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Mit 4 Textabbildungen 

(Eingegangen am 5. Mdrz 1964) 

Klin ische  Beobach tungen  fiber MiBbrauch und  Sucht  v o a  Aut i -  
a s thma t i ca ,  d ie  meis t  neben  anderen  Bes tandte i ]en  E p h e d r i n a b k S m m -  
linge en tha l t en ,  s ind bekann t .  

Wi r  be r i ch ten  im folgenden fiber eiae 60j~hrige P a t i e n t i a  m i t  massi-  
vem chronischen MiBbrauch yon  A n t i a s t h m a t i e a  - -  hauptsi~chlich 
As thmolys in  - -  der  sich fiber 5 J a h r e  ers t reckte .  I n  den  le tz ten  7 Mona ten  
vor  ih rem Tode h a t t e  die P a t i e n t i a  insgesamt  5200 Ampul l en  As thmo-  
lysin,  d. h. t~gl ieh e twa 25 A m p u l l e n  ve rb raueh t .  

Au~e rdem w e r d e a  wir  f iber eine wei tere  Beobach tung  yon  Ant i -  
a s t h m a t i c a - A b u s u s  ber iehten .  Es  hande l t  sieh u m  eine 46js  Pa t i en -  
t in ,  die sei t  18 J a h r e n  an  schwerem A s t h m a  l i t t  und  erhebl iehe Mengen 
A n t i a s t h m a t i e a  e innahm.  I m  Unte r seh ied  zu der  anderen  mi tge te i l t en  
Beobach tung  b e s t a n d  bei  dieser  seit  e twa 41/2 J a h r e n  eine Psyehose  
sehizophrener  Prs  bei  der  die psychot i sehen  Ersehe inungen  in 
enger  Beziehung zur  Dosis der  e ingenommenen  A n t i a s t h m a t i e a  s tan-  
den.  Die P a t i e n t i n  s t a n d  in dieser Zei t  zehnmal  in s ta t ion~rer  nerven-  
~rzt l ieher  Behand lung  der  Univers i t~ t s -Nervenk l in ik  K S l a  und  der  
Landesk rankenh~use r  Ga lkhausen  und  Bonn  1. 

Beobachtung 1. Die bei  K l in ikau fnahme  60ji~hrige P a t i e n t i n  is t  das  
zweite  yon  ffinf K i n d e r n  eines Schmiedemeis te rs  in einem kle inen Eifel-  
dorf.  No rma le  G e b u r t  und  unauffi~llige frf ihkindliche Entwiek lung .  
Mit  22 J a h r e n  he i r a t e t  sie einen Maschin is ten ;  der  Ehe  e n t s t a m m e n  
sieben Kiuder .  

In  der Familie keine Nerven- oder Gemii tskrankhel ten bekannt~. Keine wesent- 
liche Vorerkramkung. Bis zu ihrem 55. Lebensjahr (Juli 1948) ffihrte die Pat. im 
li~ndlichen Milieu ein g~nzlieh unauff~lliges Leben. Im Juli 1948 seien erstmals 
halbseitig betonte Kopfschmerzen aufgetreten, die nach einigen Stunden abklangen 

1 Ffir die freundliehe Oberlassung der Krankengeschichten danken wir tterrn 
Prof. Dr. SC~EID, Direktor der Universit~ts-Nervenklinik KSln, Herrn Landes- 
medizinaldirektor Dr. SC~FGEN, ehem. Direktor des l~heinischen Landeskranken- 
hauses Galkhausen und Hernl Ministerialrat Dr. LEW]~NSTnI~, ehem. Direktor des 
Rheinischen Landeskrankenhauses Bonn. 
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(sie habe bei warmem Wet ter  strickend vor der I-Iaustfir gesessen). Diese anfMls- 
weisen Kopfschmerzen seien mit  erheblieher Luf tnot  einhergegangen. Seit Oktober 
1948 habe der Hausarz t  ihr  immer  h~iufiger Injekt ionen verordnet,  in der Haupt-  
sache Scophedal, mi t  denen sich Kopfschmerzen und  Atemnot  angeblich sch]ag- 
ar~ig besserten. Die Sehilderung der At tacken ist uneharakteris~iseh; sie pafit  weder 
nach den subjekt iven Angaben noch nach Alter und  unanffglliger Vorgesehichte 
(bei fehlender Familien-Anamnese) in das Bild einer eehten Migrgne. 

Anfang 1 9 4 9 -  8 Monate nach den ersten Beschwerden --  wurde die Pat .  
in einem Krankenhaus  in der Eifel behandelt .  AuBer einer diffusen Bronchitis 
wurde kein krankhaf ter  Befund festgestellt. Der behandelnde Arzt  ber iehtet  yon 
uneharakter is t isehen Anfgllen; die am ehesten ffir bronehialasthmatische Zusts 
spraehen und  auBerordentlieh s tark psychogen ausgestaltet  schienen. Er  betont ,  
dag keine Alkaloide gegeben wurden, da zweifellos ein Verlangen danach bestehe 
und  gibt aueh den ersten Hinweis auf  sehwierige hg, usliehe und  pers6n]iche Ver- 
h~ltnisse und  berichtet,  dag jeglicher Versueh einer psyehotherapeutischen Ein- 
wirkung auf  die Pat .  fehlgesehlagen habe. 

Aus den Angaben yon FamflienangehSrigen und  Personen, die die VerhS, ltnisse 
gut  kannten,  erf/ihrt man:  E in  Sohn der Pat .  sa~ im Gef~ngnis ein nnd  brachte  
von dort  seine Brau t  mi t  nach t tause.  Das Verh~ltnis zur Schwiegertochter, die 
angeblich nicht  arbeitete,  war yon Anfang an gespannt.  Die eigene Tochter  kam 
mit  einem unehelichen Kind  helm. Lange bestanden Wohnungssehwierigkeiten und  
als sie endlieh gelSst sind, kann  sieh die Pa t ien t in  in der neuen Wohnnng  nicht  
einleben (,,Es ist  alles so f femd" --  Umzugsdepression). In  letzter  Zeit bestehen 
erhebliehe Differenzen mit  dem Ehemann,  der Ms Vertreter  jetzt  viel unterwegs und  
tagelang nicht  zu Hause ist. Die Pa t ien t in  behaupte t  yon ibm, er babe augerehe]iehe 
Verh~ltnisse. 

