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Aus der Forschungsabteilung der Neurologischen Universitatsklinik Ziirich
(Direktor: Prof. F. LiTHY)

Uber anoxische Gehirnverinderungen
bei Asthma bronchiale

Von
A MATTYUS*

Mit 6 Textabbildungen
( Eingegangen am 14. April 1959)

Es gibt eine Reihe von Gehirnlédsionen, wo die Anoxie als pathogener
Hauptfaktor wirkt, sie kann aber auch als Komplikation verschiedener
Krankheiten auftreten. Hier kann sie wiederum der einzige gestaltende
Faktor der zentralnervisen Verdnderungen sein, oder sie greift nur mit-
gestaltend ein (K6rxYEY). Fir die erste Moglichkeit mochten wir neben
der Keuchhusteneklampsie das Asthma bronchiale bzw. den Asthma-
anfall als Beispiel nennen. In der Literatur sind Angaben dariiber duBerst
selten. Dies beruht wohl darauf, daB der Tod beim Asthmaanfall meistens
so rasch eintritt, daB die Uberlebenszeit fiir das Entstehen morpho-
logisch fallbarer Verdnderungen am Gehirn nicht ausreicht, auferdem
wird das Gehirn in den meisten Fallen gar nicht untersucht.

Aus diesen Griinden scheint es uns berechtigt, einen derartigen Fall
mitzuteilen, um so mehr, als der Patient nach dem verhingnisvollen
Anfall noch fast 1 Jahr lebte und wir dadurch Gelegenheit bekommen
haben, ziemlich fortgeschrittene Verdnderungen nach Gehirnanoxie zu
studieren?.

E. 0., geb. 1922, Fabrikarbeiter2.

Vorgeschichte nach Angaben der Ehefrau: Vater gesund, Mutter hat eine chro-
nische Brustfellentziindung. Eine Schwester war geisteskrank, beging Selbstmord.
Pat. war immer gesund bis vor 21/, Jahren. Damals arbeitete er als Korkmischer.
Zunehmende Asthmaanfille, darum im Mai 1956 Arbeitsplatzwechsel, jedoch ohne
Erfolg. Bs sei hier bemerkt, daB nach Angaben der Firmen, in welchen er gearbeitet

hat, der Pat. mit Leim, Formol, Sorbitol und Zimollin (ein Weichmachungsmittel)
bzw. am 2. Arbeitsplatz ausschlieBlich mit geloschtem Kalk in Kontakt kam.

* Oberarzt der Neurologisch-Psychiatrischen Universitéatsklinik Pécs, Ungarn;
zur Zeit Gastarzt in der Neurologischen Universitétsklinik Ziirich.

L Wir sind fiir die Uberlassung der Krankengeschichten und des unverarbeiteten
Gehirns Herrn Prof. H. Kravexstrr, Direktor der Neurochirurgischen Uni-
versitdtsklinik Ziirich und Herrn Dr. Frirsong, Chefarzt der Medizinischen Ab-
teilung der Kantonalen Krankenanstalt Glarus zu Dank verpflichtet.

2 Der vorliegende Fall ist kurz in der Dissertation von Herrn Dr. J. WinTscu
(Ziirich, 1959) ,,Uber Hirnverinderungen bei Cor pulmonale® erwihut.
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Am 14.6. 1956 kam Pat. nach der Arbeit abnorm miide nach Hause. Um 20 Uhr
Asthmaanfall im WC, beim zu Bett gehen wieder groBer Asthmaanfall und ,,Zu-
sammenbruch®. Der Hausarzi findet den Pat. um 21 Uhr in schwerem Koma:
Bradykardie, aschgraue Hautfarbe, Blutdruck nicht meBbar. Seltene Atemziige
in Abstinden von !/, min, Cornealreflexe erloschen. Th.: 2 Amp. Asthmolysin,
Coramin, Combiotic. Nach 30 min Puls 90/min, Atemziige 15/min, Cornealreflexe
vorhanden. Starker Schweiflausbruch.

