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Es gibt  eine Reihe yon  Gehirnli~sionen, we die Anoxie als pathogener  
Haup t f ak to r  wirkt, sie kann  aber auch als Kompl ika t ion  verschiedener 
Krankhei ten  auftreten. Hier kann  sie wiederum der einzige gestaltende 
Fak tor  der zentralnervSsen Ver/inderungen sein, oder sie greift nur  mit- 
gestal tend ein (KSl~Y~Y). Fiir die erste MSgliehkeit mSehten wir neben 
der Keuchhusteneklampsie das As thma bronchiale bzw. den Asthma-  
anfall als Beispiel nennen. I n  der Li tera tur  sind Angaben darfiber s 
selten. Dies beruht  wohl darauf,  dab der Ted  beim Asthmaanfal l  meistens 
so rasch eintritt ,  dab die Uberlebenszeit  fiir das Ents tehen  morpho- 
logisch faBb~rer Veri~nderungen am Gehirn nicht  ausreicht, auBerdein 
wird das Gehirn in den meisten F~llen gar nicht  untersucht .  

Aus diesen Grfinden scheint es uns berechtigt ,  einen derart igen Fall  
mitzuteilen, um so mehr,  als der Pa t ien t  nach dem verh~tngnisvollen 
Anfall noeh fast 1 J a h r  lebte und  wit  dadureh Gelegenheit bekommen 
haben,  ziemlieh fortgeschrit tene Ver~nderungen naeh  Gehirnunoxie zu 
studieren 1. 

E. O., geb. 1922, Pabrikarbeiter ~. 
Vorgeschichte naeh Angaben der Ehefrau: Vater gesund, Mutter hat eine chro- 

nische Brustfe]lentziindung. Eine Schwester war geisteskrank, beging Selbstmord. 
Pat. war immer gesund bis vet 21/2 Jahren. Damals arbeitete er als Korkmiseher. 
Zunehmende Asthmaanf~lle, d~rum im Mai 1956 Arbeitsplatzwechsel, ]edoch ohne 
Erfolg. Es sei hier bemerkt, dab naeh Angaben der Firmen, in welchen er gearbeitet 
hat, der Pat. mit Leim, Pormol, Sorbitol und Zimollin (ein Weiehmaehungsmittel) 
bzw. am 2. Arbeitsplatz ~ussehlieBlich mit gelSschtem Kulk in Kont~kt kam. 

�9 Oberarzt der 5[eurologisch-Psychiatrischen Unlversitatsklinik P4cs, Ungarn; 
zur Zeit Gastarzt in der Neurologischen Universit~tsklinik Zfirich. 

1 Wir sind fiir die l[~berlassung der Krankengesehichten und des unverarbeiteten 
Gehirns Herrn Prof. H. KltAYE~B/31tL, Direktor der Neuroehirurgisehen Uni- 
versiti~tsklinik Ziirieh und Herrn Dr. FI~ITSC~E, Chefarzt tier Medizinisehen Ab- 
teilung der Kantonalen Krankenanstalt Gl~rus zu Dank verpfiichtet. 

Der vorliegende Tall ist kurz in der Dissertation yon Iterrn Dr. J. WI~Tsctt 
(Ziirioh, 1959) ,,~)ber Hirnver~tnderungen bei Cot pulmonale" erw~hnt. 
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Am 14. 6. 1956 kamPat, naeh der Arbeit abnorm made naeh Hause. Urn20 Uhr 
Asthmaanfall im WO, beim zu Bert gehen wieder grol3er Asthma~nfall und ,,Zu- 
sammenbruch". Der tIausarzt finder den Pat. um 21 Uhr in schwerem Korea: 
Bradykardie, asehgraue I-Iautfarbe, Blutdruek nieht mel~bar. Se]tene Atemziige 
in Abst/~nden veil 1/2 rain, Corneslreflexe erlosehen. Th.: 2 Amp. Asthmolysin, 
Coramin, Combiotic. Naeh 30 rain Puls 90/rain, Atemziige 15/rain, Cornealreflexe 
vorhanden. Starker Schweil3ausbrueh. 

Am 15. 6. 1956 sopor5s, Einweisung ins Xrankenhaus Glarus. tiler wird 
folgender Befund erhoben: Sehr mager, leptosom, Thoraxemphysem, Herz o. ]3. 
Atmung bald langsam tier, bald oberflgehlich, schnappend. Puls fi~llt hie unter 
70/rain. Blutdr.: 150/90 bis 135/90 mm Hg. H~u~ bleffarben. Bii]verletzung und 
Sehwellung der Unterlippe li., Blutkrusten an der Zunge. -- Fundus o. B. Pupfllen 
reagieren prompt auf Lieht. Augenlider nur unvollst/~ndig gesehlossen. Corneal- 
reflexe bds. o. B. Untere Extremit~ten gestreekt, spastisch. Krampfartige, kurz- 
dauernde tonisehe Kontraktion der Rnmpfmuskulatur mit Opisthotonus. Lebhafte 
PSR, die iibrigen Tiefenreflexe sind mittelm/~Big lebhaft. BDR fehlen. ]3abinski 
bds. positiv, li. ausgesproehener ale re. Lal3t Urin unter sieh. -- Psyehiseh nieht 
anspreehbar. Liquor normal, das Blutbfld, abgesehen yon Hamokonzentration, 
ebenfalls normal. Katheterurin: Urobflin (+), Leukoeyten (+), Ery~hroeyten (+), 
sonst o. ]3. 