Zusammenfassend liegt also eine Ffille persSnlicher und  hg, uslicher Schwierig- 
keiten vor, die besonders etwa ein halbes J a h r  vor Beginn der Krankheitserschei- 
nnngen auftraten.  In  der Folgezeit nehmen die Anfiille yon Atemnot  zu --  fiber 
Kopfsehmerzen wird nicht  mehr  geklagt. Die Zust~nde werden so dramat iseh ge- 
sehildert, dab man  mehrfaeh den P la t t e r  geholt habe, nm die Pat .  versehen 
zu lassen. Pro Tag habe sie etwa 8--10 Ampullen Morphin oder ~hnliehes erhalten. 
Spgter wurden die In jekt ionen meist  yon der Tochter  verabreieht.  

Am 30. 11. 1950 erfolg% die Einweisung in eine Landesnervenkl inik zur Ent-  
ziehung. Wghrend des Anstal tsaufenthal tes  bietet  die Pat.  keine psycho- 
t ischen Symptome. Der Arzt  kann  die gesehilderten Anfs zun~ehst  nicht  
beobachten,  ira Wachsaal  t r a t en  keine as thmat ischen Anfi~lle auf. Ers t  naeh 
ehfigen Woehen werden bronehialas thmatisehe Zustgnde berichtet,  die nicht  nur  
auf  das je tzt  erstmalig verordnete Asthmolysin sistieren, sondern auch auf  Placebo- 
Injekt ionen.  Der behande]nde Arzt  verweist auf  die Gefahr eines Rfiekfalles, wenn 
entsprechende 3s wieder zug~nglich werden sollten. Die beobachte ten  Anfiille 
werden als untypisch ffir BronehiMasthma erkannt .  Die Pa t i en t in  wird am 
15.1. 1951 auf  eigenen Wunsch naeh I tause entlassen. 

Wieder zu I-Iause, n i m m t  die Pat .  weniger Scophedal, aber im steigenden 
Mage Asthmolysin 1. Genaue objektive Angaben fiber die Menge der verordneten 
Medikamente fehlen. Ers t  naeh zwei Jahren ,  ab April 1953 liegen wieder genaue 
Angaben fiber die verabfolgten Asthmolysin-Mengen vor. Nach Mitteilung der 
Krankenkasse  (die sich allerdings auf  die Medikamente beschriinkt, die in einer be- 

1 Bei dem PrS~parat Asthmolysin zur In jekt ion (WZ. Pharmazeut isehe Fabr ik  
Dr. Kade,  Berlin, S 36) handel t  es sieh naeh  Angabe der , ,Roten Liste" 1957 um 
sine wgBrige LSsung yon 0,8 mg Adrenalin nnd  0,03 VE tIypophysenhinter lappen-  
Ex t r ak t  in 1,0 cm 3. 



308 FRIEDRICtI  UI~TERHAR~SCHEIDT : 

stimmten Apotheke abgegeben wurden) erhielt die Pat im April 1953: 600, 
Mai 800, Ju]i 1000, August 600, September 600 and Oktober 700 Ampullen Asthmo- 
lysin verordnet, a]so in 7 Monaten 5200 Ampullen entsprechend einer durch- 
schnittlichen Tagesdosis yon 25 Ampullen -- mindestens, da nur die Medikamente 
einer einzigen Apotheke erfai]t wurden. Aul3erdem nahm die Patientin Scopheda], 
in welcher Menge ist unbekannt. Wegen hochgradiger Sfichtigkeit veranlaBt der 
Amtsarzt die Einweisung zur Entziehung in eine Nervenklinik. 

Bei der Aufnahme am 9. 1. 1954 ist die Pat zeitlich und 5rtlich roll 
orientiert. Sie macht spontan nur wenige ungenaue Angaben fiber sieh, spricht 
sich nicht aus, ist sehr mifttrauisch. Psychotische Inhalte fehlen. Bei 4er Explora- 
tion wird die Pat. zunehmend unruhig, keucht, atmet gepreBt, SchweiB bricht aus, 
die Atmung wird japsend, die Pat l~I~t unter sich. Wegen dieser schwersten 
Entziehungserscheinungen mul~te die Exploration sofort abgebrochen und SEE und 
Asthmolysin verabfolgt werden. 

Neurologischer Be/und. Pat. in reduziertem Kr~fte- and Ern~hrungs- 
zustand; Haut schlecht durchblutet. Angedeuteter Nystagmus beim Blick seit- 
w~rts und nach oben. Keine ttirnnervenausf/~lle. Tonus der Musknlatur schlaff, 
seitengleich. Keine Paresen. Die physiologischen Eigenreflexe sind schwach, nicht 
sicher seitendifferent. ASI~ fehlen beiderseits. BDI~ beiderseits schwach auslSsb~r. 
Pathologische Pyramidenbahnzeiehen fehlen. Beim FNV Zittern, es besteht 
beiderseits Dysdiadochokinese. Erhebliche Hyperhich'osis. 

Es wird eine Herz- and Kreislaufbehandlung eingeleitet. Die Scophedal- and 
Asthmolysin-Dosen werden in den n~chsten Tagen schrittweise abgebaut und 
durch andere Antiasthmatica ersetzt. Nach 3 Tagen ist das Allgemeinbefinden 
wesentlich gebessert, es treten keine asthmatischen Anf~lle auf. In der ffinften Nacht 
kommt die Pat. plStzlich ad exitum. 

Die Obduktion ergibt eine chronische Tracheobronchitis mR zylindrischen 
Bronchiektasen mit geringgradigem Randemphysem beider Lungen. Daneben be- 
steht eine Pu]monal-Arteriosklerose, eine schlaffe Erweiterung des rechten tterzens, 
Stauungsleber mit Verfettung und eine Trigonumcystitis. Die pathologisch-&nato- 
mische Diagnose lautet: ,,Asthma bronchiale, akutes Herzversagen". 

Histologisch zeigen die Bronchien Ver~nderungen im Sinne einer chronisch- 
eitrigen Asthmobronchitis mit eosinophilen Leukoeyten. 

Makroskopischer Hirnbe/und. Die weichen tI~ute fiber der Konvexit~t mit 
Ausnahme der Occipital- und Temporallappen sind geringgradig getrfibt und ver- 
dickt. Keine Zeichen einer Volumenvermehrung des Gehirns. Die basalen Gef~l]e 
sind z~rtwandig und verlaufen der Norm entspreehend. Im linken Globus pallidus 
lgl3t sich eine etwa stecknadelkopfgrol~e Erweichungseyste wahrnehmen, sonst 
sind makroskopisch auf den Frontalscheiben keine krankhaften Ver~nderungen zu 
erkennen. 