Am 15. 6. 1956 sopords, Einweisung ins Krankenhaus Glarus. Hier wird
folgender Befund erhoben: Sehr mager, leptosom, Thoraxemphysem, Herz o. B.
Atmung bald langsam tief, bald oberflichlich, schnappend. Puls fallt nie unter
70/min. Blutdr.: 150/90 bis 135/90 mm Hg. Haut bleifarben. Bifiverletzung und
Schwellung der Unterlippe li., Blutkrusten an der Zunge. — Fundus o. B. Pupillen
reagieren prompt auf Licht. Augenlider nur unvollstindig geschlossen. Corneal-
reflexe bds. 0. B. Untere Extremitaten gestreckt, spastisch. Krampfartige, kurz-
dauernde tonische Kontraktion der Rumpfmuskulatur mit Opisthotonus. Lebhafte
PSR, die iibrigen Tiefenreflexe sind mittelmaBig lebhaft. BDR fehlen. Babinski
bds. positiv, li. ausgesprochener als re. Laft Urin unter sich. — Psychisch nicht
ansprechbar. Liquor normal, das Blutbild, abgesehen von Himokonzentration,
ebenfalls normal. Katheterurin: Urobilin (+4-), Leukocyten (-), Erythrocyten (),
sonst o. B.

Verlauf. Zundchst afebril, nach 30 min 38,5° C, extremer Schweiflausbruch.
16. 6. 1956. In der Nacht klingen die spastischen Kontraktionen der Rumpf-
muskulatur ab. Das Koma wird tiefer, Verlegung in die Neurochirurgische Uni-
versitdtsklinik Ziirich.

Der Befund ist hier im wesentlichen der gleiche. Durch duBere Reize (Absaugen
des Bronchialsekretes) werden reflektorische Streckung der Glieder und Reklination
des Kopfes hervorgerufen. Behandlung: Tracheotomie, Hibernation, Antiepileptica,
Kreislaufstimulation, Infusion, Percorten, Sondenernidhrung. Wahrend des Klinik-
aufenthaltes hat Pat. keinen Kontakt mit der AuBlenwelt. Die Augen werden
manchmal geéffnet. Auf Schmerzreize folgt zeitweise ein Verziehen des Mund-
winkels und eine Streckung der Extremititen.

EEG-Befunde!: 16. 6. 1956. Schwer abnormes EEG mit Zeichen des patho-
logischen Schlafes, wahrscheinlich Depression der normalen Aktivitdt bds. in den
postzentralen Gebieten und kontinuierliche epileptische Entladungen an mehreren
Stellen. Der Befund spricht fiir eine ausgedehnte bds. Hirnaffektion (Thrombo-
phlebitis? Subduraler AbsceB?, eventuell Hamatom?). — 17.6.1956. Diffuse
Storung ohne die Zeichen eines Status epilepticus. — 29. 6. 1956. Vollstindige
Depression der hirnelektrischen Téatigkeit bei tiblicher Verstarkung. Leichtes Mit-
machen des occipitalen Cortex bei photischer Stimulation.

Schadelleeraufnabmen o. B. Linksseitiges Carotisangiogramm (16. 6. 1956):
Schlechte TFiillung der corticalen Venen. 23.6.1956. Lumbales Luftencephalo-
gramm (30 em?® Liquor, 30 cm?® Luft): MaBig erweitertes symmetrisches Ventrikel-
system mit unvollstindiger Fiilllung. Laboratoriumsbefunde: Das Blutbild und
die Ergebnisse der chemischen Blutuntersuchung waren fiir eine Himokonzentra-
tion charakteristisch, welche sich allméhlich besserte. Wa.R. im Liquor negativ,
Eiweil 39 mg-°/,, Liquorbefund sonst negativ. Temperatur wechselnd zwischen 37°
und 38—39° C. Blutdr. variferte zwischen 100/50 bis 145/75 mm Hg.

3. 7.1956. Riickverlegung in die Krankenanstalt Glarus. Bei der Uniersuchung
findet man jetzt eine vollstdndige Tetraplegie, an den oberen Extremititen mit

1Ich mochte Herrn PD Dr. R. Hiss, Leiter der EEG-Station des Kantons-
spitals Zirich an dieser Stelle bestens fiir die Befunde danken.
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Beuge-, an den unteren mit Streckkontraktur. Zeitweise grobschlagiger Tremor
der li. Hand. Der akustische Lidreflex ist stark positiv.

