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Der plStzliche Hirntod spielt nieht nut  bd  orga.nisehen Hirnkrank- 
heiten, sondern aueh bei Psyehosen, besonders der Epilepsie und De- 
mentia praecox, eine grebe ]~olle. Es treten bei ihnen plStzhche Todes- 
falle einmal naeh Anfgllen auf. Der Ted im epileptisehen Anfall oder 
Status epilepticus direkt dutch die dabei einwirkenden ttirnsch~idi- 
gungen -- yon den indirekten, durch die Situation des Krampfanfalles 
bedingten Todesursachen (Ertrinknng, Erstickung, Schadeltraumen usw.) 
ist hier nicht die l~ede -- ist ein hi~ufiges Vorkommnis. Aueh bei De- 
mentia praeeox kommen ~hnliche ,,katatone" Anffi.lte und pl6tzliche 
Todesf~lle in ihnen vor, indem das Gehirn soleher Individuen, wahr- 
seheinlieh infolge einer besonderen Krampfdisposition, ant dig mit der 
Psyehose verbundenen Hirnvergnderungen in besonderer Weise reagiert. 
In  zweiter Lhlie treten bei Epilel0sie und Dementia praeeox, Paralysen 
und anderen Psyehosen pl6tzliche Todesf~ille im Verlauf yon Erregungs- 
zustgnden auf. Es handelt sieh gewShnlieh um pl6tzliehe Zustands- 
i~nderungen im klinisehen Verlauf soleher F5lle, die unter dem Bilde 
einer sinnlosen ]?]rregung, eines akuten Delirs oder amentiaartigen Zu- 
standes verlaufen und in kiirzester Zeit zum Tode ffihren k6nnen. 

Es geling~ keineswegs immer, solehe pl6tzliehe TodesfNle anatomiseh 
einwandfrei zu kl~en.  Oft ist der Hirnbefund, aueh bei Anwendung 
der modernen histologisehen Teehnik, v611ig negativ, in  den iibrigen 
FMlen warden zwar oft erhebliehe Verfindernngen im Zentralorgan ge- 
funden. Sic sind aber in keiner Weise einheitlioh, indem diesen plStz- 
lichen Todesf/illen offenbar ganz versehiedene Hirnprozesse zugrunde 
liegen k6nnen. 

Besonders Kol i sko  hat  auf die grote Bedeutung yon Zirkulations- 
st6rungen beim lt irntod hingewiesen, Die Hypergmie des Gehirns spielt 

1) Fiir die I-[erstellung der 5Iikroaufn~hmen im mikrophotographischen 
Labora~orium der ~irma Zeiss m6chte ich Herrn Prof. Kghler a uoh an dieser S~elte 
meinen herzlichsten Dank sagen. 
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dabei eine weniger grol]e t~olle, da das Gehirn sich dem wechselnden 
Blutgehalt seiner Gef~l~e aul~erordentlich rasch und weitgehend an- 
passen kann (Weber). Ungleich wichtiger ist dagegen das tiirn6dem. 
Es beruht nach Kolisko nur selten auf Zirkulationsst6rungen Mlein; 
vielmehr kommt bei seiner Entstehung fast immer auch eine abnorme 
Durchl~ssigkeit der Hirngefgf~e in Betracht, die meist toxisch bedingt 
ist. So finder man das ]-Iirn6dem als Todesursache besonders oft bei 
anderen, mit sekund~rer toxischer Sch~digung der Hirngef~lte einher- 
gebenden Krankheiten, unter denen Kolisko Infektionskrankheiten, 
Ur~mie, Eklampsie, Diabetes und vet allem intestinale Autointoxika- 
tionen bei Kindern und Jugendlichen erw~hnt, we das HirnSdem dann 
besonders rasch zum Tode ffihrt, wenn schon vorher Hirnschadigungen 
ehronischer Art, z. B. bei Rhaehitis, vorhanden waren oder durch vor- 
zeitige Nahtsynostose der durch das Odem bedingte Hirndruek besonders 
delet~r wirken muSte. Auch bei Psychosen kann der pl6tzliehe Ted 
infolge yon HirnSdem eintreten, indem er deft dutch elne infolge des mit 
der Psyehose zusammenh~ngenden chronischen Hirnprozesses bedingte, 
abnorme Durchl~ssigkeit der Hirngef~l~e bei einer ,,Hochspanmmgs- 
krise '~ im Gef~13system oder umgekehrt einer plStzlichen L~hmung der 
Hirngef~l]e, wie sie nach Kolisko bei epileptischen Anfhllen oder Er- 
regungszust~nden auftreten kSImen, zustande kommt. Weber sah ein 
solches HirnSdem bei einem plStzlieh im Stupor gestorbenen Karate- 
hiker, Binswanger beim Ted im epileptischen Anfall; ebenso erw~hnt es 
Kolisko bei 2 Epileptikern, von denen der eine nach stundenlal~gem 
TobeT~, der andere nach einer Anfa]lserie rasch zugrunde gegangen war. 
Allerdings ist gerade bei der Diagnose des tIirnOdems an der Leiche 
grof]e Vorsicht notwendig, da es oft dutch st~rkere postmortale Dureh- 
feuehtung des Gehirns vorget~useht wird (Anton). Naeh Reichardt 
wird vielfaeh, besonders bei Kindern, yon einem HirnSdem gesproehen. 
we ein solches nieht vorhanden oder ]edig]ich am Lebenden diagnosti- 
ziert war. 