Bei der /eingewebliehen Untersuchung der Hirnregionen in der Technik naeh 
NlSSL, Fettf~rbung nach DADDI and Markseheidenf~rbung nach ~IEID]~NHAII~ 
zeigen sieh fo]gende Befunde: Im Bereieh des gesamten Gehirns besteht eine er- 
heb]iche, als patho]ogisch zu wertende Verfettung der Nervenzellen und Endo- 
thelien sowie der Gliazellen, insgesamt frontal starker ausgepr~gt als occipital. In 
der Lamina zonalis der frontalen Cortex sieht man eine ausgedehnte feintropfige 
Verfettung der Astrocyten (Abb. 1) and weniger ausgepr~gt der Nervenzellen, vor 
allem in der dritten und ffinften Rindenschich~. Allgemeine feintropfige Lipoid- 
einlagerungen in den I~erven- und Gliazellen in Rinde und Mark. Untersehiedlieh 
ausgepr~igte Lipoideinlagerung in allen Teilen der Stammganglien und in den Endo- 
thelien ihrer Gef~l~e. In der Substantia perforata anterior bemerkt man eine 
extreme Lipoideinlagerungen in den Nervenzellen der Area olfaetoria; sie sind mit 
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Lipoidtropfen gefiillt, der Zellkern ist  randstgndig (Abb. 2). Im Nucleus caudatus 
finder sich eine mS, Bige Verfet tung yon Nervenzellen und  Glia; sic ist  in der Um- 
gebung der Seitenventrikel s tarker  ausgeprggt. Das Ependym zeigt Einlagerungen 
feintropfiger Lipoidanteile, die vor allem in basalen Teilen der Zellen gelager~ sind. 

Abb. 1. Verfettung der Astroglia der Lamina zonalis der Frontalregion. Fettf~rbung nach DADDI; 80 : 1 

Abb.2. Verfettung in Ner~enzellen der Area olfaetoria und geringgradige, feintropfigeVerfettung der 
Gliazellen. Fettf~rbung nach ])ADDI ; 320 : 1 

Die Verfe~tung ist  im Pu tamcn  weniger ausgepr/~gt, es bes teht  aber auch hier eine 
allgemeine Lipoideinlagerung in Nervenzellen, Glia und  Gef~flendothelien. Im 
Globus pallidus ist die Lipoideinlagerung geringer. Im Thalamus finder sich keine 
wesentliehe Lipoideinlagerung, ausgenommen der mediMe Thalamuskern.  

I m  Ammonshorn  (Abb. 3) ist  die Lipoidanh~ufung in h 2 (sogenannter dorsaler 
resistenter  Bandante i l  naeh  S~IELMEYZR) und  h a (sogenann~er Br~tzseher Sektor, 
Endb la t t  oder Nilus) ausgeprg, gt und  in h 1 (etwa dem Sommerschen Sektor ent- 
spreehend) nu t  gering (Abb. 4). In  der Fascia denta ta  ist  die feintropfige ~et t -  
einlagerung in den inneren Zellagen hilusnahe stS, rker ausgepr~gt. Feintropfige 
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Abb. 3. Frontalschnitt dureh den linken Gyrus hippoeampi. F D  Fascia dentata. _,vi Fimbria. hi Anteil 
des Ammonshornbandes, etwa entsprechend dem Sommcrschen Sektor. h~ dorsaler resistenter Band- 
anteil nach SPIELMEYER. h3 ]~ndblatt oder Hilus, etwa cntsprechend dem Bratzschen Sektor. Sub. Subi- 
culum. Schwerste Ganglienzellverfettung in h2 und h3. Von h2 nach hi in der Grenzzone Abnahme der 
Verfettung (limitrope Ann~iherung an die benachbarte Area). Feintropfige Lipoideinlagerung in den 
lgervenzellen der Fascia dentata. Erhebliche feintropfige Verfettung der Gliazellen zwischen Fascia 
dentata und Ammonshornband im Bereich des Markstreifens. Beim Pfeil liegt die in Abb. 4 -zergr62er te 

Grenzzone zwischen h2 und hi. Nissl-F~irbung; 8:1 

Abb. 4. Ausschnitt aus dem Ammonshornband, dcm Sektor in der Umgebung des Pfeiles in Abb. 3 
entsprechend. An der Grenze zwischen h~ und hi alhn~thlich abnehmende Ganglienzellverfettung (Fett 

auf tier Abbildung schwarz dargestellt). Fettf~irbung nach :DADDI; 25:1 

L i p o i d e i n l a g e r u n g  in  d e r  G l i a  z w i s c h e n  F a s c i a  d e n t a t a  u n d  A m m o n s h o r n b a n d  i m  
M a r k s t r e i f e n ;  a u c h  h i e r  lieg~ e i n e  a u s g e d e h n t e  L i p o i d o s e  des  G e f a l ~ e n d o t h e l s  v o r .  
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Das Kleinhirn weist im Stratum moleculare feintropfiges Lipoid in Capillar- 
endothelien, im Endothel der Gef~l~e des Stratum granulosum, dagegen nieht in 
den Purkinje-Zellen auf. 

In  den eaudalen Abschnitten der Medulla ob]ongata besteht eine Intim~ver- 
fettung der Gef~,l~e. 

In  der Hypophyse liegt eine m~l~ige Bindegewebszunahme, besonders im mitt- 
leren Tell der Adeno-Hypophyse vor. 

Unsere weiteren Untersuehungen galten der Frage nach der Art  der Fettstoffe. 

1. Schultzsche Cholesterin-F~rbung keine tropfenf6rmigen Fetteinlagerungen. 
2. Feyrtersche Einschlul~f~rbung auf das Vorhandensein yon Phosphatiden 

und Cerebrosiden negativ. 
3. Sudan-B-Fg, rbung nach LIso~ feintropfige Fettstoffe in den Nervenzellen 

wie bei der Daddi-Methode. Mit der Daddi-F~rbung werden auger den Glyeeriden 
(Neutra]fetten) auch die fibrigen Fettstoffe in den Geweben ~ngef~rbt. 

4. Fettrot-F~rbung mit  Ciba 7 ]3 zur Darstellung yon Neutralfetten. Ergeb- 
nisse wie bei der Sudan-j3- und Daddi-Methode. 

D ie  v e r s c h i e d e n e a  F ~ r b e m e t h o d e n  (Sc~uLTZ, FEYRT~g,  LISO~ u n d  

DADDI) e rgaben ,  dad  es sich u m  N e u t r a l f e t t e  (Glycer ide)  hande l t .  

