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Ursachen der Lungenembolie
bei psychisch und neurologiseh Kranken

Von
M. H. MAHMOODIAN

(Eingegangen am 7. Februar 1963)

Lungenembolien sind klinisch und pathologisch-anatomisch immer
wieder gepriift und in ihren Ursachen gegeneinander abgewogen worden,
nachdem sie bei intern und chirurgisch-gynikologisch Kranken héufiger
geworden waren (GEISSENDORFER; SCHLEUSSING; KILL1AN; BRASS u.
SANDRITTER; ZEITLHOFER Uu. REIFFENSTUHL; HILLEMANNS; SPOHN;
JEUTHER, KOEPER u. PIONTEK). Die eigene Aufmerksamkeit wurde auf
sie gelenkt, da bei psychisch Kranken im hiesigen Sektionsgut dariiber
hinaus wihrend der letzten Jahre ein ungewohnlich starker Anstieg vor
allem fulminanter Lungenembolien festgestellt wurde. Daher muBte ihr
Auftreten gleichzeitiz vom Gesichtspunkt der neuen medikamentdsen
Therapie in der Psychiatrie beachtet werden.

Material und Methodik

Als Grundlage dienten Sektionen der psychiatrischen Abteilung des Landes-
krankenhauses Neustadt aus den Jahren 1948 —1962. Wihrend dieser Zeit wurde
regelmifig seziert, so daf sie keine Auswahl bestimmter psychiatrischer- bzw. neuro-
logischer Krankheitsbilder sind. Von diesem Untersuchungsgut wurden auBerdem
die Krankengeschichten mit den Anamnesen, klinischen Befunden und therapeu-
tischen MaBnahmen ausgewertet, sofern es sich um Lungenembolien bei Schizo-
phrenie, Epilepsie, Chorea, Parkinsonismus, multipler Sklerose, Gehirngeschwiilsten,
Folgen von Apoplexien, progressiver Paralyse und Albersbeschwerden gehandelt
hatte. Aus den Jahren 1958 —1961 wurden alle Krankengeschichten durchgearbeitet,
d. h. von den Sektionen mit und ohne Lungenembolie. Die Sektionen wurden in
vier Jahresgruppen aufgeteilt.

Die Krankengeschichten stellte Herr Medizinaldirektor Dr. PuLst zur Ver-
fiigung, dem hierfiir besonders gedankt werden soll. Die Befunde waren somit
individuell auszuwerten. Dies war um so notwendiger, da gerade auf diesem Gebiet
jeder Mensch durch die Art seiner psychischen Reaktion und Erlebnisketten die
ihm eigene Krankheitssymptomatik hat. Unterschiede der Expressivitit werden
dadurch gepragt.

Trotzdem bleiben die Ergebnisse dieser Analysen auf bestimmte Fragen be-
schrinkt, vor allem da das Landeskrankenhaus in den ersten Jahren nach dem
II. Weltkrieg noch eine relativ kleine psychiatrische Abteilung gehabt hat.
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Alle Sektionsangaben gehen vom Vorkommen einer Lungenembolie aus. Die
Befunde sagen jedoch nichts iiber die Zahl der Venenthrombosen im Gesamt-
material aus. Fiir eine Thrombosebereitschaft wurde auf die wandsténdige Throm-
benbildung in der Aorta hingewiesen, da sie im eigenen Untersuchungsgut regel-
méBig angegeben wurde. Um die Herz- und Kreislaufverhiltnisse sowie die
Allgemeinreaktion des Organismus zu beurteilen, wurden besonders im letzten
Jahr zahlreiche mikroskopische Untersuchungen durchgefiibrt.

Allgemein-pathologischer Teil
Bei vielen Krankheiten sind keine anatomischen Grundlagen festlegbar. Den-
noch. sind wesentliche Krankheiten, die in einer psychiatrisch-neurologischen Ab-
teilung behandelt werden, zusammengefalt zu beurteilen, wenn die klinischen
und pathologisch-anatomischen Befunde beriicksichtigt werden.

Tabelle 1
Minner Frauen
ohne mit ohne mit
Lungenembolien

Angzahl der Fille

von 60-—79 Jahren 91 17 82 32
Thromben in Oberschenkelvenen 1 5 2 7
Decubitus 19 3 33 9
Thromben in der Aorta 19 5 12 1

Pathologisch-anatomisch werden alle Lungenembolien der Unter-
suchungsperiode erwihnt. Gemeinsam ist ithnen, dall die Thromben so
grofl waren, um ihre Herkunft aus den Oberschenkelvenen anzunehmen.

Andere Quellgebiete werden auch sonst als Ausnahme betrachtet (Korcrr;
SpouN; ByrNE u. O’NEIiL). Die Thrombose beginnt dagegen in den kleinen Venen
der unteren Extremititen (RomssLE; NEuMANN; KONIG; LINDBOM; ZEITLHOFER
u. REIFFENSTUHL ; BUCHNER).