Verlau/. Zun/iehst afebrfl, naeh 30 rain 38,5 ~ C, extremer Sehweil]ausbrueh. 
16.6. 1956. In  der Naeht ldingen die spastisehen Kontraktionen der Rumpf- 
rnuskulatur ab. Das Korea wird tiefer, Verlegung in die 2%urochirurgisehe Uni- 
versitgtsklinik Zfirieh. 

Der Bsfund ist hier im wesentliehen der gleiehe. Durch/~ul~ere Reize (Absaugen 
des Bronehialsekretes) werden reflektorisehe Streekung der Glieder und Reklination 
des Kopfes hervorgerufen. ]3ehandlung: Tracheotomie, Hibernation, Antiepileptica, 
K~reislaufstimulation, Infusion, Percorten, Sondenern/~hruug. W/~hrend des Klinik- 
aufenthaltes hat Pat. keinen Kontakt mit der Aul3enwelt. Die Augen werden 
manchmal geSffnet. Auf Sehmerzreize folgt zeitweise ein Verziehen des Mund- 
winkels und eine Streckung der Extremitgten. 

EEG-BefundeZ: 16. 6. 1956. Sehwer abnormes EEG mit Zeichen des patho- 
logischen Sehlafes, wahrseheinlich Depression der normalen Aktivitgt bds. in den 
postzentralen Gebieten und kontinuierliehe epileptisehe Entladungen an mehreren 
Stellen. Der Befund sprieht s eine ausgedehnte bds. Hirnaffektion (Thrombo- 
phlebitis? Subduraler Abseel3?, eventuell H~matom?). -- 17.6. 1956. Diffuse 
StSrung ohne die Zeiehen eines Status epileptieus. -- 29. 6. 1956. Vollst~ndige 
Depression der hirnelektrisehen T/~tigkeit bei ablicher Verst/~rkung. Leichtes Mit- 
maehen des occipitalen Cortex bei photiseher Stimulation. 

Sehadelleeraufnahmen o. ]3. Linksseitiges Carotisangiogramm (16. 6. 1956): 
Schlechte Fiillung der corticalen Venen. 23.6. 1956. Lumbales Lufteneephalo- 
gramm (30 cm s Liquor, 30 cm 2 Luf~): M/~13ig erweitertes symmetrisches Ventrikel- 
system mit unvollstgndiger Fallung. Laboratoriumsbefunde: Das Blutbild und 
die Ergebnisse der chemischen Blutuntersuehung waren far eine H/~mokonzentra- 
tion eharakteristisch, welehe sich allmghlieh besserte. Wa.R. im Liquor negativ, 
Eiweil3 39 rag-O/0, Liquorbefund sonst negativ. Temperatur weehselnd zwischen 37 ~ 
und 38--39 ~ C. Blutdr. variier~e zwisehen 100/50 bis 145/75 mm Hg. 

3.7. 1956. Riiekverlegung in die Krankenanstalt Glarus. Bei der Untersuchung 
finder man jetzt eine vollsti~ndige Tetraplegie, an den oberen Extremit/~ten mit 

z Ieh mSehte Herrn PD Dr. R. HEss, Leiter der EEG-Station des Kantons- 
spirals Zarich an dieser Stelle bestens ftir die Befunde danken. 



174 A.M~TTYUS: 

Beuge-, an den unteren mit Streckkontraktur. Zei~weise grobschl~giger Tremor 
der li. Hand. Der akustische Lidreflex ist stark positiv. 

Verlauf. Voriibergehende Besserung. Am 21.8. 1956 beantwortet der Pat. 
Fragen mit ,,ia" und ,,nein", hebt den Kopf yon der Unterlage. Am n/~chsten 
Tag folgt er der Lampe mit den Augen. Von 4.10. bis Mitre Dezember 1956 h~ufige 
Asthmaanfs welche nachher wieder seltener werden. Zweimal sehwere Herab- 
setzung der O2-Zufuhr: am 5.1. 1957 verursaeh~ durch Aspiration der Nahrung, 
am 28.1. 1957 hervorgerufen dureh schwere Krampfzust~nde und voriibergehende 
Apnoe naeh dem Mittagessen. In der Folgezeit blieb der Pat. neurologiseh im 
wesentlichen unver~ndert, der Allgemeinzustand wurde aber sehlechter, es traten 
Decubitalgesehwfire auf. Am 3.5.1957 wird vermerkt, dab beim Pat. ausgesproehene 
Sehlaf- und Wachzust~tnde bestehen. Spontan bewegt er ~ul]er den Augen and 
Augenlidern nichts. Bei passiver Bewegung der versteiften Gelenke verzieht er 
das Gesicht. 6.6. 1957. Von Zeit zu Zeit myoklonisehe Zuekungen am Kopf, am 
Gesiehr und am li. Arm. Temperatur zeitweise fiber 38 ~ C, die abet innerhalb yon 
einigen Tagen immer wider  spontan zurfiekgeht. Im Blutbild am 5.11.1956 
Eosinophflie yon 7~ sonst niehts pathologisehes. Exitus ]etalis am 8.6. 1957. 

