schmutzig lichtgrauen Ton
und die feineren Markfasern sind bis auf spirlich gequollene und unregelmiBig
aufgetriebene Faserchen verschwunden.

Nach der Schilderung der Befunde ergibt sich nun die Frage nach der
Natur der angetroffenen Veridnderungen und ihrer Pathogenese. Dabei
ist zu unterscheiden zwischen den Verinderungen, die sich in diffuser
Verbreitung vorfanden und jenen, die sich auf értlich umschriebene Hirn-
gebiete beschrinkten.

Was die diffus im Zentralorgan nachweisbaren Abweichungen anlangt,
50 kommt ihnen kein irgendwie spezifischer Charakter zu; sie sind von
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der Art, wie man sie bei den verschiedensten schweren Allgemeinschiden
antreffen kann. Sie mit der Strangulation, d. h. mit der voritbergehenden
Drosselung der arteriellen Blutzufuhr in Zusammenhang zu bringen,
geht schon deswegen nicht an, weil sich diese Befunde unter anderem
auch im Rilckenmark zeigten, das durch die segmentalen GefiBe hin-
reichend gesichert war, auch wenn bei der Strangulation neben den Caro-
tiden die Vertebralarterien in Mitleidenschaft gezogen worden sein sollten.

Das Hauptgewicht der vorliegenden Beobachtung liegt in den értlich
begrenzten Gewebsumwandlungen, die sich in bestimmten Rinden-
gebieten des Frontalhirns und in den basalen Ganglien vorfanden. Es
bedarf woh! keiner eingehenden Begrindung, um darzutun, daf an
diesen Ortlichkeiten die Merkmale eines nekrobiotischen Prozesses vor-
liegen, daB die histopathologischen Bilder durchaus den Umwandlungen
entsprechen, die in den letzten Jahren vornehmlich durch Spielmeyer
und seine Mitarbeiter ein sorgfaltiges Studium erfahren haben und als
Ausdruck zirkulatorischer Stérungen gedeutet worden sind. Diese Zuriick-
fithrung der angetroffenen Verinderungen auf ischémische Vorginge
erscheint in unserer Beobachtung um so einleuchtender, als ja die primére
Noxe in einer Drosselung der arteriellen Blutzufuhr gegeben war.

Diese allgemeine Deutung reicht aber nicht aus, um die Besonderheiten
verstindlich zau machen, die unsere Beobachtung sowohl in klinischer
wie in histopathologischer Hinsicht aufweist. Im klinischen Verlaufs-
bilde finden wir die Merkwiirdigkeit, daB sich zwischen die akuten Rr-
scheinungen und die letale Endphase ein symptomenfreies Intervall ein-
schiebt. Der anatomische Befund hinwiederum stellt uns vor die Tatsache,
dafl die Gewebsumwandlungen nicht das ganze Trrigationsgebiet der
Carotis mehr oder weniger gleichméBig durchsetzen, sondern eine topische
Umschriebenheit und Beschrinkung erkennen lassen, die sie in den
Rahmen jener Schiadigungen des Zentralorgans einreiht, die durch eine
besondere Auswahl des Sitzes gekennzeichnet sind. Es liegt das Verhalten
vor, das Spielmeyer ganz allgemein, ohne iiber die naheren Zusammen-
hange etwas zu prijudizieren, als ,drtliche Vulnerabilitat* bezeichnete.
Diese drtliche Vulnerabilitit hat aber im vorliegenden Falle ihre besondere
Note: die vornehmlich betroffenen Gebiete sind Teilstiicke der zentralen
motorischen Apparatur. In guter Ubereinstimmung mit der klinischen
Symptomatologie der Endphase, die einer choreatischen Hyperkinese,
vermengt mit Pyramidensymptomen entspricht, finden wir das Striatum,
die vordere Zentralwindung und iiberdies noch die motorische Prifron-
talregion von schweren nekrobiotischen Verinderungen betroffen, wihrend
das Pallidum ein viel ruhigeres Bild aufweist.