Restthromben an ihren Einmiindungsstellen in die Oberschenkelvenen haben
meistens gefehlt. Als weiterer Ausgangspunkt wurden die Venenklappen in Betracht
gezogen (Smort). Hier handelt es sich jedoch oft um spatere Ablagerungen. Im
eigenen Material haben sie keine Bedeutung. Da meistens keine Restthromben in
den groBen Oberschenkelvenen vorhanden waren, haben sie sich also hier voll-
stindig abgelost. Die Thromben waren meistens weich und groBtenteils rot. Daraus
ergibt sich, daB sie auch in den Oberschenkelvenen nur kurze Zeit vorhanden
gewesen sind. Klinisch waren im allgemeinen keine Hinweise auf eine Thrombose
der Venen vorhanden. Odeme waren selten ausgebildet. Mit einer leichten Mobilisa-
tionstendenz dieser Thromben war also zu rechnen.

Die Vorbedingung fiir die Lungenembolie war die fortschreitende
Fernthrombose, nicht eine Thrombophlebitis. Ein Decubitus kann zwar
die Thrombosegefahr in den Oberschenkelvenen erhohen, hat aber keinen
ausschlaggebenden Einflufl auf das Entstehen dieser Lungenembolien.
Wandstindige Thromben auf Verquellungen oder Geschwiiren der Aorta
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waren nicht vermehrt. Dabei handelt es sich um lokale Folgen einer
fortschreitenden Arteriosklerose.

Die Lungenembolien waren im eigenen Untersuchungsgut bei Frauen
stets hdufiger als bei Mdnnern. Dies unterscheidet sich also nicht von
Befunden bei anderen Krankheiten (GEISSENDORFER; Rasr; Hmie-
MANNS ; ZEITLHOFER U. RETFFENSTUHL; JEUTHER; KOEPER u. PIONTEK;
RoE u. GoLpTHWAIT; SPOHN ; TowBIN). Aullerdem entstehen die Lungen-
embolien bei Frauen in einem fritheren Alter als bei Ménnern.

Dies kann auf Unterschiede der GefdBverhéltnisse der unteren Extre-
mititen, insbesondere im Vorkommen von Varicen, beruhen. Es ist
also die Lebenswandlung der Kreislauffunktionen in ihrer Abhingig-
keit vom Alter und Geschlecht (CHRISTENSEN) zu beachten.

Die meisten Lungenembolien waren so grol, daB sie den Eintritt
des Todes begiinstigten oder auslosten. Fiir die Folgen der Lungen-
embolie ist die Leistungsfihigkeit der rechten Herzseite und die Funk-
tionsfahigkeit des ganzen Lungengewebes, z. B. ein Emphysem, die
Starre und die Bewegungsmoglichkeit des Brustkorbes wichtig.

Bei einem kleineren Teil der Embolien waren Lungeninfarkte ent-
standen. Sie hatten sich lediglich bei etwas dlteren Menschen ausgebildet.
Da fiir sie nicht nur der Sitz des Arterienverschlusses, sondern auch die
GefaBanastomosen wichtig sind, ist diese Abhingigkeit verstindlich.

AuBerdem kommen fir die Folgen der Lungenembolie die Zeitdauer ihrer
Wirkung (DoBrinin), der Kollateralkreislauf (CHOMETTE u. ABELANET; PARKER u.
Smrte; KONN), die Bronchialkontraktion (ARANDES, JIMENEZ-VARGAS u. Ruz),

eine Stauungshyperimie oder Infektion der Lungen (RoacH u. LAUFMAN) in Be-
tracht.

Die bei den Lungenembolien wichtige Funktionsfahigkeit des Herzens
lie sich nicht durch dessen GroBe, leichter durch die Dilatation der
rechten Kammer beurteilen. Die Dicke und Lage der Muskelzellen, das
interstitielle Odem und die Infiltrate waren verschieden stark aus-
gebildet. Kleine Nekrosen einzelner Muskelzellen sind als Folgen einer
Dehnung oder gednderten Spannung aufzufassen (tonogene und myogene
Dilatation nach Kircr). Die Papillarmuskeln der Mitralis kénnen ent-
weder stark abgeflacht oder krampfhaft kontrahiert sein.

Fiir diese Befunde ist der Druckanstieg in der Lungenarterie und die iiber-
dehnte rechte Herzseite wichtig (PoOIDALA u. DAMOISEAU; STAUDACHER u. PULIN;
Dack, MasTER, HORN, GRISEMAN u. FIELD). Beim Bindegewebe wird von einer
mucoiden Desorganisation gesprochen (RascHriw). Die entsprechenden Verinde-
rungen wurden experimentell nachgewiesen (HErBERTSON; MOLBERT). Da ein
Enzymschwund der Herzmuskelzellen eintritt, entstehen die Verinderungen sehr
schnell. ’

