Archiv fiir Psychiatrie und Zeitschrift f. d. ges. Neurologie 201, 565—579 (1961}

Aus der Neurologischen Abteilung und Hirnforschungsabteilung (Leiter: Dozent
Dr. med. habil. J. Savx) der Klinik fiir Psychiatrie und Neurologie ,,Hans Berger*
der Friedrich Schiller-Universitit, Jena (Direktor: Prof. Dr.v. KEYSERLINGK)
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Mit 5 Textabbildungen

( Eingegangen am 13.Januar 1961)

In allen Fillen eines plotzlichen Versagens des Blutkreislaufes steht
die Sauerstoffnot des Gehirns im Vordergrund der den Organismus be-
herrschenden Storungen. Sie nehmen von den sauerstoffempfindlichsten
Teilen des Gehirns, der Hirnrinde, ihren Ausgang.

Selbst eine geringe Drosselung der Sauerstoffzufuhr fithrt, wenn sie
plotzlich einsetzt, zu Stérungen im Stoffwechsel der Nervenzellen, was
gich nach auBen, z. B. im Versuch, durch Assoziationsschwierigkeiten
bemerkbar macht. Der Priifling im Hohentauglichkeitstest ist fest davon
iitberzeugt, das Alarmzeichen niedergeschrieben zu haben, merkt aber
erst nach der O,-Dusche, welchen Unsinn seine schreibende Hand nieder-
gelegt hat. Er hatte die Kontrolle itber die Hand verloren, die corticale
Assoziation war voriibergehend gestort.

Der nichst hohere Grad einer hypoxischen Stérung stellt sich dann
in Form von BewuBtseinsstérungen und corticalen Reizerscheinungen,
z.B. Krdmpfen, ein (HAyMaKER u. Mitarb.'8:4t), GERSTMANNY sprach
von einem konvulsivischen Stadium, dem sich das psychotische und
schlieBlich das amnestische Stadium anschliefen sollen. Dabei besteht
sowohl hinsichtlich der Reihenfolge der Storungen, der Lokalisation
(Systemgebundenheit ScH0123%33) als auch der Geschwindigkeit des
Auftretens der Symptome eine Abhidngigkeit von der Plotzlichkeit des
Zirkulationsstop. Im Unterdruck-Experiment fanden ArLTMANN u.
ScrUBOTHE?, dafl eine Anoxie des Hirngewebes infolge Hypoxédmie und
Oligdmie sich zeitlich verschieden auswirkt.

Dabei scheint, bei dem offenbar generell in HErscheinung tretenden
Hypoxie-Faktor durch Herzstillstand, eine topistisch verschiedene Emp-
findlichkeit corticaler und subcorticaler Grisea zu bestehen (ScHOLZ34),
und man koénnte meinen, der vasale Faktor SPIELMEYERS?? sei hier der
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Schrittmacher im strukturellen System O.Vogrs®—%6 Der GefiB-
faktor trifft auf einen labilen Systemfaktor. ORTHEMAYR?® denkt sich die
Capillarschddigung (Verédung) durch eine mangelhafte Fiillung auf
reflektorischem Wege ausgeldst. Die Labilitdt einer topistischen Einheit,
sei es im Sinne VoaTs oder dariiber hinausgehend im atopistischen
Sinne, und vor allem die Riickbildungsfahigkeit eines Schadens, ist aber
doch wohl in erster Linie persongebunden, individuell verschieden, wie
das in den beiden nachstehend geschilderten Féllen recht deutlich zum
Ausdruck kommt.

Kasuistik

Fall 1%, 33jahriger Mann, keine Nerven- oder Geisteserkrankungen in der
Familie.

1943 Lungensteckschufl re. und BauchdeckendurchschuB. Seitdem héiufige
Fisteleiterungen und pneumonische Affektionen von seiten des Lungensteck-
schusses.

3.10.1957. Rechtsseitige Pleuropneumonektomie in Intubationsnarkose.
Erschwerung des Eingriffes durch ausgedehnte schwartige Adhésion. 1/, Std nach
abgeschlossener Operation 31/, min douernder Herzstillstand infolge Nachblutung
im Operationsbereich. Nach Thorakotomie und Herzmassage wieder Ingangkommen
der Herztéatigkeit.

Nach der Operation ist der Pat. tief bewufilos, Spontanatmung sistiert, wird
kiinstlich beatmet. Maximal weite, reaktionslose Pupillen. 4 Std spater kommt die
Spontanatmung wieder in Gang. Pat. hat inzwischen Blutersatz, Kreislaufmittel,
1/, mg Strophanthin und Antibiotica erhalten. Kurze Zeit nach dem Wiedereinsetzen
der Spontanatmung kontrahieren sich die Pupillen und die Lichtreaktion kehrt wie-
der. Gleichzeitig setzen kurzdauernde Attacken tonisch-klonischer Streckkrampfe
ein. Nach einem i.v. Cocktail (100 mg Dolcontral, 50 mg Thiantan, 50 mg Prothacin)
Nachlassen und Sistieren der Krampfe. Tagliche Medikation: Infussion von Dex-
trose, Levulose und NaCl im Verhiltnis von 1:1 (tégliche Gesamtflissigkeitszufuhr
2500 ml mit 100 mg Vitamin C), 2 Ampullen Polybion, 2 Ampullen Berolase, 1 Am-
pulle Kobalt-Ferrlezit, !/, mg Strophanthin, auBerdem hochcalorische Sonden-
nahrung.