Obduktion 21 Std naeh dem Tode (Herr Dr.E.HAvsE~). Pathologiseh-anato- 
misehe Diagnose: Sehwere allgemeine Kaehexie. Atrophie aller Organe. Multiple 
Lungenabseesse bds. Decubitalgesehwiire am Riieken, Druckgeschwfir yon Oeso- 
phagus, Trachea and Magen. Thrombose der Obersehenkelvenen bds. 

Makrosko29ischer Hirnbefund. ttirngewieht in unfixiertem Zustand 1250 g. Nach 
VIRC~ow vorseziertes Gehirn. Die Arterien der Basis sind zart, die Vertebrales 
wurden bei der Sektion abgesehnitten. Die Meningen sind zart, die Stirnhirn- 
windungen sind bds. etwas versehm~lert. 

An Transversalschnitten ausgesprochene Verdfilmung und schiehtweise Gelb- 
f~rbung der Frontalrinde an der Konvexit~tt. In der HShe der vorderen Commissur 
doppelseitige, das g~nze Putamen und vorderste Pal]idum zerstSrende, graugelbe, 
matschig-breiige, ziemlich seharf abgegrenzte Erweiehung. Stark versehm~lerter 
Caudatumkopf mit orangefarben erweichtem zentralem Tell. In  der HShe des 
Chiasmas stark verdiinnte, gelbliehe Konvexit~tsrinde. Putamina erweieht, li. mit 
einer H6hlenbildung. Symmetrische Pallidumerweichung, die Markstreifen zwisehen 
dem /~ul]eren und inneren Glied bzw. zwischen Pallidum und Putamen blieben 
erhalten. Die hintere parieta]e Rinde ist stark verschm~lert. Re. subcortical besteht 
eine etwa roundel- bis nu/]groSe I-I6hle, welehe sieh oceipitalw/~rts unter der Kon- 
vexit~t erstreckt, lhre Wand is$ schmierig und unregelm~ltig belegt. Die Corpora 
geniculata und die re. Subst. nigra sind gut erhalten, in der ]i. ist eine hirsekorn- 
gro$e Erweichung. Auf weiteren Schnitten is$ die Hirnrinde besonders an der 
Konvexit~tt sehr verschm/~lert, stellenweise ist sie kaum zu erkennen. Die Area 
striata li. scheint weniger gelitben zu haben. Kleinhirn, Pons und Medulla oblongata 
normal. Das Ventrikelsystem kormte man wegen der Virehowschen Sektion nicht 
gut beurteilen, die Vorderh6rner sind abet sieher erweitert. 

.Mikrosko29ische Unter~uchung. Die weiehen Hirnhs sind leieht verdiek~. Ver- 
streut finden wit einige Lymphocyten. In einer Oecipitalarterie ist eine siehel- 
f6rmige Intimawueherung. Die GroBhirnrinde zeigt in den meisten untersuchten 
Gebieten sehr schwere Ver~nderungen. Teilweise intakt blieb nur die Insel bds. 
Die Windungst~tler sind allgemein etwas schwerer befallen als die Kuppen, aber 
nicht durchgehend. Der Grad der ZerstSrung variiert aueh innerhalb eines einzigen 
Schnittes, durum besehreiben wir die Ver~nderungen im a]lgemeinen, nachher 
erw~hnen wir die 6r~liehen Besonderheiten. Vielerorts sind die Ganglienze]len der 
untersten Sehiehten gelichtet oder ausgefallen. Man sieht eine streifenf6rmige 
Aufhellung and Lockerung des Gewebes mit feinen Lfieken. Auch die Markscheiden 
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sind in diesen Streifen zugrunde gegangen (Abb. 1 a, b). Die Abrgumezellen sind 
vermehrt, sie bestehen grSl3tenteils aus in K6rnchenzellen umgewandelten Mikro- 

Abb . la .  Zellbild yon der rechten Orbitalregion. StreifenfSrmiger Ausfall der untersten Schichten 
l%arefizierung der iibrigen, am meisten der I I I .  Schich~. tt~imatoxylin-Scharlach 35real 

Abb. 1 b. Schnitt aus dem gleichen Block. StreifenfSrmiger Ausfall der l~[arkscheiden dem Zellausfall 
elltsprecllend. 2r nach SPIE~I~Y~.  35real 
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gliazellen, aus Makroglia- bzw. Mastzellen und  stellenweise auch aus mesodermalen 
Elementen. Die Capillaren sind vielerorts gewuchert. Wenn auch die Abraumezellen 
zerfallen, dann  bekommen wir das Bild einer kSrnigen-breiigen Substanz, welche 
ziemlich acharf gegen die oberen Schichten und  das subcorticale Mark abgegrenz~ 
ist (Abb.2). Bei welt fortgeschri t tenem Abbau bleibt  nur  das Fasergerfist zuriick 