Bei den Sektionen ist also eine akute Insuffizienz der rechten Herz-
kammer nachzuweisen, wie sie bei der arteriellen Hypotonie, bzw. beim
kardiogenen Schock auftritt. Wenn ein derartiger Schockzustand an-
hilt, kann sich eine zusitzliche sekundéire Herzschiddigung entwickeln.
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Die mikroskopisch nachweisbaren Nekrosen sind nicht die Ursache,
sondern die Folge der Lungenembolie. Da das klinische Bild eines kardio-
genen Schocks dem einer Lungenembolie sehr dhnlich sein kann, ist
diese oft nicht wihrend des Lebens diagnostiziert worden. Im Zusammen-
hang mit dem Schockzustand bzw. der Kreislaufschwiche steht die
Animie des Gehirns und der Haut. Der Tod erfolgt dann nach dem
plotzlichen Abfall des Herzminutenvolumens durch die Hypoxydose des
Herzmuskels und des Gehirns. Da im hohen Lebensalter die Leistungs-
fahigkeit des Herzens eingeschrinkt ist und Kreislaufstorungen schlecht
ausgeglichen werden kénnen, wirken dann Lungenembolien besonders
leicht todlich.

Fiir die Ursachen und Folgen von Thrombosen und Lungenembolien
sind Syntropien mit anderen Krankheiten zu beachten. Sie kénnen durch
Zerfallsstoffe die Thromboseneigung steigern, die Wasserregulation be-
einflussen oder die innere Sekretion storen.

Aus diesen Griinden sollen Carcinome das thrombotische Geschehen
steigern (THoMPSON u. ROGERS; BARTOK; SPOHN). Auch sonst ist
auf die Zerfallsstoffe des Gewebes und der Kerne hingewiesen worden
(GeLIN; KONIG). Fiir das eigene Untersuchungsgut kommen derartige
Folgen, auch wenn kardiale Stauungen in der Leber beriicksichtigt
werden, nicht als wesentliche Ursache in Betracht.

Unter den innersekretorischen Wirkungen sind fir die Thrombose
und Lungenembolie am wichtigsten die Nebennieren, da sie den Kreis-
lauf regulieren. Sie sind ganz besonders hiufig im Alter atrophisch.
Mark und Rinde werden leicht ¢dematds. Die Rindenzellen werden
lipoidfrei. Nicht selten sind Nekrosen und Infiltrate nachzuweisen. Eine
innersekretorisch bedingte Adipositas lief sich als Ursache einer Throm-
bose oder Lungenembolie im psychiatrisch-neurologischen Sektionsgut
nicht nachweisen. Dagegen hat eine Storung der Wasserregulierung in-
folge einer Zerstorung der Hypophyse oder eine Vermehrung der Zwi-
schenzellen im Hoden sowie Schilddriisenerkrankungen keine Bedeutung.

Fiir den Vergleich des eigenen Sektionsmaterials mit dem anderer
Krankenhéuser ist auBerdem zu beriicksichtigen, daBl die Verweildauer
der Patienten, zu der auBlerdem die Zeiten davorliegender Aufenthalte
in Pflege- und Altersheimen gerechnet werden miissen, hdufig sehr lang
ist. Die Patienten waren dann nicht nur besonders pflegebediirftig,
sondern hatten einen stark schwankenden Allgemeinzustand und nicht
selten eine Inkontinenz. Die Neigung zu einem Decubitus wird dadurch
bei Frauen gesteigert. Dariiber hinaus wurde die Flissigkeitszufuhr
nach Méglichkeit eingeschrinkt, so daBl der Korper stark austrocknete.
Im Zusammenhang hiermit stehen Durchblutungsstérungen in den peri-
pheren Capillaren, so daB sich hier ein sogenanntes sludge-Phidnomen aus-
bildet. Auch in tiefer liegenden Capillaren des Gehirns ist es nach-
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zuweisen. Dabei bildet sich dort ein pericapillires und pericellulires
Odem. Diese Stadien und Folgen begiinstigen das Auftreten von Throm-
bosen. Sie kommen allerdings nur fiir Patienten im hohen Lebensalter
in Betracht.

Die Zunahme der Lungenembolien im eigenen Sektionsgut wurde bei
tber 50jdhrigen Patienten mit demjenigen des internen Stddtischen
Krankenhauses in Kiel verglichen (RaBL), bei dem Patienten im Alter
von fiber 45 Jahren untersucht werden konnten. Die Anzahl der Lungen-
embolien in diesem Sektionsgut steht unter Beriicksichtigung des Ge-
schlechtes in Ubereinstimmung mit sonstigen Befunden (GRUBER, BAR-
16K ; KongeL und TowBIN). ‘

Tabelle 2
‘ Sektionsfille ‘ Lungenembolien ’ ' )

Mdnner
19151922 655 45 6,78 4+ 0,99
1923 —1930 790 95 11,90 + 1,12
19311938 1421 141 9,92 + 0,79
1948 —1957 399 | 42 10,52 + 1,47
19581961 172 31 18,02 4- 2,93

Frauen

19151922 542 55 10,14 4+ 1,30
1923 —1930 595 98 16,47 + 1,52
1931 —1938 1301 180 13,83 4~ 0,96
1948 —1957 510 82 16,08 + 1,63
1958 —1961 220 64 29,10 + 3,06

Die Zunahme der Lungenembolien ist mathematisch beweisbar
{Ménner D/mD 2,29, Frauen D/mD 3,77). Eine so hohe Zahl von Lungen-
embolien wie in dem Sektionsgut der letzten Jahre wurde bisher sonst
niemals gefunden.