10.10.1957. Psychisch. Unverandert tiefe BewuBtlosigkeit, auch auf leichte
Schmerzreize zeigt der Pat. keine Reaktion.

Neurologisch. Pupillen iibermittelweit, seitengleich, rund mit einer abwechselnd
auftretenden, 8 —~15 sec anhaltenden Blickwendereaktion nach li. oben (Herdblick).
Ausreichende Lichtreaktion. Kornealreflex erloschen. Armsehnenreflexe re. beinahe
lebhaft, li. abgeschwicht. Mayer beiderseits nicht auslosbar. Die Patellar- und
Achillessehnenreflexe re. sind deutlich abgeschwécht im Gegensatz zu den Arm-
sehnenreflexen. Auffallend ist die Erschlaffung der gesamten Kérpermuskulatur.
Die Bauchdeckenreflexe sind praktisch erloschen. Keine Pyramidenzeichen. Keine
Nackensteife. Der Turgor der Haut ist normal. Vermehrter rot-weier Dermo-
graphismus.

Der verdiachtige Herdblick nach li. oben wird 20 min spéter kontrolliert, dabei
zeigh sich jetzt eine entgegengesetzte Blickreaktion nach re. oben in gleicher Weise.

11.10.1957. Psychisch unverindert.

* Herrn Prof. Dr. KunrzEN, Direktor der Chirurgischen Universitats-Klinik
Jena und Herrm Dozent Dr. med. habil. HUTSCHENREUTER, Direktor der Anaesthe-
sieabteilung, sei fiir die Uberlassung der Krankengeschichte ergebenst gedankt.
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Neurologisch ist die re. Pupille weiter als die li., bei prompter und ergiebiger
Lichtreaktion. Die Blickwendereaktionen sind abgeklungen. Die Arm- und Bein-
sehnenreflexe sind jetzt iiberall lebhaft mit klonischen Nachzuckungen, ohne Diffe-
renzen auszulosen. Patellar sind Kloni nachzuweisen. Pyramidenzeichen lassen sich
nicht auslésen. Der Muskeltonus ist erhoht.

RR 140/70 mm Hg, Puls 115/min, Temperatur 38°. NaCl 549,4 mg-%/,, Ges.-Eiweil
6,4%/,, Rest-N 28,2mg, Blut-K 19,9mg-°/, Blut-Ca 10,7 mg-°/,, Blutbild 14 800 Leuko,
Hb 9,6 g-%/, (60 %/,), Ery 3,1 Mill., Anisocytose, teilweise toxische Granula.

Nach 3 Tagen hatte sich die Anisocorie der Pupillen wieder ausgeglichen, die
Lichtreaktion erschien jetzt abgeschwicht. Auch die vor 3 Tagen noch sehr lebhaf-
ten Arm- und Beinsehnenreflexe sind jetzt kaum auszulésen. Der Muskeltonus ist
betrachtlich erschlafft.

5.11.1957. Psychisch nach wie vor bewuBtlos, reagiert diesmal jedoch deutlich
auf Schmerzreize durch Abwehrreaktion, Bewegung des Kopfes und Offnen der
Augen. Der Blick ist ausdruckslos, leer. Ein Fixieren, Zuwenden oder ein Schmerz-
ausdruck im Gesicht 1a6t sich nicht erkennen.

Neurologisch ist der Kornealreflex erloschen, die Pupillen zeigen sich seitengleich,
mittelweit, mit prompter und ergiebiger Lichtreaktion. Der Wiirgreflex ist erloschen.
Die Armbeuge- und Streckreflexe sind ohne Abweichungen, die Patellar- und Achil-
lessehnenreflexe erscheinen dagegen abgeschwicht. Der Muskeltonus an den Armen
ist jetzt etwa normal, an den Beinen dagegen wie am 11.10.1957 deutlich erschlafft.
Auffallend ist jetzt ein Babinski li. Am Augenhintergrund keine Besonderheiten.

16.11.1957. Psychisch reagiert der Pat. jetzt prompter auf leichte Schmerz- nnd
Beriihrungsreize durch kleine Bewegungsreaktionen der Arme und des Kopfes. Die
Beine werden auch bei stirkeren Reizen nicht bewegt. Bei direkter heller Beleuch-
tung scheint ein gewisser Blinzeleffekt zu entstehen. Auf Lautreize keine Zuwende-
reaktion, keine mimische Reaktion. Der zum Auslosen des Wiirgreflexes eingefithrte
Spatel wird jedoch mit Lippen und Zahnen festgehalten.

Neurologisch ist der Wiirgreflex jetzt leidlich auszulosen, auch der Korneal-
reflex scheint allmahlich wiederzukehren. Beim Berithren der Lippen zeigt sich ein
Schnauzreflex. Im iibrigen unverindert.

Lumbalpunktion im Liegen: Glattes Eingehen zwischen L IIT und L IV. Kein
Liquor. Vorsichtiger Versuch zwischen L IT und L ITI. Auch hier selbst durch Aspi-
ration kein Liquor. Behandlungsversuch mit hypertonen NaCl-Infusionen.

RR 135/85 mm Hg, Puls 110/min., Temperatur 37°, NaCl 575,1 mg-%/,, Rest-N
18,6 mg-%/,, Blut-Ca 9,38 mg-9/,, Blut-K 19,51 mg-%/,, Blutbild Hb 80°, Ery
3,9 Mill., Urin EiweiBreaktionen opal, Zucker negativ, Diastase 16 WE Indican
negativ, Urobilinogen vermehrt, Urobilin Spur, Bilirubin negativ.