Verlauf. Voriibergehende Besserung. Am 21. 8. 1956 beantwortet der Pat.
Fragen mit ,,ja* und ,nein, hebt den Kopf von der Unterlage. Am nichsten
Tag folgt er der Lampe mit den Augen. Von 4. 10. bis Mitte Dezember 1956 hiufige
Asthmaanfille, welche nachher wieder seltener werden. Zweimal schwere Herab-
setzung der O,-Zufuhr: am 5. 1. 1957 verursacht durch Aspiration der Nahrung,
am 28. 1. 1957 hervorgerufen durch schwere Krampfzustinde und voriibergehende
Apnoe nach dem Mittagessen. In der Folgezeit blieb der Pat. neurologisch im
wesentlichen unveréndert, der Allgemeinzustand wurde aber schlechter, es traten
Decubitalgeschwiire auf. Am 3. 5. 1957 wird vermerkt, dal beim Pat. ausgesprochene
Schlaf- und Wachzustinde bestehen. Spontan bewegt er aufler den Augen und
Augenlidern nichts. Bei passiver Bewegung der versteiften Gelenke verzieht er
das Gesicht. 6. 6. 1957. Von Zeit zu Zeit myoklonische Zuckungen am Kopf, am
Gesicht und am Ii. Arm. Temperatur zeitweise iiber 38° C, die aber innerhalb von
einigen Tagen immer wieder spontan zuriickgeht. Im Blutbild am 5.11.1956
Eosinophilie von 7%/, sonst nichts pathologisches. Exitus letalis am 8. 6. 1957.

Obduktion 21 Std nach dem Tode (Herr Dr.E.Hausgr). Pathologisch-anato-
mische Diagnose: Schwere allgemeine Kachexie. Atrophie aller Organe. Multiple
Lungenabscesse bds. Decubitalgeschwiire am Riicken, Druckgeschwiir von Oeso-
phagus, Trachea und Magen. Thrombose der Oberschenkelvenen bds.

Makroskopischer Hirnbefund. Hirngewicht in unfixiertem Zustand 1250 g. Nach
VircHOow vorseziertes Gehirn. Die Arterien der Basgis sind zart, die Vertebrales
wurden bei der Sektion abgeschnitten. Die Meningen sind zart, die Stirnhirn-
windungen sind bds. etwas verschmalert.

An Transversalschuitten ausgesprochene Verdinnung und schichtweise Gelb-
farbung der Frontalrinde an der Konvexitit. In der Hohe der vorderen Commissur
doppelseitige, das ganze Putamen und vorderste Pallidum zerstérende, graugelbe,
matschig-breiige, ziemlich scharf abgegrenzte Erweichung. Stark verschmilerter
Caudatumkopf mit orangefarben erweichtem zentralem Teil. In der Héhe des
Chiasmas stark verdiinnte, gelbliche Konvexititsrinde. Putamina erweicht, li. mit
einer Hohlenbildung. Symmetrische Pallidumerweichung, die Markstreifen zwischen
dem &uBeren und inneren Glied bzw. zwischen Pallidum und Putamen blieben
erhalten. Die hintere parietale Rinde ist stark verschmalert. Re.subcortical besteht
eine etwa mandel- bis nulgrofie Héhle, welche sich occipitalwarts unter der Kon-
vexitét erstreckt. Thre Wand ist schmierig und unregelmafig belegt. Die Corpora
geniculata und die re. Subst. nigra sind gut erhalten, in der li. ist eine hirsekorn-
grole Erweichung. Auf weiteren Schnitten ist die Hirnrinde besonders an der
Konvexitat sehr verschmilert, stellenweise ist sie kaum zu erkennen. Die Area
striata li. scheint weniger gelitten zu haben. Kleinhirn, Pons und Medulla oblongata
normal. Das Ventrikelsystem konnte man wegen der Virchowschen Sektion nicht
gut beurteilen, die Vorderhorner sind aber sicher erweitert.

Mikroskopische Untersuchung. Die weichen Hirnhaute sind leicht verdickt. Ver-
streut finden wir einige Lymphocyten. In einer Occipitalarterie ist eine sichel-
formige Intimawucherung. Die GroBhirnrinde zeigt in den meisten untersuchten
Gebieten sehr schwere Verinderungen. Teilweise intakt blieb nur die Insel bds.
Die Windungstiler sind allgemein etwas schwerer befallen als die Kuppen, aber
nicht durchgehend. Der Grad der Zerstérung variiert auch innerhalb eines einzigen
Schnittes, darum beschreiben wir die Veréinderungen im allgemeinen, nachher
erwdhnen wir die ortlichen Besonderheiten. Vielerorts sind die Ganglienzellen der
untersten Schichten gelichtet oder ausgefallen. Man sieht eine streifenférmige
Aufhellung und Lockerung des Gewebes mit feinen Liicken. Auch die Markscheiden
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sind in diesen Streifen zugrunde gegangen (Abb.la, b). Die Abriumezellen sind
vermehrt, sie bestehen groBtenteils aus in Kérnchenzellen umgewandelten Mikro-
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Abb.1a. Zellbild von der rechten Orbitalregion. Streifenférmiger Ausfall der untersten Schichten
Rarefizierung der iibrigen, am meisten der 111, Schicht. Himatoxylin-Scharlach 85mal
Abb.1b. Schnitt aus dem gleichen Block. Streifenférmiger Ausfall der Markscheiden dem Zellausfall