Abb. 2. Linke Zentralregion. Untergang der III.--u Schichtem Einige Betz'sche Zellen sind erhalSen 
geblieben. NlSSL, 200real 

(Status spongiosus). Sehr oft, am ausgesprochensten in den Windungsti~lern, wird 
die ganze Rindenbrei te  in Mitleidensch~ft gezogen, erhal~en bleibt lediglich die 
1. Schich~, aber auch dort  vermehren sich die Mikro- und  M~krogliazellen. Andern- 
orts fallen wieder die 3. nnd  4. Schicht aus und  die iibrigen bleiben erhalten. 
Stellenweise sieht man  nicht  nu t  pseudolamini~re, sondern auch zur Oberfli~che 
senkrecht verlaufende oder rundliche Zetlausfi~lle. Was die feineren Struktur-  
vergnderungen der Ganglienzellen betrifft, sehen wir vereinzelt Schrmnpfung, 
dunkle Tinkt ion der Zellen, stellenweise AuflSsung, eventuell  periphere Zusammen- 
ballung des Tigroids. 
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In  den wenig geschgdigten Rindengebieten ist die Gliareaktion sehr gering. 
Andernorts entsprieht sie der Schwere des Abbauprozesses. Subcortical ist sie 
under den schwer gesch~dig~en Rindengebieten stark, gegen die Tiefe des Markes 
zu nimmt sie ab. Die Gefgl]e zeigen oft eine Vermehrung der Adventitialze]]en 
und Schwellung der Intimazellen. 

Abb.3. l~echter Oocipit~llappen. GroBe subcorticale Erweichung unter tier Convexit~t. 
Streffenf6rmigo l~indennekrosen. ~ISSr,, 5real 

Was die Einzelheiten im histologischen Bride betrifft, so h~ben wir in der schwer 
nekrotischen 5. Rindenschicht der li. Zentralregion noch mehrere intak*e Betzsehe 
Zellen gefunden (Abb. 2), in der N/the einiger Gef~Be mi~ Kalk inkrustierte Zellen, 
welehe nieh* n/Cher erkannt werden k6nnen. Teilweise ist die Rinde in dieser Region 
his ~uf 1--2 Schichten abgebau~ und darunter folgt schon die weiBe Substanz. 
Der Sommersche ~ektor ist im Ammonshorn auf beiden Seiten vollstgndig nekroti- 
siert, re. ist daneben das dichte Band und dus Endbl~tt aueh stark gelioh~et. Im 
Endblat t  Stgbohenzellwucherung. Die Zellen der l%scia dentat~ sind ]eicht rarefi- 
ziert. Am schwersten sind die beiden Occipi~al]appen befallen. Auf weite Strecken 
ist die Rinde bis auf die 1. Schieht zerst6rt, dabei ist aber -- wegen der Virchow- 
schen Schnittf~hrung --  am nioht vollst/~ndigen Sehnit~ die li. Are~ stri~t~ partielt 
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verschont. Hier blieb die Rindenstruktur erhalten, nur in den Windungstglern 
fehlt die 3. und 5. Schicht. [m re. Occipitallappen ist die l~indenzerstSrung noch 
massiver als li, daneben besteht eine unregelmi~Bige tt6hle, welche durch einen 
dfinnen Marksaum yon der Rinde getrennt ist und in die Tiefe der wefl]en Substanz 
hineinzieht (Abb. 3). 

Die Zellen des Claustrums sind bds. gelichtet, re. mehr als ]i. Striatum und Palli- 
dum sind bds. symmetrisch in ihrer ganzen Ausdehnung erweicht (Abb.4). Nur in 
den peripheren Abschnitten der Kerne sieht man Ganglienzellen, wobei im Striatum 

Abb.4.  Rechte Stammganglien. Schwere Erweichnng des Str iatums und Pallidums. SI~IE:5i~I]~YER, 
2,5real  

die k]einen Zellen s~rker  gelichtet sind als die groi]en. Im re. Striatum kommen 
gruppenweise mit  Kalk inkrustierte grol]e Ganglienzellen vor. Auffullend gut blieb 
der Sehhiigel erhalten, es finden sich nur zerstreut kleinere Ganglienzellausfi~lle. 
In  der Adventiti~ einiger Venen im Stammgangliengebiet ]iegen Lymphocyten 
und vereinzelt mit  Blutpigment beladene Makrophggen. Die Corpora mamiUaria, 
die Zellgruppen in der Wand des 3. Ventrilcels, die Corpora geniculata lateralia, die 
roten Kerne, die re. Substantia nigra sind intakt geblieben. In  der ]i. Substantia 
nigra befindet sich ein ldeiner Erweichungsherd. Ira caudalen t t i rnstamm sind die 
Zellen der unteren Olive im dorsalen Band gelichtet. Im Kleinhirn sind viele L/~pp- 
chen atrophisch, die Purkinje-Zellen sind teilweise in kleineren Gruppen, teilweise 
in ganzen L/~ppchen ausgefallen; vielerorts Vermehrung der Bergmannschen Glia, 
Rarefizierung der Granularschicht. Im Dentatum gruppenweise Lichtnng der Ze]len. 