Spezieller pathologisch-anatomischer Teil

Hierfiir wurden aus den Jahren 1948 —1961 die Todesfélle vor allem an Schizo-
phrenie, Epilepsie, Parkinsonismus, Chorea, multipler Sklerose, progressiver Para-
lyse, Gehirngeschwiilsten, Folgen von Apoplexien und Altersbeschwerden unter-
sucht.

Eine Schizophrenie hatten 84 Patienten,d.h. 28 Manner und 56 Frauen.
Sie hatten nur selten ein hoheres Lebensalter erreicht, d. h. Bedingun-
gen, in denen leicht eine Lungenembolie entsteht. Sie treten also bei
einer Schizophrenie relativ selten auf. Das Vorkommen der Lungen-
embolien bei Schizophrenen wihrend der untersuchten Jahre ist etwa
gleich geblieben.

1948 —1957 54 Schizophrenien; dabei 9 Lungenembolien;
1958 —1961 27 Schizophrenien; dabei 6 Lungenembolien.
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Das Lebensalter und die Anzahl der Schizophrenien im Sektionsgut
sind im Verhéltnis gleich geblieben.

Ménner: 1948—1957 453 Sektionen mit 18 Schizophrenien ;
19581961 189 Sektionen mit 8 Schizophrenien.

Frauen: 1948—1957 580 Sektionen mit 36 Schizophrenien;
19581961 262 Sektionen mit 19 Schizophrenien.

Fiir Einzelfille igt eine Dispositionssteigerung méglich. Sie war in
4 Fallen durch eine Adipositas gegeben, durch die eine Kreislaufschwiéche
und eine erhéhte Mobilisation von Venenthromben eintritt. Sie kann
anlageméBig bedingt sein, mit einer Therapie zusammenhéngen (Loch)
oder durch eine Frelsucht infolge der Krankheit entstanden sein. Bei
einem Patienten war aulerdem im Zusammenhang mit der Adipositas
ein Ulcus am Ful aufgetreten. Kreislauffolgen bilden sich im Zusammen-
hang mit einer Katatonie aus. Sie war bei 3 Frauen vorhanden. Bei einer
weiteren handelte es sich um einen Erregungszustand. Sofern allerdings
noch kein thrombosegefdhrdetes Alter erreicht war, lief sich keine
Lungenembolie nachweisen.

Die Thromboseneigung bei akuten Katatonien (GAupP) und hyperkinetischen
Psychosen (KLvee; JABN u. GREVING) wurde schon beachtet. Als Ursache hierfiir
wurde der Flissigkeitsaustritt aus dem Blut in das Gewebe angesehen, so dafl dann
die Erythrocytenzahl anstieg. Diese Folge wurde bei den eigenen Fillen nicht
gepriift.

Ein EinfluB der medikamentosen Therapie auf das Entstehen einer
Lungenembolie war bei den eigenen Fillen nicht beweisbar, da auch
unter Beriicksichtigung des Lebensalters bei gleichen Gegebenheiten in
8 Fillen keine Thrombose oder Lungenembolie eingetreten war. Aller-
dings ware fiir die endgiiltige Entscheidung dieser Frage die Dosierung
der Medikamente zu beriicksichtigen.

Die eigenen Befunde sprechen dafiir, den Kreislaufverhiltnissen
als Ursache der Lungenembolien auch bei der Schizophrenie eine groBere
Bedeutung als den Eiweilrelationen des Serums beizumessen. In diesem
Zusammenhang ist auch auf eine dekompensierte Hypertonie hinzu-
weisen. Im Erregungszustand der Schizophrenien tritt auBerdem infolge
der Hirnschwellung ein Druck auf das Kreislaufzentrum am Boden des
4. Ventrikels ein, das dann ebenso wie das Gebiet der medialen Thalamus-
und Hypothalamusflichen abgeflacht wird. Das Gehirngewicht 148t sich
als MaBstab dieser Folgen nicht verwerten.

AuBerdem waren 23 Epilepsiefiille vorhanden. Davon waren 13 Ménner
und 10Frauen. 17 dieser Patienten hatten das 50. Lebensjahr nichterreicht,
standen also noch nicht in einem thrombosegefihrdeten Alter. Sie waren
im epileptischen Anfall, durch Selbstmord oder an einer Tuberkulose
gestorben.
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Bei den Epilepsiefillen war nur 2mal eine Lungenembolie nach-
gewiesen worden. Bei dem ersten Fall war eine sehr starke Adipositas
vorhanden, die fiir die Lungenembolieneigung zu beriicksichtigen ist.