entsprechend. Markscheidenfirbung nach SPIELMEYER. 35mal
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gliazellen, aus Makroglia- bzw. Mastzellen und stellenweise auch aus mesodermalen
Elementen. Die Capillaren sind vielerorts gewuchert. Wenn auch die Abriumezellen
zerfallen, dann bekommen wir das Bild einer kornigen-breiigen Substanz, welche
ziemlich scharf gegen die oberen Schichten und das subcorticale Mark abgegrenzt
ist (Abb.2). Bei weit fortgeschrittenem Abbau bleibt nur das Fasergeriist zuriick

Abb.2. Linke Zentralregion. Untergang der I11-—V1I. Schichten, Einige Betz’sche Zellen sind erhalten
geblieben. N1ssL, 200mal

(Status spongiosus). Sehr oft, am ausgesprochensten in den Windungstélern, wird
die ganze Rindenbreite in Mitleidenschaft gezogen, erhalten bleibt lediglich die
1. Schicht, aber auch dort vermehren sich die Mikro- und Makrogliazellen. Andern-
orts fallen wieder die 3. und 4. Schicht aus und die iibrigen bleiben erhalten.
Stellenweise sieht man nicht nur pseudolaminére, sondern auch zur Oberfliche
senkrecht verlaufende oder rundliche Zellausfaile, Was die feineren Strukbur-
verinderungen der Ganglienzellen betrifft, sehen wir vereinzelt Schrumpfung,
dunkle Tinktion der Zellen, stellenweise Auflosung, eventuell periphere Zusammen-
ballung des Tigroids.
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In den wenig geschadigten Rindengebieten ist die Gliareaktion sehr gering.
Andernorts entspricht sie der Schwere des Abbauprozesses. Subcortical ist sie
unter den schwer geschadigten Rindengebieten stark, gegen die Tiefe des Markes
zu nimmt sie ab. Die Gefalle zeigen oft eine Vermehrung der Adventitialzellen
und Schwellung der Intimazellen.

Abb.3. Rechter Occipitallappen. GroBe subcorticale Erweichung unter der Convexitit.
Streifenférmige Rindennekrosen. Ni8st, 5mal

Was die Hinzelheiten im histologischen Bilde betrifft, so haben wir in der schwer
nekrotischen 5. Rindenschicht der li. Zentralregion noch mehrere intakte Betzsche
Zellen gefunden (Abb.2), in der Nihe einiger GefifBe mit Kalk inkrustierte Zellen,
welche nicht niher erkannt werden kénnen. Teilweise ist die Rinde in dieser Region
bis auf 1—2 Schichten abgebaut und darunter folgt schon die weile Substanz.
Der Sommersche Sektor ist im Ammonshorn aunf beiden Seiten vollstindig nekroti-
siert, re. ist daneben das dichte Band und das Endblatt auch stark gelichtet. Im
Endblatt Stibchenzellwucherung. Die Zellen der Fascia dentata sind leicht rarefi-
ziert. Am schwersten sind die beiden Occipitallappen befallen. Auf weite Strecken
ist die Rinde bis auf die 1. Schicht zerstort, dabei ist aber — wegen der Virchow-
schen Schnittfithrung — am nicht vollstandigen Sehnitt die 1i. Ares striata partiell
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verschont. Hier blieb die Rindenstruktur erhalten, nur in den Windungstilern
fehlt die 3. und 5. Schicht. Im re. Occipitallappen ist die Rindenzerstorung noch
massiver als li, daneben besteht eine unregelmaBige Hohle, welche durch einen
diinnen Marksaum von der Rinde getrennt ist und in die Tiefe der weilen Substanz
hineinzieht (Abb. 3).