22.11.1957. Psychisch halt Pat. jetzt die Augen gedffnet, der Blick wirkt sogar
etwas lebendiger, aber immer noch leer, scheint immer noch nicht zu fixieren. Bei
lautem Anruf gewinnt man aber den Eindruck einer angedeuteten Zuwendung durch
Bewegung des Kopfes. Auch der Blinzeleffekt scheint jetzt deutlicher. Die den Pat.
betreuende Schiwester berichtet iiber zeitweise deutliche Zuwendereaktionen beim
Rufen des Namens. Die Gesichtsziige erinnern jetzt an ein amimisches, maskenhaftes
Salbengesicht der katatonen stupurdsen Schizophrenie. Er reagiert jetzt auch auf
Beriihrung, vor allem aber auf leichte Schmerzreize, mit einer schwachen Bewegung
des Kopfes. Die Extremititen oder der Rumpf zeigen dagegen keinerlei Abwehr-
oder Bewegungsreaktionen. Dasselbe wird auch von der versorgenden Schwester
berichtet.

Neurologisch fallt jetzt eine Areflexie auf. Pyramidenzeichen sind nicht aus-
zuldsen. Es wird ein Versuch mit Massagen und leichten Bewegungsiibungen unter-
nommen.

39%



568 JOHANNES SAYK:

4.12.1957. Psychisch ist die Reaktionsfahigkeit unveréndert. Beim Waschen
halt Pat. den Waschlappen mit den Zahnen fest und versucht daran zu lutschen
(Saugreflex). Daraufhin wird ihm ein Stiick Brot in den Mund gelegt, das er kaut
und schlieBlich auch schluckt. Das Kauen mutet aber recht automatisch an. Eine
nennenswerte orale Nahrungszufiihrung 1a8t sich dadurch nicht erzielen. Auch die
Aufnabme fliissiger Nahrung auf diese Weise ist ungeniigend und mufl wegen der
Gefahr der Schluckpneumonie aufgegeben werden.

Neurologisch ist jetzt eine Inaktivitdtsatrophie an den nach wie vor schlaff
gelahmten GliedmaBen festzustellen. Arm- und Beinsehnenreflexe bleiben erloschen.
AuBer der Massage wird nun mit einer Reizstrombehandlung begonnen.

18.12.1957. Psychisch hat die primitive Reaktionsfahigkeit nachgelassen. Der
Pat. liegt mit geschlossenen Augen vollig erschlafft und tonuslos im Bett.
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Abb. 1. Xontinuierliche und diskontinuierliche spongitse Liickenfelder in der 3. Schicht im
Parietal hirn mit Untergang der Nervenzellen und Gliareaktion. Gefrierschnitt, Nissl-Férbung

Neurologisch erscheint die Lichtreaktion der Pupillen deutlich schwacher. Der
Wiirgreflex ist wieder erloschen. Auch die Arm- und Beinsehnenreflexe sind voll-
kommen erloschen. Hautturgor erschlafft. Die Haut wird trocken und abschilfernd.
Keine Pyramidenzeichen und auch im iibrigen keine Besonderheiten.

Am 30.12.1957 kommt der Pat. nach immer mehr zunehmendem Verfall
ad exitum.

Die Allgemeinsektion (Pathologisches Institut der Friedrich Schiller-Universitat
Jena, Direktor: Prof. Dr. BoLcR)* ergab am Herz eine geringe Arteriosklerose,
maBige perivasculire Fibrose der Myokards. Lunge: Blutstauungen und ausgedehn-
tes Odem der linken Lunge. Niere: o. B. Leber: erhebliche periphere Verfettung der
Leberlappchen. Milz: Blutstauung.

* Herrn Prof. Dr. BoLck sei fiir die Uberlassung des iibrigen Hirnmaterials
ergebenst gedankt.
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Am Gehirn war eine geringe Verschmilerung der Windungen im Frontal-,
Parietal- und Occipitalbereich festzustellen. Im iibrigen keine Auffalligkeiten.

In der Parietalhirnrinde ausgedehnte
kontinuierliche und diskontinuierliche
spongiose Liickenfelder, nahezu auf die
3. Schicht beschrinkt, mit hochgradigem
Schwund der Nervenzellen (Abb.1) und
diffuser Gliareaktion iiberwiegend astro-
cytéren Typs. Hier und da Gliamitosen.
Die ausgedehnten spongidsen Felder zeigen
briickenartige Fasern, dichierund daals von
Astrocyten ausgehend zu erkennen sind.

Der grofite Teil der Nervenzellen (NZ)
scheint durch Schrumpfung zugrunde
gegangen. Nur vereinzelte Zellen lassen
eine Tigrolyse und Dendrolyse (Abb.2) oder
kreisférmige Homogenisierung im Proto-
plasma und Kern3! erkennen.

In der Regio gigantopyramidalis erin-
nert die Gestalt der spongidsen Verdnderun-
gen an das chronische Odem (Scmorz33),
wobei bier aber keine intakten Riesenpyra-

Abb. 2. Betrichtliche Tigrolyse, Dendrolyse

und Homogenisierung im Cytoplasma.

Nervenzelle aus dem Parietalhirn, 5. Schicht.
Paraffin-Schnitt, Nissl-Firbung

Abb, 3. Spongidse Verdinderungen und Nervenzellschwund in der Regio gigantopyramidalis mit
Rarefizierung der Riesenpyramidenzellen. Gefrierschnitt, Nissl-Farbung

midenzellen zu finden sind (Abb. 3), nur vereinzelt pyknohyperchromatische Zellen.
Der groBte Teil der Riesenpyramidenzellen ist geschwunden. Die 3. Schicht
enthilt nur geringe spongitse Verdnderungen, die 5. Schicht stirkere, die 6. und
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7. Schicht wieder geringe Veranderungen. In den Markscheidenpraparaten fillt ein
beginnender und fortgeschrittener Zerfall der Markscheiden auf, besonders dort, wo
die Riesenpyramidenzellen gruppenférmig angeordnet scheinen.