Von Choreafallen wurden 16 seziert. Mit Ausnahme eines Falles
waren sie klinisch als Huntingtonsche Chorea diagnostiziert worden.
5 waren Ménner und 11 Frauen. 3mal waren Lungenembolien eingetreten.
In jiingeren Lebensjahren war bei einer Chorea keine Lungenembolie
eingetreten. 2mal war es zu Lungeninfarkten gekommen. Die Patienten
in allen 3 Féllen von Lungenembolien waren sehr stark abgemagert.
Eine besondere Behandlung war nicht vorgenommen worden.

Auch beim Parkinsonismus ist die Bewegung und Haltung des Kor-
pers fiir das Krankheitsbild charakteristisch, so dal} die 20 Sektionsfille
hier aufgefiihrt werden sollen. Sie betrafen 8 Ménner und 12 Frauen.
Klinisch wurde in 6 Fillen der Befund als postencephalitischer Zustand
aufgefaBt. Bei je 2 Minnern und Frauen waren Lungenembolien vor-
handen. Die Lungenembolien waren also erst im hoheren Alter auf-
getreten. Eine Dispositionserh6hung durch eine Adipositas oder de-
kompensierte Hypertonie war ausgeschlossen.

Um andererseits die Erschlaffung des Kérpers durch Erkrankungen
der Muskeln oder des Riickenmarks in ihrem Einflu auf die Thrombose
und Lungenembolie zu untersuchen, lieBen sich 7 Sektionen heranziehen.
Bei keiner dieser Sektionsfille war eine Thrombose oder Lungen-
embolie vorhanden. Eine verminderte Bewegung des Korpers fithrt daher
zu keiner Thrombose oder Lungenembolie. Besonders miissen Abbau-
vorgénge bzw. Zerstérungen des Gehirns untersucht werden, da bei ihnen
ebenso wie bei frither angefithrten anderen Organerkrankungen Gewebe
zerfallt.

In diese Krankheitsgruppe gehoren multiple Sklerosen. Es wurden
22 Fille seziert. 7 betrafen Minner, 15 Frauen. Die meisten Patienten
waren in einem jingeren oder mittleren Lebensalter. Dasselbe ergibt
sich aus einer zusammenfassenden Arbeit von MARETSCHER, SCHALTEN-
BRAND u. SEIBERT. Im eigenen Material wurde nur eine Lungenembolie
gefunden. Es handelt sich um eine 572/,, Jahre alte Frau. Sie hatte
zahlreiche Decubitalgeschwiire und eine chronische Cystitis. Die fulmi-
nante Lungenembolie hatte den Tod ausgelost.

Bei keinem der Sektionsfille war ein Zusammenhang zwischen dem Ent-
markungsprozeB und einer Thromboseneigung nachweisbar. Bisher war er nicht
geklirt worden (MEESSEN u. STORCHDORPH).

Bei den Geschwiilsten des Gehirng wurden nur diejenigen bertick-
sichtigt, die von der Gehirnsubstanz ausgehen. Meningeome und Meta-
stagen sind also in der Zahl nicht enthalten. Im ganzen wurden 41 Falle
seziert, d.h. 23 Minner und 18 Frauen. Eine Lungenembolie war in
3 Féllen vorhanden.
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Die Befunde zeigen also, daBl auch bei Gehirngeschwiilsten, die sogar
héufig Nekrosen enthalten, nur ausnahmsweise Lungenembolien ein-
treten. Eine Dispositionssteigerung durch die Adipositas bei der etwas
jungeren Frau ist moglich.

Den groBiten Umfang cerebraler Zerstérungen bilden die Erweichungs-
herde. Sie wurden bei 172 Minnern 54mal und bei 220 Frauen 50mal
nachgewiesen. Das Alter der Erweichungsherde wurde dabei nicht be-
riicksichtigt. Die angefithrten Sektionsfille betreffen nur iber 50 Jahre
alte Patienten. Im Alter von iber 60 Jahren ergibt sich folgendes Bild:

Tabelle 4
Ménner Frauen
Alter
Fille { Erweichungsherde Fille Erweichungsherde
6069 28 ( 1) 7 (=) 32 (14) 9 (6)
70—79 63 (16) 27 ( 5) 50 (7) 11 (4)
iiber 80 40 (12) 9 (6) 53 (24) | 10 ()

In der Tabelle sind die Fille mit Lungenembolien in Klammern
gesetzt. Hierbei ergibt sich, dal durch das Vorkommen von Erweichungs-
herden direkt keine Steigerung der Lungenemboliegefahr eintritt.

Unter den herdformigen Gehirnatrophien lielen sich die progressiven
Paralysen zusammenfassen. Von den 25 Fillen waren 17 Ménner und
8 Frauen. 4mal war es zu Lungenembolien gekommen.