]3eobaehtung 2. Familienanamnese. Die bei der ersten Aufnahme in die K61ner 
Universit~ts-Nervenldinik im Jahre 1954 42j~hrige Pat. entstammt einer FamiNe, 
in der keine Nerven- und Gemfitsleiden bek~nnt sind. Sieben noch lebende Geschwi- 
ster sind gesund und unauff~llig. 

Eigenanamnese. Geburt angeblich erschwert, frfihkindliche Entwieklung un- 
auff/illig. Die Pat. besuchte mit ausreichendem Erfolg die Grundschule, war als 
Haus~ngestellte tgtig und heiratete mit 23 Jahren. Eine Tochter, lebt mit der Pat. 
im Haushalt zusammen. Seit einem Jahr  lebt die Pat. yore Ehemann getrennt. 

S29ezielle A namnese. Seit 14 Jahren (damals 28 j~hrig) leidet die Pat. an Asthma, 
das vor allem im Frfihjahr und Herbst zu schweren Anf~llen ffihrte. Vor der ersten 
Aufnahme und auch zwischen den verschiedsnen Klinikaufenthalten nimmt sie 
vorwiegend Fe]sol, daneben Adrenalinsulfat, Aludri~, Amidopyrin, Asthmoeranit, 
Asthmolysin, Barbitursgureprgparate, Bronchisan, Ephedrin, Rhodamid, Neben- 
nieren- und Hypophysenextr~kte, Parazol und Theophyllin u. a. 

Seit Mitte 1953 ist die Pat. erstmals psyehiseh grob anffgllig. Sie sieht Buch- 
staben an der Wand, ffihlt sich yon Leuten beobachtet, die fiber sie sprechen und 
ihre Handlungsweise kommentieren. Sie glaubt, man rule sie, hSrt Stimmen. Mehr- 
fach werden ernsthafte Suicidversuehe unternommen (Einnahme grol~er Mengen 
Antiasthmatica). 

KSrlgerlich ist die Pat. in herabgesetztem Allgemein- und KSrperzustand. t Iaut  
und siehtbare Schleimh~ute sehlecht durchblutet. Feinsch]ggiger Tremor der 
gespreizten Finger. Uber beiden Lungen bronchitische Ger~usche. 

Neurologisch unauff~lliger ]3efund. 
Psychisch ist die Pat. zung, ehst leicht bewul3tseinsgetrfibt, sp~iter bewul~tseinsklar, 

ausreichend orientiert. Im Vordergrund stehen bei der stationg, ren Aufnahme op- 
tische und akustische ttalluzinationen; sie sieht Schlangen am ]3ett und LSwen am 
Himmel.  Der Gedankenablauf ist veSangsamt, die Pat. ist ratlos, ver~ngstigt, 
gequglt, yon einer ziellosen, umtriebigen motorischen Unruhe erfaBt und bett- 
flfichtig. 

Ein Sternalpunktat und eine Magensaftuntersuchung zum Ausschlu~ einer 
Psychose bei perniciSser An~mie haben negative Ergebnisse. 
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N a c h  seehswSchiger station~rer Behandlung, bei der die Antiasthmatica ab- 
gesetzt wurden, klingen die psychotischen Erseheinungen langsam ab, es bleibt 
eine gewissen Ratlosigkeit und Unsicherheit bestehen. 

In den folgenden 4 Monaten verhalt sieh die Pat. anfangs unauffi~llig. Naehdem 
sie wieder steigende Dosen Antiasthmatiea nimmt, t r i t t  erneut ein angstlieh-ratloser 
Verwirrtheitszustand mit  erheblieher motorischer Unruhe ein und macht am 22. 10. 
1954 wieder eine Aufnahme in die KSlner Universitats]Nervenklinik notwendig. 
Zeitweilig optische und akustische Halluzinationen. Es bestehen Gedgchtnisliicken, 
vortibergehend desorientiert. Es finder sich die Krankenblatteintragung: ,,intellek- 
tueller Abbau". 

Wi~hrend des Jahres 1955 wird die Pat. noch zweimal in die gMehe Klinik auf- 
genommen und jcdesmal in das Rheinisehe Landeskrankenhaus Bonn bzw. GMk- 
hausen verlegt. Die Pat. hSrt ihre Mutter und Tochter rufen, lauft in den Keller 
um dort zu sehen, wer ruff. Sie berichtet yon fiirehterlichen Stimmen die ihr Angst 
einjagen, sieht den Vater vor dem Fenster auf einem Baum sitzen, bemerkt Sarge 
im Zimmer. Sie mug den eigenen Stimmen antworten und sich verteidigen. ,,Ira 
Schein vom Radio sah ich Tiere." Daneben bestehen zwangsartige Mechanismen. 

Die Pat. ist bewugtseinsklar, gngstlieh-gespannt, verstSrt-unruhig, hat  Wahn- 
inhalte bedrohliehen Charakters, akustische und optische Halluzinationen, auBer- 
dem wohl auch illusion/~re Verkennungen und Pareidolien. 

Naeh jeder Entlassung besteht ftir kurze Zeit relatives Wohlbefinden. Mit neu 
einsetzendem, zunehmendem Antiasthmatiea-Abusus treten immer wieder psycho- 
tische StSrungen auf. 

Am 14.12.1957 wird die Pat. erneut in der KSlner Universitiits-Nervenklinik auf- 
genommen und yon dort in das Bonner Landeskrankenhaus verlegt. Der Verbrauch 
yon Antiasthmatica war in der Zeit vor dieser Aufnahme unkontrollierbar gewor- 
den. 

Die Pat. hat  massive optisehe und akus~isehe Halluzinationen, leidet unter 
,,Teufelsgedanken", , ,man wird reich sehlachten und mit  dem Kopf  naeh unten 
aufhgngen". Sie beriehtet yon einem Zahlensystem, das sie in Briefen verwende. 
Bei bestimmten Worten habe sie festgestellt, dag sieh in ihnen bestimmte Zahlen 
wiederholen, die einen bestimmten Sinn haben. 

Am 8.3. 1958 erleide~ die Pat., die seit einigen Tagen wegen einer Tonsillitis 
behandelt wird, einen plStzlichen Sekundenherztod. 