Im Frontalhirn beschrinkt sich der Status spongiosus nach der Art wie in
Abb. 1 dargestellt, auf die 3. Schicht. Besonders stark betroffen sind die Area 8 und 9
(BropmANK). Hier weist auch die 5. Schicht erhebliche spongisése Veranderungen auf.
Nervenzellen in der 3. und 5. Schicht dieser beiden Areale sind kaum noch zu er-
kennen. Massive Gliareaktion tiberwiegend astrocytéren Typs wie in den Parietal-
hirnabschnitten. Im basalen Frontalhirn erscheinen die Verinderungen geringer,
besonders der Nervenzellschwund.

In den temporalen Rindenfeldern auffallend geringe Veréinderungen, groGten-
teils nur primére Zellreizungen ohne Zeichen eines spongitsen Parenchymunter-
ganges. Im Sommerschen Sektor des Ammonshornes Feld h; und Anfangsteil von
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Abb.4. Subicularzone aus dem Ammonshorn mit vereinzelter primérer Zellreizung. Gefrierschnitt,
Nisgl-Farbung

H, vereinzelte Zellerbleichungen und Kernhyperchromatosen, keine Gliareaktion.
Auch in der Subicularzone (Abb.4) vereinzelte primére Zellreizungen in Form von
Kernhyperchromatosen, keine Nervenzellausfalle, keine Gliareaktion.

Die Occipitalrinde zeigt wieder deutliche spongitse Verinderungen, jedoch ohne
Hervortreten eines bestimmten Areals. Die 3. und auch die 5. Schicht sind am
starksten betroffen, wobei eine vorwiegend astrocytére Gliose in der 5. Schicht
tiberwiegt. Nervenzellverinderungen wie in der Parietalrinde. Keine hervor-
tretende Akzentuierung in der Arvea striata.

In den groBen Stammganglien, N. caudatus, Putamen und Pallidum, spongicse
Veranderungen in der Form des chronischen Odems. In den Markscheidenpraparaten
zeigte sich eine Demyelinisation im lateralen und medialen Palladium (Abb.5).
Besonders hervorzuheben ist ein laminirer Zellausfall im medialen N. pallidus. Im
Caudatuskopf sind die groBen NZ rarefiziert. Die noch erhaltengebliebenen Zellen
bieten durchweg das Bild der priméren Zellreizung. Die Gliareaktion ist geringer als
im Pallidum. Im Putamen geringer Zelluntergang in Form von Schwundzellen und
mifige Gliareaktion.

Im Thalamus disseminierte Nervenzelluntergéinge in Form von Schwundzellen,
grofitenteils kleinzellige Gliareaktion. Alle Kernteile, insbesondere die dorsalen,
oralen, ventralen und medialen Teile bieten die gleichen Veranderungen, stellenweise
Entmarkungen. In den caudalen Kernabschnitten vereinzelt stirkere Gliareaktio-
nen. Im Gegensatz dazu finden sich in den Aypothalamischen Kernen nur sehr geringe
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Veranderungen, wobei der N. supraopticus am unversehrtesten erscheint. Hier
lassen sich nicht einmal die Zeichen einer deutlichen priméren Zellreizung erkennen.
Abgesehen von einer geringen Gliazellvermehrung finden sich anndhernd normale
Verhiltnisse, auch an den Mamillarkernen. Im N. paraventricularis deutliche Ver-
danderungen in Form von Zellschwellungen und hier und da homogenisierende Kern-
und Plasmaverinderungen, deutliche diffuse kleinzellige Gliareaktion.

Im N. niger keine Rarefizierung des Pigments, auch sonst keine besonderen
Veranderungen, abgesehen von geringen Nervenzellschwellungen und vereinzelten
NZ-Untergéngen.
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Abb. 5. Demyelinisation im Globus pallidus, vor allem in den dorso-medialen Teilen des lateralen und
medialen Kernes, Stammganglienschnitt (Paraffin} Luxol-Fast-Blue-Kresylviolett-Farbung

Im N. ruber deutlichere Veranderungen in Form von Schwundzellen und klein-
und groBzelliger Gliareaktion. Der Grad der Verinderungen erinnert an die des
Thalamus.

In den Kernen der Briicke geringfiigige Zellverdnderungen. In den Kernen der
Medulla oblongate fallt die Intaktheit des Vagus- und Hypoglossuskernes auf.
Kriftige Darstellung der Nissl-Schollen. An den tibrigen Kernen vereinzelte Zell-
schwellungen mit beginnender Tigrolyse.

Im Kleinkirn betrichtliche Rarefizierung der Purkinje-Zellen. Die noch er-
haltenen Zellen sind geschwollen und hochgradig abgeblafit. Auch im N. dentatus
deutliche NZ-Veranderungen.

Fall 2%, 31jahrige Frau. Familienanamnese o.B. Seit 1952 linksseitige Ober-
feldtuberkulose. 1956 Kavernen im linken Unterfeld mit Mischinfektion und
Bronchus-Tuberkulose.

* Dem Direktor der Lungenheilstitte Bad Berka, Herrn Prof. Dr. TEGTMEIER
und Herrn Prof. Dr. HascER, Chefarzt der Thoraxchirurgischen Abteilung, sei fiir
die Uberlassung der Unterlagen ergebenst gedankt.
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3.12.1959 linksseitige Pneumektomie ohne Komplikationen. Am 5.12.1959
Reintubation zum Absaugen des zihen, schleimigen Sekrets, dabei kommt es zu
einem Herzstillstand von 6 min Dauer. Durch Herzmassage wurde die Herztitigkeit
wieder in Gang gebracht. Die Pat. bleibt tief bewuftlos. Nach etwa 2 Std stellen
sich wechselnd tonisch-klonische Zuckungen der GliedmaBen und des Kopfes ein,
mit Ubergang in kurz anhaltende Streckreaktionen der unteren und oberen Extremi-
titen mit Opistotonus. Nach Verabfolgen eines lytischen Cocktails sistieren die
Krampferscheinungen.