Die Zellen des Claustrums sind bds. gelichtet, re. mehr als Ii. 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 Erweichung des Striatums und Pallidums. SPIELMEYER,
2,5mal

die kleinen Zellen stirker gelichtet sind als die grofen. Im re. Striatum kommen
gruppenweise mit Kalk inkrustierte groBe Ganglienzellen vor. Auffallend gut blieb
der Sehhiigel erhalten, es finden sich nur zerstreut kleinere Ganglienzellausfélle.
Tn der Adventitia einiger Venen im Stammgangliengebiet liegen Lymphocyten
und vereinzelt mit Blutpigment beladene Makrophagen. Die Corpora mamillaria,
die Zellgruppen in der Wand des 3. Ventrikels, die Corpora geniculaie lateralia, die
roten Kerne, die re. Substantia nigra sind intakt geblichen. In der li. Substantia
nigra befindet sich ein kleiner Erweichungsherd. Im caudalen Hirnstamm sind die
Zellen der unteren Olive im dorsalen Band gelichtet. Im Kleinhirn sind viele Lapp-
chen atrophisch, die Purkinje-Zellen sind teilweise in kleineren Gruppen, teilweise
in ganzen Lappchen ausgefallen; vielerorts Vermehrung der Bergmannschen Glia,
Rarefizierung der Granularschicht. Im Dentafum gruppenweise Lichtung der Zellen.

An Markscheidenpriparaten begegnet man fast in der gesamten GroBhirnrinde
den streifenformigen Ausfallen an der Rinden-Markgrenze (Abb.1b). Stellenweise
sieht man einen zweiten Ausfall entsprechend der 3. Schicht. In der weillen Sub-
stanz entspricht die Schwere des Markzerfalles im wesentlichen dem Grad der
Ganglienzellzerstorung der dariiberliegenden Rinde und nimmt gegen die Tiefe zu
meist ab. Nur selten sieht man eine gewisse Verdichtung der Markfagserung ent-
sprechend den U-Fasern. Im re. Ocecipitallappen kam es zum vollstandigen Zerfall
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wo die Markhiillen scheinbar noch erhalten sind,

findet man mit stirkerer Vergroflerung perlschnurartige Aufblihungen und Frag-
mentierungen der Markscheiden. Das Stratum sagittale externum und internum

]

mit Hohlenbildung. Auch dort

sind weniger befallen als die iibrige hemisphiriale weiBe Substanz. Die Mark-
briicken des Pallidums zeigen kaum eine Tinktion. Im Thalamus kommen kleinere
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Lichtungen und Aufbldhungen der Markscheiden vor. Die Faserung der inneren
Kapsel sind stellenweise, am meisten an der Grenze des Striatums und Pallidums
gelichtet. Unmittelbar ventral von der re. Substantia nigra ist eine streifenférmige
Nekrose im Bereich des Fasciculus temporo-pontinus und Stratum intermedium
Pedunculi. Die corticofugalen Fasern sind im Pons leicht, die Pyramiden in der
Oblongata schon auffallend schwicher tingiert. Die tibrigen Markfasern der Oblon-
gata sind groBtenteils geschwollen und die Markscheiden der aus- bzw. eintretenden
Nervenstimme schollig zerfallen. Tm Kleinhirn findet sich um und innerhalb des
Zahnkerns bds. eine mittelmaBige, ziemlich scharf begrenzte Lichtung.

Fettpriparate zeigen in der GroBhirnrinde einen dem Zerstérungsvorgang ent-
sprechenden starken, fettigen Abbau in Gliazellen, stellenweise auch mesodermalen
Zellen (Abb.5). Man sieht einen fast ununterbrochenen, saumartigen Fettabbau
an der Rinden-Markgrenze. Gegen die Tiefe der Marksubstanz wird der Abbau
schwacher. In den Stammgangliennekrosen, in den corticofugalen Bahnen von
Pons und Oblongata, ferner im Dentatum einer Seite sind zahlreiche fettspeichernde
Zellen zu finden.

Es besteht eine leichte bis mittlere Gliose marginal in der GroBhirnrinde und
im Hirnstamm (Horzer). In der schwer befallenen occipitalen Rinde sind die
Ausfille von einem dichten Gliafilz begrenzt, dazwischen 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 mittelschwere Gliose, stellenweise Gliafaserbildung in der Molekularis
der Kleinhirnrinde.

Besprechung

Der schwere Cerebralschaden wurde zweifellos durch den Asthma-
anfall vom 14. 6. 1956 hervorgerufen, welcher eine ,,anoxische Anoxie*
verursachte. Eine Schidigung durch Chemikalien oder Anfélle fritheren
Datumskénnen wir ausschliefen, da die neurologischen Stérungen einer-
seits mit dem genannten Anfall in unmittelbarem zeitlichem Zusammen-
hang stehen; die chemischen Substanzen, mit welchen der Patient
gearbeitet hat, anderseits keine anoxischen Schidigungen verursachen
kénnen. Wie lange die O,-Zufuhr unterbrochen war, wissen wir nicht
genau. Hine Stunde nach dem Anfall hatte aber der Patient nur jede
halbe Minute einen Atemzug und der Blutdruck war noch nicht meBbar.
Durch den letzteren Umstand wurde der O,-Mangel noch mehr ver-
stdrkt. Hrst nach 18td besserten sich die Atmung und der Kreislauf
wesentlich. Diese Zeit des schweren O,-Mangels geniigt aber vollstandig,
um irreparable Gehirnschdden hervorzurufen. Es besteht ferner die
Moglichkeit, daB durch die weiteren Asthmaanfélie und die 2 Erstickungs-
anfille bei bzw. nach Nahrungsaufnahme erneut anoxische Zustéinde
eingetreten sind. In diesem Sinne wirkten wohl auch die Krampfanfille.