Erinnern wir uns nun der an fritherer Stelle bereits erwahnten Mit-
teilung der Helene Deutsch, so ergibt sich sofort die weitgehende Uberein-
stimmung mit unserem Fall. Im Gefolge einer Drosselung bildeten sich
die akuten Symptome zunichst vollig zuriick, aber nach einem zwei-
tdgigen, klinisch freien Intervall entwickelte sich ein akinetisch-rigides
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Pallidumsyndrom, dem anatomisch eine typische Erweichung des
Pallidum und Striatum bei intakter innerer Kapsel entsprach. Wiederum
haben wir also im AnschluB an eine temporire Kompression der Hals-
gefifie die eigenartige Gestaltung des Krankheitsverlaufes mit sym-
ptomenfreiem Intervall und extrapyramidalem Endsyndrom vorliegen,
dem anatomisch eine auf gewisse motorische Systeme beschrinite
Gewebsschidigung entspricht.

Der weitgehende Parallelismus der beiden Beobachtungen macht es
unwahrscheinlich, dafl es sich dabei um Zufalligkeiten, d. h. um patho-
genetische Zusammenhénge handelt, die in den Bedingungen ihres
Zustandekommens nicht niher faBbar sind. Bestitigen doch die mit-
geteilten Befunde sowohl von der klinischen wie anatomischen Seite her
die von Wagner-Jauregg erhiirtete Tatsache, daBl motorische Phiinomene
organischer Herkunft einen integrierenden Bestandteil im Bilde der
Strangulationsfolgen darstellen, bzw. die spater von Strauf aus seiner
Beobachtungsreihe abgeleitete Erkenntnis, dafl motorische Hirnstamm-
symptome dem pradilektiven Storungstyp im Gefolge von Strangu-
lationen bilden. Die beiden Beobachtungen scheinen uns aber geeignet,
noch einen tieferen Einblick in das fiir die Gestaltung des klinischen und
anatomischen Bildes mabBgebenden Geschehen zu ermdoglichen.

Den Ausgangspunkt fiir unsere weiteren Uberlegungen bietet das
symptomenfreie Intervall, das sich bei beiden Kranken zwischen die
akuten Erscheinungen und die letale Endphase einschiebt. Diese weit-
gehende intervallire Erholung laBt es ausgeschlossen erscheinen, dafi
bereits unmittelbar nach der Drosselung bzw. in der klinisch freien
Zwischenphase irreversible nekrobiotische Gewebsverdnderungen in der
Ausdehnung vorlagen, wie sie spiter im Striatum und der motorischen
Rinde (eigener Fall) bzw. im Striatum und Pallidum (Fall der Helene
Deutsch) als anatomisches Korrelat der klinischen Endphase gefunden
wurde. Die Tatsache des symptomenfreien Intervalls zwingt vielmehr
zur Folgerung, dall der definitive, anatomisch abgrenzbare Schaden im
Geflige der motorischen Apparatur nicht als unmittelbare Auswirkung
der temporiren Carotissperre gedeutet werden kann, sondern aus einem
komplizierteren pathogenetischen Geschehen hervorging, das durch die
tempordre Ischémisierung eingeleitet wurde. Ohne hypothetisch zu
werden, diirfen wir in folgerechter Ausdeutung des klinischen Verlaufs
die Annahme machen, daf die tempordre Ischimie einen Hirnzustand
hinterlief, der zwar die Wiederherstellung der Funktion ermdglichte,
aber doch eine Alteration in sich trug, aus der kurze Zeit nach Wieder-
aufnahme der Funktion ein progredienter Untergang bestimmter Paren-
chymanteile hervorging.