Therapeutische MaBnahmen etwa wie in Fall Nr. 1.

14.12.1959. Psychisch ist die Pat. tief bewuBtlos, reagiert aber auf grobe Reize
durch angedeutete Abwehrbewegung, sonst jedoch nicht ansprechbar.

Neurologisch ist der Hirnschadel nicht klopfempfindlich. Keine Nackensteife.
Die Pupillen sind maximal weit, aber seitengleich, rund, mit abgeschwachter Licht-
reaktion. Der Wiirgreflex ist erloschen, ebenso der Kornealreflex. Arm- und Patel-
larsehnenreflexe und Mayerscher Reflex sind nicht auslosbar. Die Achillessehnen-
reflexe lassen sich dagegen gut auslésen. Bauchdeckenreflexe erloschen. Keine
Pyramidenbahnzeichen. Betrachtliche Hypotonie der Muskulatur.

Therapeutisch erhélt die Pat. zusdtzlich tiglich 150 mg Vitamin B 6, dreimal
t Ampulle Adenosin Triphosphorsidure und Glykosal, reichliche KH-Zafuhr durch
die Sonde.

18.12.1959. Psychisch ist das Bewufitsein der Pat. noch deutlich reduziert,
somnolent, sie reagiert jedoch auf Lichtreize und produziert zeitweilig Greif- und
Nestelbewegungen mit der li. Hand. Schmatzende Mundbewegungen, unverstand.-
liche Wortlaute und Kreischen bei geringgradigen Schmerzreizen.

Neurologisch sind die Pupillen etwas tibermittelweit, jetzt mit ausreichender
Lichtreaktion. Auch der Kornealreflex 16t sich leidlich auslésen. Armsehnenreflexe
seitengleich, Mayer re. nicht auslosbar. Achilles- und Patellarsehnenreflex auslos-
bar, jedoch deutlich rechtsbetont, hier mit verbreiterter reflexogener Zone. Die
Reflextitigkeit der Bauchdecken kehrt allmahlich wieder. Der Muskeltonus ist
jetzt im re. Arm und Bein deutlich erhoht. Dabei sind auch rechtsseitige Pyramiden-
zeichen, und zwar ein Oppenheim und Gordon, deutlich, ein Babinski schwach aus-
zulésen. AuBerdem fallt ein Greifreflex an der rechten Hand auf.

Vom 3.1,1960 ab nimmt die Pat. spontan Nahrung zu sich.

11.1.1960. Psychisch erscheint die Pat. jetzt bewuBtseinsklar, reagiert prompt
auf Anruf, beantwortet einfache Fragen mit dysarthrischem ,,ja* oder ,,nein®, kann
einfache Worter allerdings nur dysarthrisch nachsprechen. Eigene Leistungen kann
die Pat. nicht vollbringen. Selbst einfache Rechenversuche, 1 4 1, beantwortet sie
mit ,,1°. Auch bei anderen leichten Denkaufgaben zeigt sich, dall Pat. lediglich
nachspricht. Sie kann aber ihren Namen und Vornamen (was die Schwestern
bereits geiibt haben) sprechen, allerdings recht miithsam und sehr verwaschen. Die
Frage nach dem Geburtsdatum und Geburtsort scheint die Pat. gar nicht verstanden
zu haben. Auch kleine Auftrige, etwa die re. Hand hochzuheben oder die Augen
zuzukneifen, werden offenbar nicht verstanden. Durch die einfache Exploration ist
sie derart erschopft, daB von einer Fortfilhrung abgesehen werden mu8.

Neurologisch auffallend schlaffer Muskeltonus im li. Arm und li. Bein, sonst
keine wesentlichen Veranderungen im Vergleich zum 28. 12., mit Ausnahme seiten-
different, zugunsten li. auslosbarer Bauchdeckenreflexe. Es wird mit einer allméh-
lichen Rehabilitationsbehandlung begonnen. Angehorige der Pat. lernen ihr das
Sprechen und Lesen mit Hilfe von Schulbiichern aus der 1. und 2. Klasse. Die
Mutter der Pat. berichtet von einer Hilflosigkeit, die der eines Siuglings im ersten
Lebensjahr gleichkame.
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8.2.1960. Psychisch ist nun nach 4 Wochen eine deutliche Besserung der Asso-
ziationsfahigkeit festzustellen. Auch die Sprachartikulation hat sich gebessert. Sie
vermag einfache Rechenaufgaben zu losen, liest einfache Waorter und Satze aus der
Fibel. Komplizierte Sitze und Worter werden allerdings nicht verstanden. Darunter
fallen alle Fahigkeiten, die inzwischen noch nicht ,,neu® gelernt wurden. Auffallend
ist die rasche Ermiidbarkeit, iiber die auch die Angehérigen der Pat. und das Pflege-
personal berichten. In den letzten Tagen festigte sich auch die Harn- und Stuhl-
kontinenz wieder.

Neurologisch fallt diesmal eine zunehmende Reflexsteigerung im re. Arm und
eine eigentiimliche, nahezu athetoide Haltung der re. Hand ohne Produktion be-
sonderer Bewegungen auf (v. BogaERT). Dabei ist ein anhaltender Patellar- und
Dorsalklonus re., Oppenheim und Gordon und ein verdichtiger Babinski auf der Ii.
Seite auszulosen. Bei der Sensibilitdtspriifung zeigt sich eine Hyperaesthesie und
Hyperalgesie vorwiegend der re. Korperhalfte. Auch die Schwester berichtet, daf
die re. Korperhélfte, vor allem der re. Arm, besonders empfindlich sei. Die Bauch-
deckenreflexe sind nahezu seitengleich. Die Greifsymptome, das Nesteln und die
iibrigen Primitivhewegungen sind abgeklungen. Trotz intensiver Ubung besteht
eine Rechts-Links-Storung (GERsTMANN). Fortsetzung und Intensivierung der
Rehapbilitationsbehandlung, Unterwassermassagen, Galvanisieren und Faradisieren.