Pathologisch-anatomischer Be/und. Pseudomembran6s-nekrotisehe Tonsillitis 
beiderseits mit  ~bergreifen auf den weiehen Gaumen und das Zi~pfehen, in 
geringem MaBe auf die seitlichen Abschnitte des Zungengrundes. Doppelseitiges 
Lungenemphysem bei nur mal~ig ausgepriigter Traeheobronchitis. Geringes 0dem 
der Lungen. Ziemlich starke Adipositas cordis. Fragliehe feinfleekige Nekrosen des 
Herzmuskels in der Vorderwand und im Bereieh des Septums der li. Kammer.  
Geringe Lipoidsklerose der Aorta. Magig starke Erweiterung und geringe Hyper- 
trophie des re. tterzventrikels. Cyanose von Leber, Milz und Nieren. Beginnende 
Granulierung der Nieren beiderseits. Todesursache: Herzversagen. 

Makroskopischer Hirnbe/und. Weiche Haute fiber Basis und Konvexitat  zart 
und durchsiehtig. Keine Atrophie im Groghirnbereich. 

Naeh der Zerlegung des Gehirns in Frontalscheiben in H6he des rostralen 
ThMamuskernes eine unter dem Ependym gelegene und den Nucleus eaudatus 
ganz einbeziehende Nekrose im II.  bis III .  Stadium. Keine weiteren Erweichungen 
oder Blutungen. 

Die ]eingewebliche Untersuchung des Gehirns zeigt eine massive, als pathologisch 
zu wertende Lipoideinlagerung sowohl in den Nerven- und Gliazellen als aueh in 
den Endothelien der Gefage. 
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Bei dieser Beobachtung besteht weitgehend Ubereinstimmung hinsichtlich der 
Lokalisation der Lipoideinlagerung mit der eingangs erw~hnten. Die Fetteinlagerung 
nimmt yon frontal nach occipital ab. Besonders befallen ist die Lamina zonalis und 
die 3. und 5. Rindenschicht. Die Ver/~nderungen an den Stammganglien entspreehen 
einander in beiden Fiillen. 

Um die Gef/~Be, in den Endothelien und auch innerhalb der Gef/~i~e besteht 
erhebliche Lipoideinlagerung. Fast jedes getroffene Gef/~ zeigt die genannten Ver- 
~nderungen. 

Besonders ausgepr~gte rein-bis mitteltropfige Fetteinlagerungen bestehen in 
den Nervenzellen des Nucleus dentatus und in den fibrigen Kleinhirnmarklager- 
kernen. Die als lipophob geltenden Purkinje-Ze]]en sind frei yon Fettsubstanzen. 

In den Oliven ]iegt ebenfalls eine erhebliehe Verfettung s~mtlieher Zellen vor. 
Besonders schwer befallen sind die Kerngebiete des N. vagus, N. hypoglossus, 
N. faciulis und N. statoaeustieus. 

Das Endb]att oder der ttflus (sogenannter Bratzscher Sektor), auch h a genannt, 
zeigt eine massive Verfettung s~mtlicher Nervenzeilen, die noeh ausgepri~gter als 
im Falle der ersten Beobachtung ist. Desgleichen ist der sogenannte dorsale re- 
sistente Bandanteil SPi~.r,MErv, Rs (he) in der selben Weise schwer ver~ndert. Im 
sogenannten Sommerschen Sektor, h 1 entsprechend, besteht nur eine geringgradige, 
eben wahrnehmbare Lipoideinlagerung in einzelnen Nervenzellen. Am Ubergang 
yon h 2 in h 1 des Zellbandes bricht die Lipoideinlagerung unvermittelt ab. 

Diskussion 
Lipoid ist in den verschiedenen Regionen des Zent ra lnervensys tems  

und  deren Zel le lementen in unterschiedl ichem Ausmal~e vorhanden.  

KELLER, der 15 Gehirne yon Hirngesunden zwischen dem 8. und 55. Lebensjahr 
untersuchte, sah im kindlichen Alter eine geringgradige Lipoideinlagerung in den 
Nervenzellen als normalen Befund an. Die Lipoidbest~ubung soil in der Mitte des 
ersten Dezenniums beginnen. Es ist aueh bekannt, da~ vorzugsweise Pyramiden- 
zellen befallen werden. Da die Einlagerungen flie~ende Grenzen yore Normalen 
zum Pathologischen aufweisen, ist ffir die Beurteilung die Kenntnis der physiolo- 
gisehen Sehwankungsbreite in den einzelnen Lebensaltern wiehtig. Wir verweisen 
auf die Ubersicht yon MA~NE~ hinsiehtlich der Lipoidverteflung in den Zeilen der 
verschiedenen Anteilen des Zentralnervensystems. 

Als lipophil gelten die Zellen des Thalamus, Globus pallidus, Nucleus dentatus, 
der Oliva inferior, die grol~en Zellen des Striatums, die Zeilen yore Golgi-Typ im 
Kleinhirn und die Pyramidenzellen des Ammonshornbandes, deren Lipoidgehalt 
vom Endblatt in Richtung zum Subieulum stark abnimmt (WEIMA~N; SC~E~ER); 
als lipophob die Purkinje-Zellen und KSrnerzellen des Kleinhirns (OB~STnI~R; 
GELLERST~.DT). Beziiglich des Hypothalamus machen GELLERSTEDT und OBER- 
STEI~ER unterschiedliche Angaben. 

Allgemein sind die groBen Zellen starker als die kleinen befallen, beispielsweise 
die Nervenzellen der III. und V. Sehicht der Cortex ausgepr~gter als die der K6rner- 
schichten. 

Weitere Untersuchungen fiber Vorkommen und Verteilung yon Lipoiden und 
Lipofuscin im ZNS, auf die hier nicht n/~her eingegangen wird, machten OB~RSTEI- 
~ER (1903/04), SmO~OY~ (1915), LVBXaSC~ (1922), MA~DELSTA~L~ (1935), BE:r~, 
u. FLVCK (1937), sowie ALTSC]~UL (1938). 

In  der mi tge te i l ten  Beobachtung  zeigt  die Fronta l reg ion  die st/irkste 
Lipoideinlagerung,  wie sie auch Kv, LLw~ bei t t i rngesunden  sah. E t w a  

gleich s tarke Ein lagerungen  fanden sich nach dem genannten  Autor  in 
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der Pariental- und Temporalgegend; die motorische Region wies eine 
geringere Einlagerung auf, die nut  yon tier oecipitalen Region unterboten 
wurde. Der Lipoidgehalt der Glia war stets geringer als tier tier Nerven- 
zellen und in den Astroey~en der Lamina zonalis fanden sich st/~rkere 
Einlagerungen als in den (ibrigen Rindensehiehten. Unsere Befunde zei- 
gen Lipoidvorkommen in den verschiedenen Regionen, wie es der nor- 
malen Verteilung nach K~LLER entspricht; nur war im untersuchten 
Gehirn der Grad der Ablagerungen bedeutend intensiver und zweifellos 
als pathologisch anzusehen. 