Die gefahrlichen Folgeerscheinungen von Asthmaanfillen wurden
erst in den letzten Jahrzehnten erkannt. Frither galt das Asthma bron-
chiale als eine nicht unmittelbar lebensgefihrliche Krankheit. RAcKE-
MANN berichtet aber 1944 bereits tber 50 an Asthma bronchiale Ge-
storbene, bei welchen 18mal der Anfall die unmittelbare Todesursache
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war. WALTON, PENNER u. WiLT sahen 12 Félle von Asthmatod, EARLE 15,
Wirniams 41, MaxwsLL 9, Roserrson 18 Félle. Nach Rrva u. Prossr
ist die Mortalitdt der Asthmatiker im Anfall 0,2—19/,.

Die Ursache der Unterbrechung der O,-Zufuhr ist in den meisten
Fillen eine Verstopfung der kleinen Bronchi mit zéhem Schleim (GEISER,
Warzer u. Frost, CARDELL). Der Bronchospasmus spielt nach den
meisten Autoren eine untergeordnete Rolle. Houston, NavasqQuEez u.
TrouNcE fanden noch eine Degeneration des Ciliarepithels und Um-
wandlung der Epithelzellen in Schleim produzierende Zellen.

Uber cerebrale Komplikationen bzw. Verdnderungen beim Asthma-
anfall berichten nur wenige Autoren. FoLrys 25jiahrige Patientin litt
seit ihrer Kindheit an Asthmaanféllen. Nach einem Status asthmaticus,
der einen Tag dauerte, bestand fiir 24 min eine Apnoe mit Konvulsionen,
nachher Tetraparese mit corticaler Blindheit und Torsionsbewegungen.
Langsame Besserung trat innerhalb eines Monats ein.

LEtens 40jihriger Patient war 10 Jahre lang Asthmatiker; er starb
in Status asthmaticus. Im Gehirn waren ,,frithanoxische Verdnderungen*
mit marginaler Gliose zu finden.

CoURVILLE berichtet iiber einen 40jihrigen Kranken, der in einem
15 Tage lang dauernden, schweren Status asthmaticus mit neurolo-
gischen Symptomen starb. In den letzten Tagen entwickelte sich bei
ihm ein Blutdruckanstieg und eine Urdmie. Bei der Obduktion fand man
eine chronische Glomerulonephritis, im Gehirn leichte Nervenzellaus-
fille in der frontalen Rinde, im Caudatum eine alte Erweichung, im
Putamen beidseits frische hédmorrhagische Erweichungen und auf einer
Seite noch eine alte Nekrose. Nach CoUurviLLE wiren die Lisionen ver-
schiedenen Alters am ehesten als durch wiederholte anoxische Zustande
verursacht aufzufassen, wobei im Fall der Putamenblutungen eine
Blutdruckerhohung mitspielt. Nach unserer Meinung darf man das Mit-
wirken der Urdmie nicht aufler acht lassen, da man bei der bestehenden
chronischen Glomerulonephritis auch mit wiederholten urdmischen Zu-
stdnden rechnen muf.

Farkas u. Hasés haben die klinischen und pathologisch-anatomischen
Befunde bei 35 an Asthma bronchiale verstorbenen Kranken bearbeitet.
Nach diesen Autoren besteht eine Schrankenstérung im Sinne einer ver-
mehrten Permeabilitdt im Gesamtorganismus. Als solche verwerten sie
Vasodilatation, Stase, Odem und kleinere Blutungen in der Umgebung
des ILI. Ventrikels. Diese Veranderungen tragen dazu bei, den plétzlichen
Tod und die vegetative Labilitit zu erkliren. Wir méchten die Még-
lichkeit einer Zwischenhirndysfunktion beim Bronchialasthma nicht
bestreiten, Blutungen und Odeme kommen aber bei Anoxiefillen im
Gehirn gelegentlich auch im Hypothalamus vor. Oft entstehen solche
Blutungen auch erst agonal und nicht nur bei Anoxietod. Es fehlen
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leider die histologischen Befunde der iibrigen Hirngebiete, wodurch die
Beurteilung der Hypothalamusverdnderungen besonders erschwert wird.