Wodurch wurde aber diese ungilinstige Wendung bedingt ¢ Fiir die
Beantwortung dieser Frage bekommen wir einen Fingerzeig aus bemer-
kenswerten experimentellen Untersuchungen, ither die unléngst Biickner
und Luft berichteten. Sie steliten bei 4 Meerschweinchen durch Unter-
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druck einen hypoxdmischen Zustand her, in welchem sie die Tiere mehrere
Tage bis zum Tode belieBen. Die Tiere stellten nach einigen Tagen stark
die Bewegungen ein, reagierten zum Teil nicht mehr auf Erschiitterungen
der Unterdruckkammer und verfielen vor dem Tode in Krampfe. Histo-
logisch fanden sich bei allen Tieren schwere Ganglienzellverdnderungen
in den motorischen Kernen am Boden der Rautengrube. Bei 2 Tieren
bestanden gleichsinnige, aber nicht so schwere Veranderungen an den
Purkinjezellen des Kleinhirns und an vereinzelten Ganglienzellen der
Stammganglien. Die Rindenzellen des GroBhirn erwiesen sich dagegen
stets als normal. Bei der Deutung dieses Verteilungstypus weisen die
Autoren darauf hin, daB die Zentren der Rautengrube in Funktion
waren, solange die Tiere lebten; vor allem belasteten Atmung und Kreis-
lauf diese Zentren. In ihnen muBte sich also die Hypoxdmie am starksten
auswirken und die schwersten morphologischen Verdnderungen setzen.
Dagegen werden die Funktionen der GroBhirnrinde bei zunehmender
Hypoximie weitgehend eingeschrinkt und diese funktionelle Ruhe ver-
hindert, daB die Hypoxdmie in den Rindenzellen morphologisch faBbare
Verinderungen setzt. Zwischen beiden Gebieten liegen nach ihrer funk-
tionellen Beanspruchung in der Ruhe die Stammganglien und das Klein-
hirn, die dementsprechend zwar morphologische Verdnderungen zeigen,
aber weniger ausgedehnt. ,,Wir stellen also fest, daBl die primére Hypox-
amie bei anatomisch unverindertem Gefifisystem in den funktionell
besonders beanspruchten Gebieten symmetrische, schwere morpho-
logische Verianderung verursacht‘. Das pathogenetisch Entscheidende liegt
also bei den Experimenten der beiden Autoren im Zusammentreffen zweier
Faktoren: einer allgemeinen Senkung des Sauerstoffgehaltes des Blutes
und dem starken Sauerstoffanspruch bestimmter nerviser Kerngebiete.

Wir haben vorhin die Tatsache hervorgehoben, dafl in den beiden zur
Diskussion stehenden Drosselungsfillen die ungiinstige Wendung zur
letalen Endphase nach Wiederaufnahme der Funktion eintrat. Die Fest-
stellungen von Biichner und Luft legen nun die Erwagung nahe, daf in
der durch die Funktionswiederkehr gegebene Belastung selbst der patho-
genetische Faktor zu suchen ist, der den progredienten Prozef3 der Schluf3-
phase bedingte. Die Verhéaltnisse bei der Drosselung liegen allerdings
etwas anders als in den Versuchen von Biichner und Luft. Zergliedern
wir das gewalttdtige Experiment, dessen Opfer unser Kranker wurde,
so ist das zirkulatorische Geschehen bzw. der Verlauf der Sauerstofi-
versorgung in den betroffenen Hirngebieten durch 2 Momente charakteri-
siert: firs erste ist die primére Zirkulationsstérung nur temporsr und
von kurzer Dauer und zweitens schiebt sich zwischen die Behebung der
Sperre und den Tod eine mehrtigige Zwischenphase, wihrend welcher
das Gehirn von der Carotis her wieder in voller Stdrke durchflutet wird.
Primér haben wir also das Experiment von Biichner und Luft in akuter
und umschriebener Form: eine akute Sauerstoffsperre im Stromgebiet
der Carotis. Diese Unterbrechung der Sauerstoffzufuhr fithrt zweifellos
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zundchst zu einer sofortigen Funktionseinstellung im isch#émischen
Gebiet und damit auch zu einer Senkung des Sauerstoffanspruches.
Dann geschieht aber etwas, was einen wesentlichen Unterschied gegen-
iiber den Versuchen von Biichner und Luft bedeutet: mit der Losung der
Sperre wird den zuvor funktionell stillgelegten Gebieten wiederum aus-
giebig Sauerstoff angeboten und damit die Funktion angeregt. Es wire
interessant zu wissen, wie sich die anatomischen Befunde wohl gestalten
wiirden, wenn die Experimente von Biichner und Luft dahin abgedndert
wiirden, daf} die Tiere im préagonalen Stadium unter normale Sauerstofi-
spannung gebracht wiirden. Die von den beiden Autoren gemachte
Feststellung, daBl in ihren Versuchen die Rindenzellen keine morpho-
logische Veranderungen erkennen lassen, sagt ither die Funktionsfahig-
keit dieser morphologisch intakten Elemente nichts Entscheidendes aus,
dariiber konnte eben erst das Verhalten der Tiere bei Herstellung normaler
Sauerstoffspannung AufschluB bringen.