An Marlcscheidenprgparaten begegnet man fast in der gesumten Grol]hirnrinde 
den streifenfSrmigen Ausf/~llen an der Rinden-Markgrenze (Abb. 1 b). Stellenweise 
sieht man einen zweiten Ausfall entsprechend der 3. Schicht. In  der weiften Sub- 
stanz entspricht die Schwere des Markzerfa]les im wesentlichen dem Grad der 
Ganglienzellzerst6rung der darfiberliegenden Rinde nnd nimmt gegen die Tiefe zu 
meis~ ab. Nut  selten sieht man eine gewisse Verdichtung der igarkfaserung ent- 
spreehend den U-Fasern. Im re. Occipitallappen kam es zum vollst/~ndigen Zerfall 
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rait HOhlenbildung. Auch dort, we die Markhfillen scheinbar noch erhalten sind, 
finder man mit st/~rkerer Vergr61]erung perlschnurartige Aufbl/~hungen und Frag- 
mentierungen der Marksoheiden. ])as Stratum sagittale externum und internum 
sind weniger befallen als die tibrige hemisph/iriale weil~e Substanz. Die Mark- 
brticken des Pallidums zelgen kaum eine Tinktion. Im Thalamus kommen kleinere 

2~ 

-.z r 
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Lichtungen und Aufbl~hungen der Markscheiden vor. Die Faserung der inneren 
Kapse] sind stellenweise, am meisten an der Grenze des Striatums nnd Pa]lidums 
gelichtet. Unmittelbar ventral yon der re. Substantia nigra ist eine streifenf6rmige 
Nekrose im Bereich des Faseiculus temporo-pontinus und Stratum intermedium 
Pedunculi. Die eorticofugalen Fasern sind im Pens leieht, die Pyramiden in der 
Oblongata schon auffa]lend schwgcher tingiert. Die iibrigen Markf~sern der Oblon- 
gata sind gr6Btenteils geschwo]len und die Markscheiden der aus- bzw. eintretenden 
Nervenstgmme schollig zerfallen. Im Kleinhirn finder sich um und innerhalb des 
Zahnkerns bds. eine mittelmgBige, ziemlieh scharf begrenzte Lichtung. 

Fettpr~parate zeigen in der GrolJhirnrinde einen dem ZerstSrungsvorgang ent- 
spreehenden st~rken, fettigen Abbau in Gliazellen, stellenweise auch mesodermalen 
Zellen (Abb.5). Man sieht einen fast unnnterbrochenen, saumartigen Fettabbau 
an der l~inden-Markgrenze. Gegen die Tiefe der Marksubstanz wird der Abbau 
sehwgcher. In den Stamrngangliennekrosen, in den eorticofugalen Bahnen yon 
Pens und Oblongata, ferner ira Dentatum einer Seite sind zahlreiche fettspeichernde 
Zellen zu finden. 

Es besteht eine leiehte bis mittlere Gliose murginal in der GroBhirnrinde und 
im Hirnst~mm (HoLz~R). In der schwer befallenen occipitalen l%inde sind die 
Ausfglle yon einem dichten Gliafilz begrenzt, dazwisehen besteht ein Status spon- 
giosus (Abb. 6). Im tiefen Marklager ist eine anisomorphe Gliose leichten oder 
mittleren Grades zu finden. Im Kleinhirnmark, besonders um und innerhalb des 
Zahnkerns mittelsehwere Gliose, stellenweise Gliafaserbfldung in der Molekularis 
der Kleinhirnrinde. 

Besprechung 
Der schwere Cerebralsehaden wurde zweifellos durch  den Asthma-  

anfall veto 14.6. 1956 hervorgerufen, welcher eine ,,anoxisehe Anoxie"  
verursaehte.  Eine Sch~digung dureh Chemikalien oder Anfi~lle frfiheren 
Da tums  kSnnen wir ausschliel3en, da die neurologisehen StSrungen einer- 
seits mi t  dem genannten  Anfall in unmit te lbarem zeitliehem Zusammen- 
hang  stehen;  die ehemisehen Substanzen,  rait welehen der Pa t ien t  
gearbeitet  hat ,  anderseits keine anoxisehen Sehadigungen verursaehen 
kSnnen. Wie lange die O~-Zufuhr unterbroehen war, wissen wir nicht  
genau. Eine Stunde naeh dem Anfall  ha t te  abet  der Pa t ien t  nur  jede 
halbe Minute einen Atemzug und  der Blutdruek war noeh nicht  mel~bar. 
Du tch  den letzteren Um s t a nd  wurde der O2-Mangel noch mehr ver- 
st~rkt. Ers t  naeh 1 Std besserten sieh die A tmung  und der Kreislauf 
wesentlieh. Diese Zeit des schweren Os-Mangels genfigt aber vollsti~ndig, 
um irreparable Gehirnseh~den hervorzurufen.  Es besteht  ferner die 
l~Sgliehkeit, da~ dutch  die weiteren Asthmaanf~lle und  die 2 Erstiekungs- 
anfglle bei bzw. nach 1NI~hrungsaufnahme erneut anoxische Zust~nde 
eingetreten sind. I n  diesem 8inne wirkten wohl aueh die Krampfanf~lle.  