14.38.1960. Psychisch kommt nach und nach eine Wesensénderung immer deut-
licher zum Vorschein. Dariiber berichten vor allem die Angehérigen. Auch bei
der Untersuchung fallen Affektstérungen mit Zwangsweinen und Wutausbriichen
auf. Die (Gesichtsziige und der Gesichtsausdruck sind flach, nahezu maskenhaft und
erinnern an ein Salbengesicht mancher Parkinson-Kranker. Im tibrigen unverandert.
Keine psychotischen Symptome.

Neurologisch ist ein Rigor, vor allem im re. Arm mit Trepidation und deutlicher
Akinese zu erkennen. Der Muskeltonus im re. Bein ist deutlich erhoht. Da inzwischen
mit Gehiibungen begonnen wurde, 158t sich auch der Gang beurteilen. Er ist auf-
fallend kleinschrittig, automatenhaft, mit nach vorn gebeugtem Oberkorper, dabei
wird der li. Arm etwas mitbewegt, der re. steifgehalten und zwar im Ellenbogen-
gelenk gebeugt, im Handgelenk ebenfalls gebeugt und proiniert. Die Finger sind in
den Grundgelenken itberstreckt, Zeigefinger gekriimmt, der Mittelfinger iiberstreckd,
die iibrigen Finger etwas gespreizt. SpeichelfluB. Pyramidenbahnzeichen sind dies-
mal nicht nachzuweisen.

11.4.1960. Psychisch ist die Pat. bereits in der Lage, kleine Unterhaltungen zu
fiihren. Beim Lesen komplizierter Worte treten aber Artikulationsstérungen auf.
Sie kann den Inhalt des Lesestoffes leidlich wiedergeben, auch das Wesentliche vom
Unwesentlichen einigermalien unterscheiden. Die Stérung der Kritikfahigkeit ist
gering. Auch die Rechts-Links-Stérung geht zuriick. Die Pat. kann sich an die Zeit
vor der Operation und die Operation selbst nicht erinnern, weily nicht, weshalb sie
operiert wurde. Auch die Erinnerung an die letzten Jahre vor der Operation ist der
Pat. nicht gegenwirtig. Sie 1ost weiter kleine Rechenaufgaben und ist insgesamt
leistungsfahiger. Gedéchtnis und Merkfiahigkeit sind jedoch noch reduziert, Affeks-
storungen und Wesensinderung unverdndert. Keine psychotischen Zeichen.

Neurologisch imponiert jetzt vor allem eine sogenannte Forstersche Hyperpathie
an der re. Hand und eine rechtsseitige Dysaesthesie, iiberwiegend im Bereich der re.
oberen Rumpthilfte und des re. Armes. Eine Aufmerksamkeitsstorung (GOLDSTEIN-
WarLENBERG) 1iBt sich infolge der Dysaesthesie und der heftigen Flucht- und
Abwehrbewegungen bei der Sensibilitatspriifung nicht mit Sicherheit nachweisen.
Im {ibrigen unverdndert.

11.7.1960. Psychisch zeitweilig etwas enthemmt, insgesamt haben die Anzeichen
eines geringen Defektzustandes nicht weiter zugenommen. Hinzu kommt die Wesens-
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fnderung mit den Affekistorungen, vor allem einem Zwangsweinen, wihrend die
Wutausbriiche in letzter Zeit nicht mehr zu beobachten waren. Ein Fortschritt der
Rehabilitation konnte in letzter Zeit trotz vieler Miithe nicht mehr erzielt werden.
Der Bildungsgrad entspricht nun etwa den Leistungsgrundlagen eines Schiilers der
3./4. Klasse.

Neurologisch finden sich an den Hirnnerven keine Abweichungen. Arm- und
Beinsehnenreflexe re. nach wie vor gesteigert. Bauchdeckenreflexe etwa seitengleich.
Keine Pyramidenzeichen. Rigor und Trepitation re. unverindert. Kein Tremor,
keine athetoiden oder auffilligen Bewegungsstrungen. Im allgemeinen zeigt sich
eine zunehmende Erstarrung der gesamten Korperhaltung, Gestik und Mimik trotz
medikamentoser Behandlung. Therapeutisch wird jetzt ein Versuch mit Quiloflex
(Geigy) unternommen. Nach zweimal */, Tablette deutliche Lockerung und Besserung
der Bewegungsfahigkeit der re. Hand. Auf zweimal 1 Tablette tritt nach 3 Tagen eine
zunchmende Schwiche ein, so daB das Medikament abgesetzt werden muB.
Daraufhin Besserung der Schwiche.

6.10.1960. Psychisch ist die Pat. geordnet und voll orientiert. Gehen ist selb-
stindig moglich. Auch sonst kann sie sich, von geringen Ausnahmen abgesehen,
allein versorgen. Blattert manchmal von selbst in illustrierten Zeitungen. Liest die
Bildunterschrift laut, hier und da mit Fehlern. Die oben geschilderte Erstarrung
scheint sich in letzter Zeit etwas gelockert zu haben.