In unserer Beobachtung und der der Helene Deutsch zwingt uns der
klinische Verlauf zum SchluB, daB die temporare Ischémie in bestimmten
Hirngebieten eine Alteration hinterlieB, die zwar die Wiederherstellung
der Funktion bei Wiederkehr der Sauerstoffzufuhr ermdéglichte, anderer-
seits aber doch bereits die Vorbedingungen fiir den endgiiltigen Zu-
sammenbruch enthielt. Wenn Biichner und Luft ihre Befunde dahin
deuten, dal sie der Ausdruck funktioneller Beanspruchung bei un-
geniigendem Sauerstoffangebot sind, so mochten wir in sinngeméfer
Ubertragung auf unsere Beobachtung meinen, daf die tiefgreifenden Ver-
anderungen in Zusammenhang zu bringen sind mit der funktionellen
Belastung bestimmter Hirnpartien, die primér durch die temporire
Ischémie in ihrem Stoffwechselbetriebe irgendwie alteriert wurden.

Die vorgebrachte Formulierung — primare Alteration und sekundére
Belastung durch die Funktien -— erscheint allerdings etwas allgemein
und unbestimmt gehalten und 148t die Frage erwarten, wie wir uns denn
das Zusammenspiel der verschiedenen Faktoren und seine Auswirkung
eigentlich vorstellen. Wir kommen anf diese Frage spiter zuriick. Vor-
erst ist es uns aber um die Hervorhebung der grundsétzlichen Erkenntnis
zu tun, daB die tempordre Ischdmisierung fiir sich allein den klinischen
Verlauf und den anatomischen Endbefund nicht zu erkliren vermag,
sondern sich ein weiteres pathogenetisches Moment in die Gestaltung des
Prozesses einschaltet.

Die beiden Beobachtungen stellen nun freilich nicht den gewohnten
Verlaufstyp nach Strangulation dar. Erfahrungsgemafi erfolgt bei der
Mehrzahl der rechtzeitig aus der Schlinge Befreiten iiber die von Strauf
analysierten Restitutionsphasen die Restitutio ad integrum. In manchen
Fillen hinwiederum sieht man nach Losung der Schlinge und unter dem
EinfluB von Wiederbelebungsversuchen zwar die deutlichen Ansitze zur
Wiederkehr des funktionellen Betriebes, man erkennt die ersten Resti-
tutionsetappen in der Richtung der von Strauf hervorgehobenen Reihen-



Klinisches Bild und anatomischer Befund nach Drosselung. 773

folge, doch wird der geordnete Betrieb nicht erreicht, sondern unter all-
mahlichem Versagen des Kreislaufes und der Atmung erfolgt schlieflich
der Exitus. Eine derartige Beobachtung beschrieb Bingel und Hampel
und wir konnten einen gleichartigen Verlauf an der eigenen Klinik ver-
folgen. In gradueller Abstufung lassen sich also, wenn man von den in
der Schlinge unmittelbar tédlich endenden Féllen absieht, drei Verlaufs-

formen unterscheiden: véllige Wiederherstellung — intervallirer Ver-
lauf mit tédlicher Endphase — Tod nach frustranen Ansétzen zur
Funktionswiederkehr.

Wovon es nun abhingt, welcher Verlaufstyp im Einzelfalle zustande
kommt, ist eine besondere Frage. Sicherlich spielt dabei die Dauer der
Strangulierung eine Rolle, aber kaum die ausschlieBliche. Die Zeit-
angaben sind in solchen Fillen begreiflicherweise recht unverlaBlich und
gestatten keinen einwandfreien Vergleich. Es muf} aber wohl auch damit
gerechnet werden, daB individuelle Unterschiede in der Empfindlichkeit
des Zentralorgans gegeniiber Ischimisierung von Einflu auf die Ge-
staltung des Verlaufes sind. Die Unentschiedenheit dieser Frage hindert
aber nicht die aus den intervalliren Verlaufstyps gewonnenen Ableitungen
an die beiden anderen Verlaufe heranzutragen. Die Gestaltung der zirku-
latorischen Verhiltnisse, bzw. der damit zusammenhéingenden Sauerstoff-
versorgung ist ja in allen Fallen grundsitzlich die gleiche: akute Sperre
durch kiirzere oder lingere Zeit (es handelt sich dabei nur um Minuten)
und dann Wiederkehr der vollen Strémung mit Funktionsanregung. Unter
Zugrundelegung der aus dem intervalliren Verlaufstyp abgelesenen Ver-
hiltnisse, miissen wir sonach folgern, daB in den Féllen mit volliger
Wiederherstellung die durch die primére Ischémie gesetzte Parenchym-
alteration so geringfiigig ist, da die Wiederaufnahme der Funktion ohne
Schaden geleistet werden kann. Dagegen wire bei dem dritten Verlaufs-
typ die von der priméren Anoxémie hinterlassenen Gewebsschaden so
tiefgreifend, daBl nur Ansitze zur Wiederaufnahme der Funktion zu-
stande kommen, unter welchen nun das Parenchym vollends zusammen-
bricht. Wir haben gleichsam den intervalliren Typ in akzentuierter
und zusammengedringter Form ohne Intervall. So ergibe sich die ein-
heitliche Formel, daf die Gestaltung des klinischen Bildes nach Strangu-
lation davon abhingig ist, ob und inwieweit die durch temporére Ischimie
betroffenen Hirngebiete die Belastung ertragen, die die Wiederherstellung
des normalen Sauerstoffangebotes und die damit verbundene Wiederkehr
des funktionellen Betriebes mit sich bringt.