Als Ursache der Lungenembolie ist in dem einen Fall die Herzinsuffi-
zienz durch die Mesaortitis anzunehmen.

Da die Folgen von verschiedenen Abbauvorgingen im Gehirn be-
sprochen wurden, muB nun auf die Anderung der BluteiweiBkorper hin-
gewiesen werden. Sie haben, wie zusammengefalB3t gesagt werden kann,
keine Bedeutung.

Die Lungenembolien im psychiatrisch-neurologischen Sektionsgut
kommen vor allem, wie auch sonst, bei dlteren Patienten vor. Thre steile
Zunahme wihrend des 6. Lebensjahrzehnts geht mit der Sterblichkeits-
kurve parallel, die ein Ausdruck der altersbedingten Resistenzabnahme,
bzw. der herabgesetzten Anpassungsfahigkeit des Organismus ist. Diese
gestorte bionome Organisation (RoTHSCHUH) beruht auf der Verminderung
zahlreicher physischer und psychischer Einzelleistungen. Sie ist fiir die
Menschen ungleich groB. Morphologisch ist sie besonders deutlich in den
Nebennieren, an dem verschiedenen Zellbild vom Vorderlappen der Hypo-
physe und der Strukturzusammensetzung im Hoden zu erkennen. Die
Funktion der Schilddriise wird herabgesetzt. Ihre Epithelverbdnde werden
aufgelockert, so dafl Kolloid in das Zwischengewebe eindringt. Psychisch
wechselt der Zustand psychiatrischer Patienten oft zwischen Unruhe,
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Depressionen und Abgestumpftheit. Pathologisch-anatomisch stehen
Durchblutungsstorungen infolge von erweiterten, hyalin verdickten
und herdformig verfetteten Arterien sowie Dekompensationen des
Herzens im Vordergrund. Bei Ménnern sind auBerdem Folgen von
Prostatahypertrophien mit wechselnd starken suburdmischen Zusténden
zu beachten. Klinisch wird dadurch die Affektbetonung der Téatigkeit
beeinfluBt. Erndhrungsstérungen infolge von Nahrungsverweigerung
sind nicht selten, so daB hierdurch die Resistenz des Organismus herab-
gesetzt wird. Sie wird durch die Atrophie der Bauchspeicheldriise
erhoht.

Altere psychiatrische Patienten haben also aus verschiedenen Griin-
den eine wechselende ,,Spannung‘‘ des Organismus, die sich in der Inner-
vation der inneren Organe, besonders vom Herzen, dem Kreislauf und der
Muskulatur ausdriickt. Das Sektionsgut alter Menschen einer psychiatri-
schen Abteilung 148t sich aus den angefilhrten Grinden nur bedingt mit
dem anderer Kliniken verglichen. Die psychischen und physischen Aus-
falle sind unter anderem am Vorkommen von Erweichungsherden nach-
zuweisen. Zum Vergleich mit iber 50jahrigen Patienten dieses Sektions-
gutes wurden solche herangezogen, die in dem intern belegten Stadtischen
Krankenhaus in Kiel im Alter von tber 45 Jahren gestorben waren
(RaBL).

Mdanner
Kiel 1931—1938 1421 Sektionen, 208 Erweichungsherde = 14,64 4-5,94°/,;
Neustadt 1958—1961 172 Sektionen, 54 Erweichungsherde = 31,40 4- 3,549/,
Frauen
Kiel 19311938 1301 Sektionen, 221 Erweichungsherde = 16,99 1-1,04%;

Neustadt 1958—1961 220 Sektionen, 50 Erweichungsherde = 22,73 & 2,82%/,.

Die groBere Anzahl der Erweichungsherde im Neustddter Sektionsgut
ist mathematisch beweisbar (Ménnern D/mD = 2,42, Frauen D/mD =
1,91). Die Lokalisation der Erweichungsherde lief sich nicht vergleichen.
Sofern der caudale Hypothalamusteil oder der Boden des 4. Ventrikels
beteiligt wire, kénnte die Erweichung fiir die Kreislauffunktion eine
Bedeutung haben. Im allgemeinen sind diese Stellen jedoch seltener
ergriffen, da hier die Gefdfversorgung relativ gut ist.