Die gef~hrliehen Folgeersoheinungen yon  Asthmaanfi~llen wurden 
erst in den letzten Jahrzehnten  erkannt.  Frfiher galt das As thma bron- 
chiale als eine nicht  unmit te lbar  lebensgefs Krankhei t .  I%ACK]~J 
~ A ~  berichtet  aber 1944 bereits fiber 50 an As thma bronchiale Ge- 
storbene, bei welehen 18real der Anfall die unmit telbare Todesursache 
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war. WALTON, PENNER U. WILT sahen 12 F/~lle von Asthmatod, EARLE 15, 
WIL~A~S 41, MAXWELL 9, I~O~E~TSON 18 F/ille. Naeh RIVA u. P~O~ST 
ist die Mortalit~t der Asthmatiker im Anfall 0,2--10/0. 

Die Ursache der Unterbrechung der 02-Zufuhr ist in den meisten 
F/illen eine Verstopfung der kleinen Bronchi mit z/~hem Schleim (GEIs]~R, 
WALZE~ u. F~osT, CARDELL). Der Bronchospasmus spielt nach den 
meisten Autoren eine untergeordnete l%olle, HOUSTON, NAVASQtT]~Z u. 
T~OUNC]~ fanden noch eine Degeneration des Ciliarepithels und Um- 
wandlung der Epithelzellen in Sehleim produzierende Zellen. 

Uber cerebrale Komplikationen bzw. Ver/~nderungen beim Asthma- 
anfall berichten nur wenige Autoren. FOLEYS 25j~hrige Patientin litt 
seit ihrer Kindheit  an Asthmaanf~llen. Nach einem Status asthmaticus, 
der einen Tag dauerte, bestand f~r 2--4rain eine Apnoe mit Konvulsionen, 
nachher Tetraparese mit corticaler Blindheit und Torsionsbewegungen. 
Langsame Besserung t ra t  innerhalb eines Monats ein. 

L~mHs 40j~hriger Patient  war 10 Jahre lang Asthmatfl~er; er starb 
in Status asthmaticus. Im Gehirn waren ,,frfihanoxische Ver~,nderungen" 
mit marginaler Gliose zu finden. 

COURVILL~ beriehtet fiber einen 40j~hrigen Kranken, der in einem 
I5 Tage lang dauernden, schweren Status asthmaticus mit neurolo- 
gischen Symptomen starb. In den letzten Tagen entwiekelte sieh bei 
ihm ein Blutdruckanstieg und eine Ur/~mie. Bei der Obduktion fand man 
eine ehronisehe Glomerulonephritis, im Gehirn leiehte Nervenzellaus- 
f/file in der frontalen Rinde, im Caudafum eine alte Erweiehung, im 
Putamen beidseits frische hamorrhagisehe Erweiehungen und auf einer 
Seite noeh eine alte Nekrose. Naeh COVRVILL]~ waren die L/~sionen ver- 
sehiedenen Alters am ehesten als dutch wiederholte anoxische Zustande 
verursacht aufzufassen, wobei im Fall der Putamenblutungen eine 
Blutdruekerh6hung mitspielt. Naeh unserer Meinung daf t  man das Mit- 
wirken der Ur/imie nieht auBer aeht lassen, da man bei der bestehenden 
ehronisehen Glomerulonephritis auch mit wiederholten urgmisehen Zu- 
stiinden reehnen muB. 

FAtCKA8 U. HAJdS haben die klinisehen und pathologisch-anatomischen 
Befunde bei 35 an Asthma bronehiale verstorbenen Kranken bearbeitet. 
Naeh diesen Autoren besteht eine Schrankenst6rung im Sinne einer ver- 
mehrten Permeabilit/~t im Gesamtorganismus. Als solehe verwerten sie 
Vasodilatation, Stase, 0dem und kleinere Blutungen in der Umgebung 
des III .  Ventrikels. Diese Vers tragen dazu bei, den pl6tzliehen 
Tod und die vegetative Labilit/~t zu erklaren. Wit m6chten die M6g- 
lichkeit einer Zwischenhirndysfunktion beim Bronehialasthma nieht 
bestreiten, Blutungen und 0deme kommen abet bei Anoxief/fllen im 
Gehirn gelegentlich aueh im Hypothalamus vor. Oft entstehen solehe 
Blutungen aueh erst agonal und nieht nur bei Anoxietod. Es fehlen 
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leider die histologisehen Befunde der iibrigen Itirngebiete, wodureh die 
Beurteilung der I iypothalamusvergnderungen besonders ersehwert wird. 