Zielten die bisherigen Uberlegungen darauf ab, fiir den intervalliren
klinischen Verlauf eine pathogenetische Deutung zu finden, bzw. eine
Vorstellung iiber die cerebralen Vorginge zu gewinnen, die den eigen-
artigen klinischen Ablauf bedingten, so stellt uns unsere Beobachtung,
ebenso wie die analoge Mitteilung der Helene Deutsch nun noch vor ein
besonderes Problem. Wie ist es zu erkliren, daB in diesen beiden Drosse-
lungsfillen im Irrigationsgebiet der Carotiden kein einigermalflen gleich-
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miflig verteilter Schaden zustande kam, sondern bestimmte Strukturen
sich besonders anfallig im Sinne einer drtlichen Vulnerabilitit erwiesen.
Diese 6rtliche Auswahl zeigte dabel noch das besondere Merkmal, daf3
in beiden Beobachtungen Anteile der zentralen motorischen Apparatur
betroffen waren: motorisches Rindengebiet und Striatum beim Kranken
Pomeisl, Striatum und Pallidum bei der Kranken der Helene Deutsch.

Zum Vergleich ziehen wir noch den anatomischen Befund heran, den
Bingel und Hampel in einem Strangulationsfall erhoben, der nach fru-
stranen Restitutionsansétzen todlich endete.

Eine 25jihrige Lehrerin macht einen Selbstmordversuch durch Erhingen
und wurde 15 Min. spiter aus der Schlinge gelost. Die sorgfaltige Beobachtung
des weiteren Verlaufes stellte den Ubergang des respiratorisch-komatosen Sta-
diums in das Krampfstadium fest, Auftreten eines unerschiépfbaren FuBklonus
beiderseits, Babinski rechts, links angedeutet. Tiefe BewuBitlosigkeit andauernd,
allmahliches Sistieren der Krampferscheinungen, schlieBlich Verlust des Tonus,
zunehmende Dispnoe und Kreislaufinsuffizienz. Exitus 70 Stunden nach dem Er-
hingen.

inatomisch fanden sich in den aus den verschiedenen Regionen entnommenen
Rindenstiicken schwere Verinderungen mit dem Merkmal akuter unvollstandiger
Nekrosen, die sich fleck- und schichtférmig anordneten, ohne da8 die Grenzen der
einzelnen Schichten innegehalten wurden. Im Striatum ist an einigen Stellen das
Gewebe gut erhalten, weite Gebiete waren jedoch fast leer von Ganglienzellen,
wahrend das Pallidum auffallend wenig betroffen war. In den caudalen Abschnitten
des Hirnstammes (Vierhiigel, Nucleus ruber, Substantia nigra, Pons, Medulla
oblongata) wurden teils nur geringe, teils gar keine Veranderungen angetroffen.
Als stark geschédigt erwies sich das Ammonshorn; die Purkinje-Zellen des Klein-
hirns zeigten eine schwere bis zur Nekrose fithrende Erkrankung.

Die Schadenausbreitung in der Beobachtung von Bingel und Hampel
ist sichtlich viel ausgedehnter als bei den beiden Kranken mit inter-
vallirem Verlaufstyp und lassen fiir sich allein betrachtet in der Ver-
teilung der Anfille nichts ortlich Spezifisches erkennen. In Zusammen-
stellung mit den Hirnbefunden bei den intervallir verlaufenden Fillen,
ist es aber doch wieder bemerkenswert, dal im Rahmen der von Bingel
und Hampel vorgefundenen Gesamtveranderungen das Striatum schwer
gelitten hatte, das Pallidum dagegen auffallend wenig verdndert erschien.