Auch andere Organe zeigen eine sehr starke Atrophie. Sie wirkt sich
besonders in den Nebennieren aus. Thre Rinde ist nicht nur weitgehend
verschmélert. Thre Zellen werden atrophisch und sind héufig von einem
Odem umgeben. Oft sind diese lipoidfrei. Nicht selten sind kleine Nekrosen
in verschiedenen Rindenschichten zu finden. Die Markschicht zeigt
gleichfalls einen weitgehenden Schwund. In Rinde und Mark entstehen
als Ausdruck hiervon sehr oft lympho-histiocytére Infiltrate. Der Schwund
der Nebennieren wirkt sich auf die Kreislaufregulation aus.
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AuBerdem sind die Patienten oft bettlagerig. Der Kérper wird ruhig-
gestellt. Hierdurch sinkt der Blutdruck weiter ab, die Riickfluigeschwin-
digkeit des venosen Blutes wird verlangsamt und die Thromboseneigung
gesteigert (GRISSENDORFER; FRIMANN u. Danrn; WoLrr; DEHLINGER u.
RIEMENSCHNEIDER; GRAHEMANN Uu. SUCHENWIRTH; SARTORI). Zahlreiche
Druckstellen am Korper bilden sich infolge der Atrophie von Haut und
Unterhautgewebe leicht aus. Wieweit sich auch die Erweiterung der
Aorta und groBlen Arterien im Verhéltnis zur GroBie des Herzens auswirkt,
lieB sich am eigenen Sektionsgut nicht untersuchen. Die Kreislauf-
funktion wird in zahlreichen Organen gestort. Die Milz ist ungleichméfBig
durchblutet. In den Nieren kommt es zu Nekrobiosen von Kanilchen-
systemen, die nicht nur der Ausdruck eines Kollapses sein miissen.

Daher finden sich bei den alten Menschen des psychiatrischen
Sektionsgutes Storungen der bionomen Ordnungsprinzipien, also der
Gefiigebezichungen, so daf nicht mehr immer ein abgestimmtes Zusam-
menwirken aller Teile méglich ist. Da die biotechnische Organisation
gestort ist, findet sich nicht immer eine normale Reaktivitit, die sich
besonders in der Kreislauffunktion auswirkt. Die klinischen und patho-
logisch-anatomischen Befunde fithren also dazu, Zustandsbilder zu
erzeugen, die durch die Desintegrationen und Dysregulationen gekenn-
zeichnet sind. Die ,,vegetative Bereitschaftsinnervation® (ROTHSCHUH)
wechselt oder ist fiir langere Zeit herabgesetzt. Dadurch bilden sich patho-
logische Funktionsstérungen auch auf dem Wege iiber zentralnervise
Regelapparate aus. Nicht immer kommt hierfirr der Infundibulumteil der
Hyphophyse und der caudale Teil des Hypothalamus, das rostrale
Grenzgebiet des retikuldren Systems, in Betracht. Seine Atrophie ist
ebenso wie diejenige des Centrum medianum des Thalamus makrosko-
pisch bereits zu sehen. Diese Menschen haben ein héheres ,,biologisches
als , kalendarisches* Alter. Es entsteht eine lange Agone. Der biologische
Tod liegt streng genommen vor dem Eintritt der Lungenembolien. Daher
brauchen sich die morphologischen Strukturen der Organe ohne eine und
beieiner fulminanten Lungenembolie nicht voneinander zu unterscheiden.
Bei einer kardialen Therapie wird dieser Zeitabschnitt eher verlingert, so
daB die Moglichkeit einer Lungenembolie erhéht wird (OBERNDORFER).

Als Ursache der Lungenembolien bei alten Menschen hat die Hyper-
tonie keine ausschlaggebende Bedeutung. Um sie zu prifen, wurden nicht
nur die klinisch nachgewiesenen Blutdruckwerte herangezogen, sondern
auch die Herzgewichte beriicksichtigt.

Da das Entstehen von Lungenembolien bei alten Menschen haupt-
séchlich von der Herzkreislauffunktion abhihgt, ist mit Schwankungen
ihrer Haufigkeit zu rechnen. Aus dem gleichen Grund sind Thrombosen
und Lungenembolien nicht Folgen jeder Krankheit im hoheren Alter.
Die Thrombose ist dabei als ,,morphologische Epikrise* einer Betriebs-
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storung aufzufassen (G. v. BERGMANN), also ein ,,parabionomer Vorgang*
(RorrscHUH). Unterschiede der Héaufigkeit der Lungenembolie sind
auch in dem untersuchten Sektionsgut nachzuweisen und betreffen
lediglich die erwéhnten Funktionsstérungen im Alter. Dabei sei auf die
folgende Tabelle hingewiesen :

Tabelle 5
Alter | 19481957 \ 1958—1961
Ménner
5059 44 6] . 12 2] .
60—69 79 7} = 10.55% 29 2} = 976%
70—79 178 19) 79 16
80—89 92 10} = 10,519, 46 107 — 21,379/,
itber 90 6 —J 6 2J
Frauen
50— 59 50 11) oo .oo 30 9] .
60—69 105 22f — 2012% a6 14f = 3034%
70—79 208 34) 67 17
80—89 128 15 _ 14,180, 921 _ 98 470,
iiber 90 10 —J 6 2

Die Zunahme der Lungenembolien im héheren Alter ist unabhingig
davon, daB Venenthromben infolge einer verminderten Reaktions-
fahigkeit des Gewebes mobilisiert werden konnen. Sonst wire es nicht
moglich, daB besonders im hochsten Lebensalter relativ oft Thrombosen
der Venen nachweisbar sind. Die Zunahme der Lungenembolie im hohen
Lebensalter ist eine Begleiterscheinung der Behandlung, die andererseits
dazu gefthrt hat, daB die Lebenserwartung auch bei den psychiatrischen
Patienten erhoht worden ist. Die Ursache der plotzlichen Herz-Kreislauf-
schwiche ist als eine Art Stress aufzufassen, der im Einzelfall um so
weniger zu fassen ist, da es sich um psychisch kranke Patienten handelt.