In  beiden untersuehten Gehirnen bestand eine topisehe Verfettung 
(Glyceride) im Ammonshornband in h 3 und h2, w/~hrend h I frei geblieben 
w a r .  

Dem Befund einer ,,sektorfSrmigen" Erkrankung topischer Ein- 
heiten, wie sie C. und 0. VOGT beschrieben, steht die Spielmeyersche 
Auffassung gegeniiber (vgl. auch UC~IM~nA; BOD~C~TEL), da$ bei 
hypoxischen Gewebeseh~den die Vascularisation ein orts- und form- 
best immender Faktor  in den Erkrankungen der Ammonshornformation 
ist. W. SCHoLz nimmt in seinem Beitrag ,,zur Frage vasaler oder syste- 
matischer Faktor"  als orts- und formbestimmendes Moment nieht ein 
Entweder-0der,  sondern ein Sowohl-Als-auch an. Man kann davon 
ausgehen, da$ die hypoxisehen Gewebssch/s ein anderes Verteilungs- 
muster  besitzen als die nieht hypoxidotisehen. Gerade bei den yon uns 
mitgeteilten Beobachtungen, es handelt sich um chronisehe Intoxika-  
tionen, wird man ein anderes Ausbreitungsmuster der geweblichen Ver- 
~nderungen am Ammonshorn erwarten kSnnen als bei hypoxisehen 
Gewebssch/~den. 

S c ~ I ~ R  (1932) hat darauf  hingewiesen, da$ beim Ammonshorn 
,,Lipophilie" und ,,Vulnerabilit~t gegen die amaurotisehe Idiotie" zu- 
sammenfallen. ,,Ira Ammonshorn erweisen sich also gerade diejenigen 
Absehnitte als besonders vulnerabel gegen die amaurotische Idiotie, 
dere~ Zellen sehon normalerweise besonders lipophil sind (ScannER)." 
Es besteht somit ein bemerkenswerter Gegensatz zwisehen der Verteilung 
der amaurotischerl und anoxischen Ver/~nderungen des Ammonshornes. 
Bei anoxischen Zust~nden sind der Sommersche Sektor (hi) sowie End- 
blatt-Endteil  (ha) in erster Linie gesch~digt, wahrend der dorsale re- 
sistente Barldanteil SPI~LMny~s (h2) mehr oder weniger erhalten bleibt. 
Bei der amaurotischen Idiotie zeigten die Zellen des Endblattes und des 
dorsalen resistenten Bandteils die schwersten Ver~tnderungen. Der 
Sommersehe Sektor erwies sieh immer als weniger schwer ver~ndert als 
Endbla t t  und resiste~ter Bandteil ( S c ~ ;  SZ~VALL ; ESCOLA). 

Lipoideinlagerungen in den Pyramidenzellen des Ammonshorn- 
bandes bei den yon uns mitgeteilten beiden Beobaehtungen yon Patien- 
tinnen mit  chronischer Intoxikat ion entspreehen in der Lokalisation 
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einmal der physiologischen ,,Lipophilie" der Zellen im Ammonshornband, 
zum andern denen bei der amaurotisehen Idiotie. 

Befunde yon Nervenzellverfettung naeh Antiasthmatica-Abusus, 
besonders im Ammonshorn, wurden uns in der Literatur nicht zug/~nglich. 

Dagegen liegen feingewebliehe Untersuehungen fiber die Verfettung 
der Hirnnervenzellen naeh akuten und chronisehen Vergiftungen vor. 
CI~EUTZF]~LDT (1926) fand bei einem Patienten mit akuter Morphin- 
vergfftung bei ehronischem Morphinismus eine sehwere Verfettu~g der 
Nervenzellen der Grol~hirnrinde, vor allem der 3. Sehieht, des Plexus 
und s/~mtlieher Zellen des Ammohshornbandes. 

Auf die untersehiedliehe Verteflung yon Lipoid in den einze]nen 
Arealen des Ammonshornbandes bei ehrordschen Vergfftungen wiesen 
W~I~AN~ (1924) und G~ff~C~HAL (1927) him 

Bei einem 42 j~,hrigen Morphinisten fand WJ~IMA~N verfettete Nervenzellen und 
Gef/~l~e, am ausgepr/~gtesten in der Frontalrinde, yon der die 3. Schicht am st~rk- 
sten betroffen war, dann folgte die 5. und 6. Schicht. Die Nervenzellen des Ammons- 
hornbandes waren besonclers stark befallen, mit Bevorzugung des Endblattes und 
des ,,schmalen Bandes". Aul~erdem waren die grol~en Striatumze]len, Zellen im 
Thalamus und Ependym betroffen. Bei einem 2. Patienten fanden sich im wcsent- 
lichen gleiche feingewebliche Befunde. 

Im Tierversuch lag nach langdauernder Adrenalin-Verabfolgung eine 
Degeneration der Itinterstr/~nge in der Lumbalregion (KtLBs 1905), 
Schrumpfung der Nervenzellen des Gehirns und stellenweise Verdiekung 
der Pin und Wucherung des Ependyms (Stoma 1908) vor. STIEF und 
TOJ~AY, die Kaninehen und Hunden in 5--6  Wochen durehschnittlieh 
30 Injektionen Adrenalin verabfolg~ hatten, besehrieben in Rinde und 
Hypothalamus disseminiert isch/~miseh ver/~nderge Nervenzellen, sub- 
arachnoideale Blutungen, sowie fleekfSrmige und pseudolamins Par- 
enchymnekrosen. 

Ein Versueh, die erhebliehe Lipoideinlagerung bei der ersten Patien- 
tin im ZNS mit Hilfe der chronisehen Adrenalin-Hyperglyk/s zu 
erkl/~ren, mul3 eine theoretische Er6rterung bleiben, die nieht gesiehert 
werden kann. Mit ihr haben ~ unseres Eraehtens nur einen weiteren 
Faktor bei der Entstehung and Ablagerung yon Fettstoffen erfal~. Wir 
erinnern, dab nach chronischen Vergiftunger~ mit anderen Medikamenten 
ohne jeden Adrenahnzusatz ebenfalls pathologiseh zu wertende Fett- 
einlagerungen im ZNS auftreten k6nnen. 