Soll man nun beim Uberblick iiber die 3 zur Diskussion stehenden
Befunde die Unterschiede betonen, die zwischen den einzelnen Beob-
achtungen vorliegen und sich mit der Auffassung bescheiden, dafl die
Ausdehnung und die Ortlichkeit der durch temporire Ischimisierung
bedingten Ausfille von Bedingungen abhingt, die im Einzelfall nicht
durchschaubar sind oder verdienen die Ubereinstimmungen mehr Be-
achtung ? Wir meinen, da} in dieser Alternative die klinische Tatsache
Beriicksichtigung verdient, daf das Bild der Restitution von motorischen
Phinomen beberrscht wird und damit den Hinweis auf eine besondere
Beteiligung der zentralen motorischen Apparatur gibt. Von der klinischen
Seite her mochte man eine pradilektive Schidigung der zentralen motori-
schen Systeme oder einzelner ihrer Anteile geradezu erwarten. Es ist
also wohl kein Zufall, wenn in allen drei Beobachtungen diese Erwartung
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bestatigt erscheint: iibereinstimmend hebt sich in den Hirnbefunden ein
motorisches Grau, das Striatum, als konstant betroffener Ort schwerer
geweblicher Verdnderungen heraus. Daneben sehen wir in einem Fall
motorische Rindengebiete, und zwar besonders die tieferen Schichten,
in der anderen Beobachtung (Helene Deutsch) das Pallidum stark mit-
betroffen.

Bei der allgemeinen Empfindlichkeit des nervisen Parenchyms gegen-
iiber Sauerstoffmangel erscheint es begreiflicherweise von vornherein un-
wahrscheinlich, dal} bei einer Sauerstoffsperre von einiger Dauer in den
betroffenen GefafBgebieten eine klare Abstufung nach Empfindlichkeits-
graden bzw. eine streng elektive, topisch scharf abgegrenzte Gewebs-
unmwandlung auftritt und so ist es nicht verwunderlich, wenn in Beob-
achtungen mit linger dauernden Zirkulationsstérungen, wie z. B. in der
Beobachtung von Herzstillstand, iiber die Bodechtel berichtete oder bei an
Carotisunterbindung in der Mitteilung von Miiller iiber sehr ausgedehnte
Hirnverdnderungen berichtet wird, die nichts von einer Systemauswahl
erkennen lassen. Unter besonders giinstigen Bedingungen kénnten aber
doch einmal Empfindlichkeitsunterschiede erkenntlich werden und eine
solche besondere Konstellation scheint uns beim intervalliren Verlaufs-
typ der beiden Drosselungsfille verwirklicht. Wir glauben aus den vor-
liegenden Beobachtungen ablesen zu diirfen, dall motorische Grisea eine
besonders hohe Empfindlichkeit gegeniiber Sauerstoffmangel aufweisen
und in diesem Komplexe wiederum das Striatum am vulnerabelsten ist.
Damit wére von klinischer und histopathologischer Seite her ein Beitrag
fiir die schon wiederholt aufgeworfene Frage nach dem Sauerstoffbedart
der morphologisch und funktionell differenten Teile des Zentralnerven-
systems gewonnen. Was wir bisher dariiber wissen ist recht sparlich und
beschrinkt sich im wesentlichen auf die von Bielschowsky und Rose im
Anschlul an Untersuchungen von Marinesco und Pighini gemachte
Feststellung, daf die 3. Rindenschicht ein besonderes Sauerstoff-
bediirfnis aufweist.

Zur Vermeidung eines scheinbaren Widerspruches mit unseren fritheren
Ausfiihrungen fiigen wir aber gleich bei, daBl wir in den anatomischen
Befunden bei unseren Kranken und der Patientin der Helene Deutsch
nicht die unmittelbare primére Auswirkung der temporiren Sauerstoff-
sperre vor uns haben, sondern das morphologische Endergebnis des sekun-
daren Geschehens, das sich an die primére Gewebsalteration anschloB.
Ob diese erste, unmittelbar durch die Zirkulationssperre bedingte Altera-
tion mit morphologischen Verinderungen einherging, dariiber 1Bt sich
nichts aussagen, dal aber eine Storung im Stoffwechselgetriebe primir
gesetzt wurde, ergibt sich als Denknotwendigkeit aus der weiteren Ent-
wicklung. Die aufgefundene Gewebsumwandlung, besonders ihre értliche
Verteilung, erlaubt aber den RiickschluB, wo die primire Schidigung
eingesetzt haben muB, sei es ausschlieBlich, sei es am intensivsten. Im
¢inen wie im anderen Fall kommt man unseres Erachtens nicht um die
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Annahme einer Empfindlichkeitsabstufung der verschiedenen Paren-
chymanteile herum.