Der Asthmaanfall kann rasch, oder, wie unser Fall es beweist, erst
nach lingerer Uberlebenszeit zum Tode fithren. Das klinische Bild
unseres Patienten entspricht dem ,,apallischen Syndrom* KRETSCHMERS.
Dies ist fiir anoxische Zusténde verschiedener Atiologie charakteristisch
und im weiteren Verlauf von der Schwere der Initialverinderungen ab-
hingig (K6RNYEY). In den schweren Fillen, wo der Tod nicht unmittel-
bar folgt, ist die Dauer des Uberlebens von der Pflege in hohem Grade
abhangig.

Bemerkenswert ist, daB es bei der ausgedehnten Rindenzerstérung
unseres Falles immer noch zu schweren Asthmaanfillen kam, was mit
einer generellen Psychogenese des Bronchialasthma kaum vereinbar ist.

Bei der Abklirung des Krankheitsbildes und bei der Prognose-
stellung scheint uns das EEG besonders wertvoll zu sein, in erster Linie
in Fillen, wo der Grad und die Dauer der Anoxie nicht bekannt sind.
Eine diffuse, auf das ganze Pallium sich erstreckende pathologische
hirnelektrische Tatigkeit, bei welcher die Amplitude vermindert ist,
kann bei entsprechender Symptomatologie auf eine anoxische Genese
hinweisen. Die fortschreitende Depression und endlich das Erloschen
der Aktivitit sprechen fast mit Sicherheit dafiir, dall sehr ausgedehnte
Rindenabschnitte irreversible Schiden erlitten haben und ein Abbau
im Gange ist. Bereits BERGER berichtet von einer Abflachung des EEG
bei CO-Intoxikation. Jch verweise ferner auf einen von uns friher be-
schriebenen Anoxiefall, bei dem 3 Monate nach dem Krankheitsbeginn
das Hirnstrombild stumm und das anatomische Bild mit dem unseres
jetzigen Falles fast identisch war. In unserer frilheren Mitteilung haben
wir schon die Beobachtung MoxraD-KRoHNS zitiert, wo nach 10—15 min
lang dauerndem Herz- und Atemstillstand ein Verschwinden und nach
lingerer Zeit eine gewisse Wiederkehr der hirnelektrischen Tétigkeit zu
beobachten war. 2 Jahre nach dem Zwischenfall war der Patient noch
am Leben in einem Decortikationszustand. RicaTER beschrieb nach
einem wahrend einer Operation eingetretenen Herzstillstand von 5 min
Dauer eine diffuse Storung und Verlangsamung der Grundaktivitdt am
20. postoperativen Tage. Nach 21/, Monaten war praktisch vollkommene
Heilung erfolgt. Bei einer Unterschenkelamputation in intratrachealer
Narkose mit Herzstillstand fiir 8 oder 13 min sah er in der 3. post-
operativen Woche ein vollkommen flaches EEG. Der Tod trat nach
5 Wochen ein; bei der Obduktion fand man schwere diffuse Degeneration
der GroBhirnrinde.

Wir miissen betonen, daf dieser EEG-Befund fir eine anoxische
Gehirnlasion nicht spezifisch ist. BEs wird gelegentlich bei anderen
Krankheitsbildern auch beobachtet, so bei doppelseitigem ausgedehntem
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subduralem Hé&matom, ferner bei der Schédigung grofBer Rinden-
abschnitte, z. B. nekrotisierender Encephalitis, Toxoplasma-Encephalitis
und ausgedehnter Thrombophlebitis der Hirngefille (RADERMECKER).
Es kann auch bei gesunden Individuen vorkommen, dafl das EEG nur
eine minimale Amplitude zeigt. Theoretisch kénnte ein EEG-Befund
dieser Art auch durch eine schwere Lésion der Substantia reticularis
entstehen; bei Anoxie kommt aber diese Moglichkeit kaum in Frage,
weil die niederen Hirnzentren gegen O,-Mangel relativ resistent sind.
Die Méglichkeit, die Sehrinde durch Lichtreize zu stimulieren, ist in
unserem Falle durch die relative Unversehrtheit der Sehbahnen und der
linken Area striata erklirbar.