Hirnelektrische Untersuchung (Oberarzt Dr. WERNER, Leiter der EEG-Abtei-
lung der Klinik). Im Spontan-EEG zeigen sich nur einzelne unregelméBige Alpha-
Wellen verschiedenster Frequenz mit sehr niedrigen Spannungen, symmetrisch auf-
tretend. Vorherrschend sind relativ hohe Beta-Wellen von etwa 24—30/sec., in
teils rhythmischer Folge bei vermehrten Zwischenwellen, besonders temporal mit
hier eingelagerten raschen Delta-Wellen. Eine Seitendifferenz besteht nicht. Unter
Provokation mittels Hyperventilation bleibt die Alpha-Aktivitét unbeeinflufit.
Die langsame Aktivitdt nimmt in allen Regionen gering an Haufigkeit zu, besonders
temporal beiderseits. Spitzenpotentialverdachtige Abliufe treten nicht hervor.
Eine verwertbare Seitendifferenz bildet sich nicht aus.

Im Ruhe-EEG zeigen sich geringe diffuse Stérungen der Hirnrhythmik mit
erhohter corticaler Aktivitit, besonders in beiden Temporalregionen. Fiir eine lokale
Lasion besteht kein Anhalt. Die Hyperventilation fithrt zu keiner wesentlichen
Anderung der spontanen Aktivitat. Es finden sich keine Zeichen hypersynchroner,
itberschieBender Entladungen.

Diskussion

Die Dauer einer Stromungsunterbrechung bei Herzstillstand, die zu
irreversiblen Hirnschéden im Sinne einer selektiven Parenchymnekrose
(Scuorz®?) fithrt, kann verschieden sein (FrREEMANN u. Mitarb.'®;, TURNER;
BonpUELLE®; Worrr ). Im ersten Fall hatte der Herzstillstand 31/, min
gedauert. Nach dreimonatiger Uberlebenszeit verstarb der Patient. In
Fall 2 hatte die Stromungsunterbrechung 6 min gedauert, das
BewubBtsein war nach 3 Wochen (11. 1. 1960) wiedergekehrt. Hirnelek-
trisch bechachteten GAnspIrRT u. Mitarb.'12 nach Zirkulationsunter-
brechungen von mehr als 6 min nur noch kleinamplitudige Spindeln mit
intermittierender, fehlender oder reduzierter bioelektrischer Aktivitét.
In Fall 1 hatte kurze Zeit vor dem akuten Ereignis eine Hypoxie durch
erheblichen Blutverlust bestanden, so dal man hier eine dem akuten
Ereignis vorausgegangene subakute Hypoxidmie annehmen koénnte.
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Freilich muf die lange Uberlebenszeit mit der weit fortgeschrittenen
Organisation dabei beriicksichtigt werden. Abgesehen davon laBt sich
unter Umsténden die Verschiebung der sogenannten Vulnerabilitéts-
ordnung im Sinne Scrorz’ durch den dem akuten Herzstillstand vorauos-
gegangenen Blutverlust erkldren. Wenngleich die ,,Plotzlichkeit* der
Strémungsunterbrechung oder der Hypoxie nach den Erfahrungen von
Svear u. GERARDY, NorrL?® und KorNMULLER?? u. a. ausschlag-
gebend ist und auch die Reihenfolge der AuBlerfunktionssetzung der
verschiedenen Hirnteile beeinflussen soll, so wird eine vorausgegangene
Hypoxie als ,,wegbereitende Stérung® zu beriicksichtigen sein. Diese
Tatsache unterstreichen schliefllich die Fille Dotzavurrs®, MATTYUS 25,
GursErs u. a. Trotzdem ist die Uberlebenszeit, vor allem aber die
Restitutionsfihigkeit der 31jdhrigen Patientin (Fall 2), erstaunlich,
zumal hier der Herzstillstand fast doppelt so lange gedauert hatte.

BewuBtlosigkeit und Kriampfe sind nahezu ein regelméBiges Zeichen
der akut oder subakut einsetzenden An- oder Hypoxie des Gehirns. Da
bei dem Herzstillstand aufler der O,-Zufuhr die Glucosezufuhr und
Spiilfunktion des Blutes (WoLF%) ausbleiben, treten die Symptome um
so akuter ein. Eigentiimlich erscheint die Tatsache, daf die Krimpfe in
den Iklinischen Féllen vorwiegend in die Erholungsphase fallen. Ihr
gehduftes Auftreten erfordert wegen der zu erwartenden Krampf-
schdden (ScHorz) unverziigliches Eingreifen. Aus dem Grunde macht
sich eine Narkotisierung mit den modernen, gelinden i.v. Kurznarkotica
oder den in der Anaesthiologie bevorzugten Cocktails notwendig. Eine
lang anhaltende Hypothermie in der Erholungsphase wird man jedoch
nach Moglichkeit vermeiden, weil die dem Krampfstadium folgende
Phase des wechselnden Muskeltonus gewissermallen als eine Efferen-
zierung der corticalen Stérung in die subcorticalen und retikuldren
Strukturen durch die Phenothiazinderivate ungiinstig beeinflult werden
kann. Schlieflich hilt die Phase des wechselnden Muskeltonus zusammen
mit der BewuBtlosigkeit sehr lange an, mitunter sogar noch nach dem
Erwachen. Die mehrere Wochen anhaltende BewuBtlosigkeit gilt als
Ausdruck einer schweren Schiddigung der GroBhirnrinde. In zahlreichen
Arbeiten ist dazu Stellung genommen worden (GERSTMANN®; Bo-
DECHTEL?; Binger u. Hamper?; ScuHorz u. ScEMIDT?®, BOSTROEM?;
SpaTz38; GAMPER u. STIRFLER!!; OrrEMAYR2?; Jacom'?, ZirncmE??;
Kornyry 22,2%; DORING °, HAGLUND 17 u. a.).