Die Annahme einer besonderen Vulnerabilitét motorischer Grisea
gegeniiber tempordrem Sauerstoffmangel fiihrt uns mnoch einmal zu
der Frage zuriick, wie wir uns das dem intervalliren Verlaufstyp zu-
grunde liegende pathogenetische Geschehen im einzelnen vorzustellen
haben. Wir haben an fritherer Stelle die Tatsache, dal die durch die pri-
méire Sauerstoffsperre betroffenen Grisea nach anfinglicher Restitution
schlieBlich doch funktionell und morphologiseh zusammenbrachen, dahin
gedeutet, dafll die Wiederaufnahme der Funktion bei Wiederkehr des
vollen Sauerstoffangebotes einen Schadenszuwachs bedeutet, wir haben
uns aber iiber die feineren Zusammenhénge nicht niher ausgesprochen.
Fiir eine einheitliche Auffassung des ganzen Geschehens finden wir die
geeignete Grundlagé in den Darlegungen von Fischer-Wasels iiber ,,Die
funktionellen Storungen des peripheren Kreislaufes“. Dafl die Drosse-
lung eines bisher gesunden Menschen mit jugendlich intakten Gefifien
eine primére Storung des peripheren Kreislaufes im Gehirn bedeutet,
ist klar. Fir die Beurteilung der dadurch gesetzten Parenchymschadi-
gungen erscheinen uns nun vor allem die Zusammenhinge wichtig, die
Fischer-Wasels mit dem Begriff der Organspezifitit der Capillaren um-
faB3t. Fischer-Wasels filhrt aus, daB ,,ganz besonders das Stoffgeschehen
des GefaBendothels mit dem Parenchym des Organs so eng verkniipft
ist, daf} es filr sehr viele Vorginge als funktionelle Einheit angesehen
werden muB3 ... ,,Es muB sich nicht in jedem Falle um anatomische
oder funktionelle Besonderheiten der Gefdliwinde, insbesondere des
Capillarendothels selbst handeln, es kann auch eine verschiedene Sensi-
bilitdt der spezifischen Organzellen gegen Reize der verschiedensten
Art vorliegen. . ... Die sehr verschiedenartige Capillarenreaktion in
den verschiedenen Organen kann also einerseits durch eine verschiedene
anatomisch oder funktionelle Organspezifitét des Capillarensystems
bedingt sein, kann aber auch andererseits auch die Folge der verschie-
denen Sensibilitat der Organzellen sein, insbesondere ihrer differenten
Fahigkeit zur Produktion vasoaktiver Stoffe. .. .. Wahrscheinlich werden
wir sogar in vielen Féllen beide Funktionen gemischt finden und schwer
auseinander halten kénnen.‘

Fiir das Zentralorgan kommt die Frage der Spezifitat der Capillaren
eine besondere Bedeutung zu, da hier ja keine morphologische und funk-
tionelle Einheitlichkeit des Parenchyms vorliegt, sondern ein feinst
differenziertes Organ, dessen funktionelle Organisation und Gliederung
wir erst in groben Umrissen kennen. Entsprechend dieser Differenzierung
miissen wir damit rechnen, daBl die Beziehungen des GefaBsystems zum
nervésen Parenchym keineswegs gleichméflig und einheitlich sind,
sondern sich je nach der Funktion eines Graus bzw. dem ihr zugrunde
liegenden Physikochemismus verschieden gestalten. Den Gedanken-
gangen von Fischer-Wasels folgend diirfen wir sonach im Zentralorgan
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verschiedene, gegeneinander abgegrenzte biologische Einheiten vermuten,
in welcher Parenchym und Capillarennetz in spezifischer Weise auf-
einander abgestimmt sind. Die Spezifitit kann, wie erst unlingst Rose
unter Berufungen auf die Untersuchungen von Bielschowsky und Lowen-
berg, sowie der Arbeiten von Freedom hervorhob, auf der Seite der Capil-
laren zum Ausdruck kommen. Die Verankerung der Spezifitit kann aber
auch auf der Parenchymseite liegen, in der Art, wie sie dem Pathoklisen-
begriff von O. Vogt zugrunde liegt.