Nach Vergiftung mit KCN konnte MEYER (1932) im Tierversueh zei- 
gen, daf~ die Felder h 1 und h 2 des Ammonshornbandes besonders emp- 
findiich und stKrker betroffen werden als h a. PURI~VRA u. GONZALEZ- 
MO~TEAOUDO (1960) erzielten mit Antipyridoxingaben vollst/s 
Nervenzellausf~lle im Endblatt  (ha). 2~hnliche Ver/~nderungen beobaeh- 
teten GOGGESttALL U. M c L E ~  mit 3-Acetylpyridin. 
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Im Unterschied zu der ersten Beobachtung bestand bei der zweiten 
Patientin eine Psyehose schizophrener Pr/~gung: 

Bei der ersten station/~ren Aufnahme stehen akustisehe und optisehe 
Halluzinationen im Vordergrund. Innere Stimmen kommentieren die 
Handtungsweise. Naeh sechsw6chiger Behandlung und Absetzen der in 
hohen Dosen eingenommenen Antiasthmatica klingen die psyehotisehen 
Symptome v6llig ab, es bleibt lediglieh eine gewisse gngstliehe I%atlosig- 
keit und Unsicherheit bestehen. 

Wiederholt treten in der Folgezeit, naeh Perioden der Einnahme 
steigender Dosen yon Antiasthmatica, s Verwirrtheits- 
zust/~nde mit erheblieher motorischer Unruhe auf. Dabei und nach Abklin- 
g e n d e r  BewuBtseinsver/~nderung bestehen optisehe und akustische 
Halluzinationen, wohl aueh illusion/~re Verkennungen und sichere Parei- 
dolien. Die psychotisehen Inhalte treten regelm~Big nach Absetzen der 
Antiasthmatica zur/iek und verschwinden schlieBlieh ganz naeh etwa 
4--6 Woehen. Es lag also in Abh/~ngigkeit yon der Dosis der Antiasthma- 
tica ein psychopathologisehes Syndrom vor, das ffir eine Psychose aus 
dem sehizophrenen Formenkreis eharakteristische Ziige aufwies. Wir 
kSnnen nach W]~ITm~ECHT yon einem sehizoformen Syndrom oder einer 
sehizoformen Psychose spreehen. ,,Dadurch wird nichts pr/~tendiert, 
was fiber die Erseheinungsform des Syndroms hinausginge" (WEIT- 
BI%ECHT). 

Auffallend ist die Angabe, dab eine leichte BewuBtseinstrfibung 
lediglich bei Einsetzen der psychotischen Erscheinungen ffir 1--2 Tage 
bestand und da[~ die Patientin sp/iter, nach Absetzen der Antiasthma- 
tiea, bewugtseinsklar war, wahrend die psyehotisehen Erscheinungen 
noch andauerten. 

Es finden sich yon SCH~]~ID~s Symptomen ersten l%anges das 
H6ren yon Stimmen in Rede und Gegenrede, sowie Stimmen, die das 
eigene Tun kommentieren, und auBerdem Symptome zweiten Ranges und 
weitere Sinnest/~uschungen. 

Es handelt sieh um eine Psyehose durch Intoxikation naeh lang- 
j/~hrigem chronisehem Antiasthmatica-Migbraueh mit geweblichen 
Ver/~nderungen im ZNS -- naeh SCHNEIDEI% und SCtIEID - -  um eine 
reversible, kSrperlieh begrfindbare Psyehose. Mit Einsetzen der psycho- 
tisehen Erseheinungen bei steigender Dosis bestand zwar zunaehst eine 
leiehte Bewugtseinstrfibung, aber wit erinnern daran, dag mehrere 
zusammengesetzte Antiasthmatiea sedative Bestandteile enthalten. 

MATI~a~-VAH~ beschrieb den typisehen Symptomverband einer Psyehose 
sehizophrener Prggung nach langj~hriger Medikation yon Akineton, mit  Wahn- 
wahrnehmungen, akustisehen tIalluzinationen und /~ngstlieh-erregter Gespannt- 
heir. Seehs Tage nach Absetzen des Medikamentes klangen s~mtllehe psychotisehen 
Inhalte ab. Der Kranke selbst konnte ruhig und kritiseh zu seinen psyehotisehen 
Erscheinungen Stellung nehmen. Naeh erneuter Verabreiehung trat das Syndrom 
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unvergndert wieder auf. Die psyehotischen Erseheinungen waren also reproduzier- 
bar. Der Verfasser betonte mit l%eeht den auBerordentlieh engen zeitlichen Zusam- 
menhang zwisehen der Verabfolgung des Medikaments und dem Auftreten der 
Psyehose, die zudem naeh Absetzen der Droge prompt abklang. 

Die gleiehe deutliehe Abhgngigkeit der psyehopathisehen Phgnomene veto 
Grad der Intoxikation lieB der Psyehoseverlauf jener yon ZEH besehriebenen Pa- 
tientin erkennen, die fiber 1Engere Zeit hinweg Pervitin und ,,tIalloo-Waeh ''1 in 
grogen Dosen genommen hatte. 

Die Psyehose wurde also nieht nur ausgel6st, sondern aueh unterhalten. Ebenso 
ungew6hnlieh ist der Umstand, den MAWlAI~-VAI~AR hervorhob, dab der Patient 
prompt, naeh wenigeI1 Tagen und noeh w~ihrend des Abldingens der Psychose v611ige 
Krankheitseinsieht entwiekelte und gleiehzeitig erkannte, dug die seelisehen St6- 
rungen dutch das Medikament bedingt waren. Der Verfasser sehliegt, dub Psyehose 
und lV[edikation in einem so festen Verh~ltnis zueinander standen, dug das Akineton 
bei Ausl6sung und Entstehung der Psyehose sieh nieht ,,wegdenken" liege. 