Die schwere Stoffwechselstérung, die eine voriibergehende Stro-
mungsunterbrechung hervorruft und auch eine Hypoxédmie (OpITz u.
ScHNEIDER2®), wirken sich am nachteiligsten auf die Nervenzellen aus.
Die Ergebnisse der neuesten Versuche (KeTy?'; (GrLpea u. Cossl;
Brecxer?; ScroLz u. HacER®2 u. a.) haben die fritheren Annahmen
bestdtigt, daB ndmlich die dritte und fiinfte GroBhirnrindenschicht
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gegeniiber Sauerstoffmangel am empfindlichsten sind. Im Fall 1 war
das vor allem im Parietalbereich zu sehen. AuBerdem ist die Zell-
erstickung von einem Odem begleitet, das sich vermutlich je nach der im
Gewebe herrschenden Neutralisationsfahigkeit mit einer Abhingigkeit
von der Permeabilitdt an den Zellgrenzflichen (SmiBacm?®’) ausbreitet.
Die am stédrksten betroffenen Capillargebiete scheinen zu veréden
(ScHoLz), und es entwickeln sich die durch das Odem hervorgerufenen,
im Priaparat als Liickenfelder (Status spongiosus) imponierenden
Verdnderungen. Der Status spongiosus ist gewissermaBen ein End-
zustand, wie z. B. auch bei akut verlaufenden hirnatrophischen Pro-
zessen (JacoB-Eicke-OrRTENER), wo sich im EEG Delta-Wellen und
Rhythmusstérungen finden. Interessant ist nun, daf dhnliche Stérungen
im Sinne einer erhohten corticalen Aktivitdt bei unserer Patientin
(Fall 2, am 6. 10.1960, 10 Monate nach dem akuten Ereignis) nach-
zZuweisen waren.

Unter der schweren Schidigung der Rindenfelder in Fall 1 scheint
die Stérung in den Stammganglien, vor allem im Pallidum, nicht zum
Ausdruck gekommen zu sein, wo hingegen die am schwersten betroffenen
Frontalregionen der pramotorischen Felder durch einen nach beiden
Seiten abwechselnden ,,Herdblick (Fall 1, 10. 10. 1957) in Erscheinung
getreten waren, so daBl auch an eine subdurale Blutung gedacht wurde.
Das Ammonshorn war, wie im Fall BopEcATELS ¢, nur gering geschadigt.
Die tonischen Streckreaktionen muteten als Entrindungssymptome, aus
denen sich {iber eine wechselnde Reflextétigkeit die schlaffe Tetraplegie
entwickelt hatte. Von den grofitenteils intakt gebliebenen Hirnnerven-
kernen her lassen sich die Schmatz-, Kau- und Schluckbewegungen
erklaren. Der anfangs erloschene Wiirgreflex war wiedergekehrt (Fall 1,
16. 11. 1957). Auch im Experiment tritt die Widerstandsfahigkeit der
bulbéren Kerne sehr deutlich in Erscheinung.

Das apallische Syndrom (KrETscHMER??) trug schlieBlich Ziige, die
an eine stupurdse Katatonie erinnerten.

Im Gegensatz dazu kam es im 2. Fall nach derselben Initialsympto-
matik zu einer gewissen Reparation. Das Bewulitsein kehrte nach
3 Wochen wieder. Unter allméhlicher Wiederentfaltung der Rinden-
tétigkeit kam in zunehmendem MaBe das Bild der Stammganglien-
schidigung pallidostriiren und thalamischen Typs zum Ausdruck.
SchlieBlich brachte dann 3—4 Monate spiter der mit aller Energie
durchgefithrte Wiederaufbau der Funktionen, das, was zerstort geblieben
war und nicht wieder aufgebaut werden konnte, zum Vorschein, ndmlich
den Defektzustand mit den Affektstérungen. Eine weitere Besserung
gelang es bisher trotz zahlreicher Bemithungen nicht zu erzielen.

Fiir die Behandlung ist wichtig, da unmittelbar nach dem Wieder-
ingangkommen der Herztatigkeit die Hebung und Stiitzung des Kohlen-
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hydratstoffwechsels im Vordergrund steht. Je besser der Kohlenhydrat-
stoffwechsel wieder in Gang gebracht wird, um so gréBer scheint die
Unterstiitzung der Reparation und geringer die Entwicklung eines
Defektzustandes.

Zusammenfassung

Es wird uber zwei Fille von Herzstillstand nach Lungenoperationen
berichtet.

Bei einem 33jdhrigen Mann kam es nach 3%/, min lang dauerndem
Herzstillstand zu Krimpfen und 3 Monate lang dauernder BewulBt-
losigkeit, die voriibergehend etwas aufhellte, so daf das psychische
Gesamtbild nahezu mit dem eines schizophrenen Stupor zu vergleichen
war. Der Patient konnte kauen und schlucken, wihrend im iibrigen eine
schlaffe Tetraplegie bestand. Die Hirnuntersuchung ergab einen schweren
Status spongiosus mit hochgradigem Nervenzellschwund in Frontal-,
Parietal- und Occipitalrinde und eine Pallidumnekrose. Die iibrigen
Stammganglien waren méBig geschidigt. In der Kleinhirnrinde be-
trachtlicher Untergang der Purkinje-Zellen. N. supraopticus, Vagus und
Hypoglossus waren vollkommen intakt geblieben.

31jahrige Frau mit 6 min dauerndem Herzstillstand, Krimpfen und
3 Wochen langer BewuBtlosigkeit, die schliefilich wieder sprechen,
lesen und gehen lernte. Bei dem Wiederaufrichten der corticalen Asso-
ziation kam die subcorticale Stérung infolge der Stammganglien-
schidigung (Parkinsonismus) zum Vorschein. Nach dem Leistungs-
aufbau, der etwa der 3./4. Volksschulklasse entsprach, kam es zu einem
Stillstand und Hervortreten eines geringen Defektzustandes.
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