An derartige enge Zusammenhiinge zwischen Parenchym und Caypillar-
system werden wir denken miissen, wenn wir in unserer Beobachtung
sehen, dall bestimmte wohldefinierte Grisea nach tempordrer Ischimie
sich bei Wiederherstellung des Kreislaufes zunéchst erholen und dann
dem Untergang verfallen. Fischer- Wasels hilt durch die Untersuchungen
von Rosenblath, Wolff, Staemmler wie durch eigene Experimente fiir ’
sichergestellt, dafl bei Stérungen der Sauerstoffzufubr im Hirngewebe
besonders leicht Zerfallserscheinungen, autolytische Vorgénge eintreten,
die infolge der eigenartigen Zusammensetzung der Hirnsubstanz zur
Bildung von Zerfallsprodukten fiihren, die ihrerseits wiederum eine starke
Erweiterung des ganzen Geféflbaumes, stark erhdhte Durchlissigkeit
der GefiBwinde und schlieBlich eine Nekrotisierung der Gefifiwinde
bedingen konnen. Die von Fischer-Wasels fiir die pathogenetische
Deutung der typischen Apoplexie herangezogenen Tatsachen lassen sich
sehr wohl auch fir die Erklirung unserer Beobachtung verwerten. Wir
mjchten annehmen, daf die kurzdauernde Sauerstoffsperre zu einer
Parenchymschidigung in dem gegeniiber Sauerstoffimangel besonders
empfindlichen Grau des Striatums und der motorischen Rinde fiihrte.
Diese anfingliche Schidigung bzw. Stoffwechselstérung bedingte einer-
seits eine Hinfélligkeit des Parenchyms bei der Wiederaufnahme der
Funktion und andererseits wurden durch die toxischen Zerfallsprodukte
eine Schidigung des zugehérigen Capillarnetzes eingeleitet. Damit war
aber ein Circulus vitiosus geschaffen. Die Wiederkehr der vollen Zirku-
lation stellte das primér alterierte Parenchym unter Belastung, die zur
Abgabe weiterer abnormaler Zerfallsprodukte fihren konnte und damit
gleichzeitig die toxische Einwirkung auf das Capillarnetz verstidrkte. Von
der abnormal durchlissigen GefdBbahn her konnten sich aber anderer-
seits wiederum ungiinstige Einwirkungen auf das Parenchym entfalten
und in dieser ungiinstigen Wechselwirkung versagte schlieflich die ganze
biologische HEinheit, Parenchym und das zugehdrige Capillarnetz.

Sofithrt unsere Beobachtungletzten Endes zurErkenntnis, da zwischen
dem pathoklinen Schédigungstyp und der ortlichen Vulnerabilitit auf
vasculidrer Grundlage kein absolutes AusschlieBungsverhiltnis besteht.
Wohl ist das Zentralorgan in seinen sdmtlichen Anteilen besonders sauer-
stoffbediirftig, das schlieit aber, wie schon dargelegt, Empfindlichkeits-
unterschiede zwischen den einzelnen Grisea nicht aus. Zumeist wird
freilich bei Zirkulationssperren die generelle Vulnerabilitit solche Unter-
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schiede verdecken und verwischen. Unter besonderen Umsténden kann
aber eben doch die Abstufung in Erscheinung treten und dann liegt eben
ein Stérungsbild vor, das ebenso die Merkmale der ischdmisch nekro-
biotischen Umwandlung, wie die der pathoklin bedingten ortlichen Ab-
grenzung in sich tragt .
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! Von der Diskussion der Befunde bei Kohlenoxydvergiftung, die sowohl in
ihrer motorischen Symptomatologie wie in ihren intervalliren Verlaufsformen
sehr nahe Beziehungen zu den in der vorliegenden Arbeit analysierten Drosse-
lungsfillen aufweist, wurde Abstand genommen, um die Mitteilung nicht zu um-
fangreich zu gestalten. Es sei aber wenigstens auf die Besonderheit hingewiesen,
daB bei der Kohlenoxydvergiftung das Pallidum die pridilektiv betroffene Ort-
lichkeit ist, wdhrend bei Drosselungsfillen das Striatum im Vordergrund steht,
ein Unterschied, der Beachtung verlangt, besonders wenn die Frage erértert wird,
ob die Kohlenoxydvergiftung eine rein hypoxidmische Schidigung darstellt oder
vielleicht doch-eine toxische Komponente mit enthalt.