W~IrBI~EOtlT hat ausgeffihrt, dab ,,das Ergebnis der grundlegenden 
Pionierarbeit, die KI~A~r~LI~ mit der Ordnung tier endogenen Psyehosen 
geleistet hatte, im Laufe der Zeit yon reeht versehiedenen Gesiehts- 
punkten her kritisiert worden ist". ,,Von keinem gesehah dies fibrigens 
einfallsreieher und souver/~ner als yon ihm in der grogartigen sp/~ten 
Studie fiber die Ordnungen der Psyehiatrie". WEITm~ECHT sehienen 
,,andere Wege gangbarer als der Versueh, jedes Siehtbarwerden eines 
sogenannten maniseh-depressiven oder sehizophrenen Symptoms mit 
einer abortiven Psyehose aus einem dieser beiden Formenkreise oder mit 
dem lV[anifestwerden einer hypothetisehen Teilanlage zu erkl/~ren". 
Seine Forderung geht dahin, ,,an Hand yon an den Syndromen gewonne- 
nen Typen einzelne Lebensl/Lufe zu sammeln und immer erneut zu prfi- 
fen, in welcher Beziehung Syndrome und Verl~iu/e stehen". Die Kenntnis 
der pathomorphologisehen Ver/~nderungen am ZNS wird unser Wissen 
um diese Zusammenh/inge vertiefen. 

Die Darstellung des vorliegenden Falles sell ein Beitrag zu WEIT- 
m~CI~TS Auffassung yon den sehizoformen, akuten, k6rperlJeh begrfind- 
baren Psyehosen sein. Nieht allein die Beziehungen zwisehen psycho- 
pathologisehem Syndrom und Verlauf der Psyehose sind wiehtig, sondern 
eine genaue Besehreibung des pathomorphologisehen Befundes ist zu er- 
streben. Arbeitet man die umfangreiehe Literatur fiber k6rperlieh 
begriindbare Psyehosen dnreh, so wird man mit Uberrasehung feststellen, 
in wie wenigen F/~llea bei meist eingehenden und ausgezeiehneten psyeho- 
pathologisehen Befunden das ZNS histologiseh untersueht wurde. Wir 
werden an anderer Stelle die einsehl/~gige Literatur an Hand der Kasuistik 
von 3 Patienten mit Psyehosen bei Balkenmangel (Agenesia eorporis 
eallosi) zitieren und bespreehen. Jede im L/~ngssehnitt erfagte ]3eobaeh- 
tung und eingehende histologisehe Untersuehung yon k6rperlieh be- 

1 ,,Halloo-Waeh" ist ein Anregungsmlttel mit Extrakten aus Kaffeebohnen, 
Colanul3, Kakao sowie Traubenzueker und Vitamin C. 
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grfindbaren Psychoscn f6rdert nach unserer Meinung das bessere Ver- 
sti~ndnis des Krankheitsvorganges. An die Bemerkung W]~ITB~CHTS, 
,,dal~ die klinische Psychopathologie als Grundlage der Psychiatric 
keineswegs erstarrt und an ein Ende gelangt ist, sondern da[~ sic erst 
in ihren Anfangen steht",  mSchten wir mit der Feststellung ankniipfen, 
dal~ auch die Neuropathologie imstande ist, n i t  ihrer Methodik nicht nur 
eine Ergiinzung und Bereicherung zu liefern, sondern zu den Grundlagen 
der Psychiatrie n i t  neuen Impnlsen beizutragen in der Lage ist. 

Zusammen~assung 
Es werden die klinischen und morphologischen Befunde yon zwei 

Patientinnen mit chronischem Antiasthmatica-Mil~brauch mitgeteilt. 

Eine 60ji~hrige Patientin fiihrt bis zum 55. Lebensjahr ein unauf- 
fi~lliges Leben. Da treten erstmals anfallsweise Zusts yon Atemnot 
auf, verbunden n i t  uncharakteristischen halbseitigen Kopfsehmerzen. 
Damals sieht sieh die Patientin einer l~eihe yon hi~uslichen und persSn- 
lichen Schwierigkeiten gegeniiber, mit denen sie offensichtlich nicht fertig 
wurde. Ix  dieser Lebenskrise wird die Putientin alka]oidsfiehtig, so dal~ 
eine erste Entziehung notwendig wird. Die Alkaloidsucht t r i t t  weit- 
gehend zurfiek, start dessen nimmt die Patientin in steigendem Mal~e 
sehr hohe Dosen Asthmolysin (5 200 Ampullen in 7 Monaten, d. h. tag- 
lich etwa 25 Ampullen). Es wird eine zweite klinische Entziehung dureh- 
gefiihrt. Das Asthmolysin wird sehrittweise abgesetzt und dutch andere 
Antiasthmatica ersetzt. Das Allgemeinbefinden bessert sich anfs 
und die Anf~lle yon Luftnot  sistieren. In der 5. Nacht nach Klinikauf- 
nahme kommt die Putientin plStzlich ad exitum. 

Eine 46js Patientin leidet seit 18 Jahren an schwerem Asthma 
und nimmt erhebliche Mengen verschiedener Antiasthmatica ein. In den 
letzten 41/2 Lebensjahren stand die Patientin wegen einer Psyehose 
schizophrener Pr~gung, bei der die psyehotischen Erscheinungen in enger 
Beziehung zur Dosis der eingenommenen Antiasthmatiea standen, zehn- 
real in stationi~rer Behandlung. Zu wiederholten Malen treten, stets nach 
der Einnahme steigender Dosen yon Antiasthmatiea, ~ngstlich-ratlose 
Verwirrtheitszust~nde n i t  erheb]ieher motoriseher Unruhe sowie opti- 
sehe und akustische Halluzinationen neben illusioni~ren Verkennungen 
und Pareidolien auf. Schizophrene Symptome erstea Ranges blieben 
j eweils nach Abklingen der inzipienten Bewui~tseinsver~nderungen welter 
bestehen. Die psyehotischen Inhalte ihrerseits t raten nach Absetzen der 
Medikamente zuriiek und versehwanden schlie31ich ganz. Es handelt 
sieh um eine reversible, kSrperlich begriindbare Psychose schizophrener 
1)r~gung. Die l~atieatin starb wiihrend einer Tonsillitis an plStzlichem 
Herzversagen. 
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Infolge der chronischen In tox ika t ion  ist es in  den Nerven- und  Glia- 
zellen des Gehirns zu einer als patho]ogisch zu wer tenden Lipoideinlage- 
rung  gekommen.  I m  A m m o n s h o r n b a n d  bes tand  eine ausgepri~gte Ver- 
fe t tung  in  den Feldern  h a u n d  he, wahrend h 1 verschont  blieb. Es wird 
auf  die in  der L i te ra tu r  bereits bekann te  Verfe t tung des ZNS nach In-  
toxikat ionen,  insbesondere chronischen Morphinvergif tungen,  hinge- 
wiesen; ebenso auf  die unterschied]iche Fet~vertei lung in  den einzelnen 
Feldern  des Ammonshornes .  
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