Pathogenese

Der Blutgerinnungsvorgang als Beginn der Thrombose und Ursache
der Lungenembolie hat einen biotechnischen Mechanismus. Hierfiir sind
die Druckentwicklung im Herzen, die Druckverteilung im Gefafsystem,
die Anderung der Strémungsgeschwindigkeit, also viele hydromechanische
Faktoren wichtig. Das ,,pathokinetische Moment der schockartigen
Herzinsuffizienz und der peripheren Kreislaufschwiche fithrt dann zu
einem ,,pathischen” Prozel (RotHscHUH), bzw. einer , Pathergie
(RoEssLE). Sie wird weniger durch zentralnervose Kreislaufzentren als
durch allgemeine Wirkungen ausgelost. Sie bildet sich dann leicht aus,
wenn infolge éines Gewebsschadens die ,,Gefiigegesetzlichkeit™, also die
Regulationsfahigkeit des Kreislaufs, gestort ist. Die Korrespondenz, d.h.
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das Zusammenpassen zusammenwirkender Glieder, die prézis aufein-
ander abgestimmt sein miissen, ist nicht mehr moglich. Das darauffolgen-
de dynamische ProzeBgefiige wird gleichfalls beeinflut. Eine fortschrei-
tende Fernthrombose in den Venen entsteht unter diesen Bedingungen
erst nachdem in den kleinen GefaBasten Fibrin abgeschieden ist (MEL-
LINGHOFF, PATERSON u. MoLacHrIn). Dabei wird Thrombin gebildet
(KorrER). Darauns ergibt sich, dall es sich um lokalisierte Vorginge
handelt. Eine allgemeine Thromboseneigung braucht nicht zu bestehen.
Die Eiweilrelationen im Gesamtserum haben dafiir keine ausschlag-
gebende Bedeutung. Nur ausnahmsweise steigern Gewebszerfallsstoffe die
Thromboseneigung. Die Lungenemboliegefahr wird dadurch nicht erh6ht.
Sie entsteht erst als Ausdruck pathogenetischer Folgekomplexe, deren
Anfiange sich teilweise in rein funktionellen Stérungen des Kreislaufs
zeigen. Eine geschidigte Venenwand ist nicht notwendig.

Bei psychisch kranken Patienten entstehen demnach Lungenembolien
als Folge von schockartigen Herzinsuffizienzen und peripheren Kreislauf-
schwichen, wobei auBerdem die Austrocknung und die Regulations-
moglichkeiten von Bedeutung sind. Die Lungenembolien sind daher
nicht auf eine spezielle Krankheit beschrénkt. Zahlreiche psychisch und
neurologisch Kranke haben eine relativ geringe Lebenserwartung, so daf
sie selten eine Lungenembolie bekommen. Erst unter den Bedingungen der
psychischen und physischen Ausfélle im Alter entstehen besonders oft
Lungenembolien, deren Haufigkeit von der Leistungsfahigkeit des Herzens
abhéngt.

Zysammenfassung

Bei psychisch und neurologisch Kranken fanden sich Lungen-
embolien bei 18,029/, der Manner und 29,10/, der Frauen wéhrend der
Jahre 1958 — 1961 gegeniiber sonst 6,787/, bzw. 10,14°/, wiahrend derJahre
1915--1922. Eine Gefdhrdung durch bestimmte Krankheiten besteht nicht.
Sie wird bei alten Menschen durch eine langdauernde Kreislauf- und
Herzbehandlung erhoht. Die biologische Lebenserwartung wird dabei
iiberschritten. Zahlreiche psychisch und neurologisch Kranke haben
dagegen nach dem vorgelegten Sektionsgut eine relativ geringe Lebens-
erwartung, so dal} sie im allgemeinen wenig emboliegefahrdet sind.

Die im eigenen Sektionsgut beobachtete Zunahme der Lungenembolien
wihrend der letzten Jahre braucht daher kein Ausdruck fir eine
gesteigerte Thrombosebereitschaft zu sein. Fir das Entstehen einer Lun-
genembolie hatten eine Abmagerung des Korpers, das Vorkommen von
Decubitalstellen, cerebrale oder extracerebrale Gewebszerstérungen, eine
Dysregulation des Wasserhaushaltes, eine Korrelationsverschiebung der
SerumeiweiBkorper oder die Gabe von Psychosedativa keine nachweisbare
Bedeutung. Als Quelle der Embolie war meistens eine schnell fortschrei-
tende blande Fernthrombose der Oberschenkelvenen nachweisbar.

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd, 204 16
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