Die histologischen Verinderungen unseres Falles sind besonders schwer,
der Abbauprozel ist weit fortgeschritten. Dieser Umstand wird durch
die lange Uberlebenszeit erklirt. Die Lokalisation des Prozesses, Grofi-
hirnrinde, Striatum, Pallidum, Kleinhirnrinde, Dentatum, in leichtem
Grade die untere Olive, entspricht derjenigen, welche fiir cerebrale
Anoxiefille charakteristisch ist. In der GroBhirnrinde ist die Verodung
fast ubiquitidr. Es ist immerhin bemerkenswert, dafl in den fast voll-
stdndig erweichten Gebieten der motorischen Rinde einige Betzsche
Zellen noch erhalten geblieben sind, wodurch ihre relative Resistenz
gegen Anoxie wieder einmal beleuchtet wird. Eine teilweise Aussparung
groBlerer Gebiete von schweren Verdnderungen ist nur in der Inselrinde
und in der linken Area striata vorhanden. Uber das Verschontbleiben
der Area striata bei Anoxie berichten BopECHTEL u. ScHoLz. KORNYREY
betont, daB aber auch isoliertes Befallensein dieses Gebietes vorkommt.
Das einheitliche Verhalten groBerer Rindengebiete erklirt KOrnymy
mit funktionellen Kreislaufstérungen der gréBeren Arterienstdmme.
So kann es einmal zur Aussparung, andere Male zum isolierten Befallen-
sein eines Irrigationsgebietes kommen.

Die Schidigung des Putamens und Pallidums entspricht derjenigen,
welche wir besonders bei Methylalkoholvergiftung bzw. CO-Intoxikation
sehen. Bei diesen werden die fiir eine spezielle Pathoklise sprechenden
Momente besonders betont. Da aber bei anoxischer Anoxie diese Kerne
ebenfalls sehr schwer — wie auch in unserem Falle — betroffen werden,
missen wir gréBtenteils auch bei den genannten Intoxikationen die
anoxische Komponente beim Zustandekommen der Verénderungen
fiir ausschlaggebend halten. Der kleine Erweichungsherd in der linken
Substantia nigra ist ein Ausnahmebefund und kann durch die besondere
Schwere der Anoxie erklirt werden. Die hie und da beobachtete
adventitielle Lymphocyteninfiltration kann man als reaktiv, durch den
Abbauprozel3 hervorgerufen, betrachten.

Die weie Substanz hat in unserem Falle sehr schwer gelitten. Dies
kann man zum Teil mit der durch den Ganglienzellausfall bedingten
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sekundiren Degeneration erkliren, die durch die lange Uberlebenszeit
besonders gefordert wurde. Die bandférmigen Ausféille der Markscheiden
an der Rinden-Markgrenze und in der Rinde sind durch 6dematése Vor-
ginge entstanden; sie spielen sich offenbar an den gleichen Stellen, wie
die Anoxie ab, worauf der Ganglienzellausfall in benachbarten Schnitten
hinweigsen. Die Anoxie hat wahrscheinlich auch zur Schidigung des
Capillarendothels gefiihrt und so wurde die Odembildung begiinstigt. Die
Aufhellungen um den Zahnkern kénnen wir durch den Ausfall zahlreicher
Purkinje-Neurone erklaren. Die Aufhellung und der Abbau der langen
corticofugalen Bahnen im Pons und in der Oblongata ist zweifellos
sekunddr degenerativer Natur.

Wie unser Fall zeigt, kann es neben ausgedehnten Rindennekrosen
auch zur Bildung groBerer Hohlen in der weillen Substanz kommen.
Dabei spielen wahrscheinlich édematése Durchtrinkung gemeinsam mit
sekunddrer Degeneration eine Rolle.

Zusammenfassung

Bei einem 34 jéhrigen Mann, der seit 21/, Jahren an Asthma bronchiale
litt, entwickelte sich im AnschluB an einen schweren Asthmaanfall ein
Decortikationszustand. Der Patient konnte fast 1 Jahr lang am Leben
erhalten werden, ohne dafl eine wesentliche Verdnderung des neu-
rologischen Bildes eintrat. Der EEG-Befund war schon am 3. Krank-
heitstag schwer pathologisch, am 15. Tag fand man eine vollstindige
Depression der hirnelektrischen Aktivitit. Im GroBhirn bestehen
schwere, fast auf die gesamte Hirnrinde sich erstreckende Erweichungen,
in der weilen Substanz des rechten Occipitallappens eine fast nuligroBe
Hohle. Im Striatum und Pallidum beidseits ebenfalls schwere Erweichun-
gen. Wir betonen die Wichtigkeit des EEG hei der Diagnose- und
Prognosestellung schwerer anoxischer Félle.
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