Der Asthmaanfall  kann raseh, oder, wie unser Fall es beweist, erst 
naeh lgngerer {)berlebenszeit zum Tode f/ihren. Das klinisehe Bild 
unseres Patienten entsprieht dem ,,apallisehen Syndrom" KRETSCH~EgS. 
Dies ist ffir anoxisehe Zustfi.nde versehiedener Atiologie eharakteristiseh 
und im weiteren Verlauf yon der Sehwere der Initialvergnderungen ab- 
hgngig (K6gNY~u In  den sehweren Fallen, wo der Tod nieht unmittel- 
bar folgt, ist die Dauer des I~berlebens yon der Pflege in hohem Grade 
abhgngig. 

Bemerkenswert ist, da[~ es bei der ausgedehnten I~indenzerst6rung 
unseres Falles immer noeh zu sehweren Asthmaanfgllen kam, was mit  
einer generellen Psyehogenese des Bronehialasthma kaum vereinbar ist. 

Bei der Abklgrung des Krankheitsbildes und bei der Prognose- 
stellung seheint uns das E E G  besonders wertvoll zu sein, in erster Linie 
in Fallen, wo der Grad und die Dauer der Anoxie nieht bekannt  sind. 
Eine diffuse, auf das ganze Pallium sieh erstreekende pathologisehe 
hirnelektrisehe T/itigkeit, bei weleher die Amplitude vermindert  ist, 
kann bei entspreehender Symptomatologie auf eine anoxisehe Genese 
hinweisen. Die fortsehreitende Depression und endlieh das Erl6sehen 
der Aktivitgt  spreehen fast mit  Sieherheit daffir, dab sehr ausgedehnte 
lgindenabsetmitte irreversible Sehgden erlitten haben und ein Abbau 
im Gange ist. Bereits BEgGE~ beriehtet yon einer Abflaehung des EEG 
bei CO-Intoxikation. Ich verweise ferner auf einen yon uns friiher be- 
sehriebenen Anoxiefall, bei dem 3 Monate naeh dam Krankheitsbeginn 
das Hirnstrombild s tumm und das anatomisehe Bild mit  dem unseres 
jetzigen Falles fast  identiseh war. In  unserer friiheren Mitteilung haben 
wit sehon die Beobaehtung MONgAD-KgoRss zitiert, wo nach 10--15 min 
lung" dauerndem tIerz- und Atemstfllstand ein Versehwinden und naeh 
lgngerer Zeit eine gewisse Wiederkehr der hirnelektrisehen Tgtigkeit zu 
beobaehten war. 2 Jahre naeh dem Zwisehenfall war der Pat ient  noeh 
am Leben in einem Deeortikationszustand. I~ICHTER besehrieb naeh 
einem wghrend einer Operation eingetretenen Ilerzstillstand yon 5 rain 
Dauer eine diffuse St6rung und Verlangsamung der Grundaktivi tgt  am 
20. postoperativen Tage. Naeh 21/2 Monaten war praktiseh vollkommene 
Heilung erfolgt. Bei einer Untersehenkelamputation in intratraehealer 
Narkose mit  Herzstillstand fiir 8 oder 13 min sah or in der 3. post- 
operativen Woehe ein vollkommen flaehes EEG. Der Tod t ra t  naeh 
5 Woehen ein; bei der Obduktion fund man sehwere diffuse Degeneration 
der Groghirnrinde. 

Wir miissen betonen, dab dieser EEG-Befund fiir eine anoxisehe 
Gehirnlgsion nieht spezifiseh ist. Es wird gelegentlieh bei anderen 
Krankheitsbildern auch beobachtet,  so bei doppelseitigem ausgedehntem 
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subduralem tIgmatom, ferner bei der Sehgcligung gro/~er Rinden- 
absehnitte, z. B. nekrotisierender Encephalitis, Toxoplasma-Eneephalitis 
und ausgedehnter Thrombophlebi~is der Hirngefgl3e (t~AD~g~CK~). 
Es kann aueh bei gesunden Individuen vorkommen, dab das EEG  nnr 
eine minimale Amplitude zeigt. Theoretiseh kSnnte ein EEG-Befund 
dieser Art  aueh dutch eine schwere Lgsion der Substantia retieularis 
entstehen; bei Anoxie kommt aber diese M6glichkeit kaum in Frage, 
weil die niederen Hirnzentren gegen O~-Mangel relativ resistent sind. 
Die M6gliehkeit, die Sehrinde dutch Liehtreize zu stimulieren, ist in 
unserem Falle dureh die relative Unversehrtheit der Sehbahnen und der 
linken Area striata erklgrbar. 

Die histologischen Vergnderungen unseres Falles sind besonders sehwer, 
der Abbauproze/3 ist weir fortgesehritten. Dieser Umstand wird dutch 
die lange Uberlebenszeit erklgrt. Die LokMisation des Prozesses, Grol~- 
hirnrinde, Striatum, PMlidum, Kleinhhmrinde, Dentatum, in leiehtem 
Grade die untere Olive, entsprieht derjenigen, welehe ffir eerebrMe 
Anoxief~lle eharakteristiseh ist. In der Grol~hirnrinde ist die Ver6dung 
fast ubiquitgr. Es ist immerhin bemerkenswert, dag in den fast vo l t  
st~ndig erweiehten Gebieten der motorisehen Rinde einige Betzsehe 
Zellen noeh erhMten geblieben sind, wodureh ihre relative l~esistenz 
gegen Anoxie wieder einmal beleuehtet wird. Eine teilweise Aussparung 
grSBerer Gebiete yon sehweren Ver~nderungen ist nur in der Inselrinde 
und in der linken Area striata vorhanden. Uber das Versehontbleiben 
der Area striata bei Anoxie beriehten BOD~C~T~L u. Sc~oLz. KbR~Y~Y 
betont, dab aber aueh isoliertes Befallensein dieses Gebietes vorkommt. 
Das einheitliehe Verhalten gr6Berer Rindengebiete erklgrt KSR~Y]~u 
mit funktionellen Kreislaufst6rungen der grbgeren Arterienst~mme. 
So kann es einnml znr Aussparung, andere Male zum isolierten Befallen- 
sein eines Irrigationsgebietes kommen. 

Die Seh/~digung des Putamens und Pallidums entsprieht derjenigen, 
welehe wit besonders bei Methylalkoholvergiftung bzw. CO-Intoxikation 
sehen. Bei diesen werden die ffir eine spezielle Pa~hoklise spreehenden 
~omente  besonders betont. Da aber bei anoxiseher Anoxie diese Kerne 
ebenfMls sehr sehwer -- wie aueh in unserem Falle --  betroffen werden, 
mtissen wit grSl]tenteils aueh bei den genannten Intoxikationen die 
anoxisehe Komponente beim Zustandekommen der Ver~nderungen 
f/it aussehlaggebend halten. Der kleine Erweiehungsherd in der linken 
Substantia nigra ist t in Ausnahmebefund und kann dureh die besondere 
Sehwere der Anoxie erklgrt werden. Die hie und da beobaehtete 
adventitielle Lymphoeytel~infiltration kann man als reaktiv, dutch den 
Abbauprozeg hervorgerufen, betraehten. 

Die weiBe Substanz hat in unserem Falle sehr sehwer gelitten. Dies 
kann man zum Toil mi~ der dureh den Ganglienzellausfall bedingten 

Arch. Psyehia~. Nervenkr., Bd. 199 13 



184 A. MITTYvs: 

sekundgrcn Degenerat ion erklaren, die dureh die lange i~bcrlebenszeit 
besonders gefSrdert wurde. Die bandfSrmigen Ausfglle der Markscheiden 
an der Rinden-Markgrenze und  in der I~inde sind dutch  5dematSse Vor- 
g/~nge ents tanden;  sie spiclen sich offenbar an den gleichcn Stellen, wie 
die Anoxie ab, woranf  dcr Ganglienzellausfall in benachbar ten  Schnit ten 
hinweisen. Die Anoxie ha t  wahrscheinlieh auch zur Sch~digung des 
Capillarendothels gefiihrt und so wurde die I)dembildung begiinstigt. Die 
Aufhellungen um den Zahnkern kSnnen wir durch denAusfal l  zahlreicher 
Purkinje-Neurone erklgren. Die Aufhellung und  dcr Abbau  der langen 
eorticofugalen Bahncn  im Pons und  in der Oblongata ist zweifellos 
sekundar degenerativer Natur .  

Wie unscr Fall  zeigt, kann  es neben ausgedehnten Rindennekrosen 
auch zur Bildung grSBerer HShlen in dcr wcif~en Substanz kommen.  
Dabei  spielen wahrscheinlich 5dematSse Dureh t rankung  gemeinsam mit  
sekundgrer Degenerat ion eine Rolle. 

Zusammenlassung 
Bei einem 34 j~hrigen Mann, der scit 21/2 Jahren  an As thma bronchi ale 

lift, entwickelte sich im Anschlu[3 an einen schweren Asthmaanfal l  ein 
Decort ikat ionszustand.  Der Pa t ien t  konnte  fast 1 J a h r  lang am Leben 
erhalten wcrden, ohne dag eine wesentliche Vers  des neu- 
rologisehen Brides eintrat.  Der EEG-Befund  war schon am 3. Krank-  
heitstag schwer pathologiseh, am i5. Tag land man  eine vollst~ndige 
Depression der hirnelektrischen Aktivit/~t. I m  GroBhirn bestehen 
sehwere, fast  auf  die gesamte Hirnrinde sich erstreckende Erweichungen, 
in der weigen Substanz des rechten Occipitallappens eine fast nuggrol~e 
ttShle. I m  St r ia tum und  Pal l idum beidscits ebenfalls schwcre Erweiehun- 
gen. Wir  betonen die Wichtigkeit  des E E G  bei der Diagnose- und  
Prognosestellung schwerer anoxischer FglIe. 
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