Eine weitere wichtige Todesursache bei Psyehosen auf der Basis 
yon ZirkulationsstSrungen im Gehirn sind Blutungen, und zwar handelt 
es sieh dabei meist um miliare Blutungen in Brfieke und verl~ngertem 
Mark, die zu einem Versagen der deft lokalisierten lebenswiehtigen 
Zentren, also zu einem echten ,,Rautenhirntod" ftihren kSnnen. Schon 
vor l~ngerer Zeit hat Weber auf die Bedeutung dieser Blutungen beim 
Ted dureh Hitzschlag, Verbrennungen und vor allem im epileptisehen 
Anfa]l hingewiesen. Sie kommen dabei sieher vor, sind aber in solcher 
Ausdehmmg, daI~ sie einen plStzlichen ttirntod bedingen kSnnen, sehr 
selten. Aufterdem finder man bei systematisehen Hirnuntersuchungen 
b~,ufig kleine, frische Diapedesisblutungen in den adventitiellen Lymph- 
kammern der Hirnstammgef~13e, die offenbar als Stauungsblutungen 
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agonal entstehen und meist ffir den Tod des betreffende~l Individuums 
keine Bedeutung habem Lrngleieh wiehtiger mind derartige Blutungen 
auBer bei der Eklampsie, wo sie naeh Kolisko oft einen pl6tzllehen 
Exitus herbeifiihren, fiir pl6tzliehe Todesfille bei organisehen Hirn- 
krankheiten, besonders Tumoren, wo sie neben den bekannten Bhtungen 
im Tumor selbst und seiner Umgebung eine groge I~olle spielen. Ieh 
beobaehtete selbst vor kurzem 2 derartige F~:lle yon I{irntumor, die 
nut ganz geringe nervSse Besehwerden gehabt batten; sie st.arben 
beide ganz pl0tzlieh unter sehwersten eerebmle~l Symptomen, der eine 
naeh einer lingeren Wagenfahrt auf holpriger StraBe, der andere nach 
einem AlkoholexoeB. Bei beiden fanden sieh ausgedehnte Blutungen in 
i~[edulla oblongata und Brtieke, besonders unter dem Boden der l~auten- 
grube, die sich nioht auf die Lymphrgume der Gefil~wandungen be- 
sehrgnkten, sondern ins Nervenloarenohym eingebrochen waren und 
es weitgehend zerst6rt batten. Bei dem einen Fall war der Tod sieher 
erst mehrere Stunden naeh Entstehung der Blutungen erfolgt, da sieh 
sehon in ihrer U~ngebung die ersten Reaktionsersoheinungen naohweisen 
lieBen..Es entstehen diese Blutungen auf der Basis sehon vorher vor- 
handener Gefgl3verinderungen und Zirkulationsst6rungen, wenn die 
Hirngefgge bei irgendeiner Gelegenheitsursaehe fibermigig in Anspruch 
genommen werden. 

Von grol3er Wichdgkeit ffir die Erkl/~rung plStzlicher Todesf~lle 
bei Psyehosen ist die ,,Hirnschwellung" Reicha, rdts. Es handelt sich 
dabei um eine Volumzunahme des Gehirns, die zu einem 3/iit~verh~ltnis 
zwischen Seh~delkapazit~t und Itirnvolumen und damit dutch akuten 
Hirndruck zum Tode ffihren kann. Diese Hirnschwellung hat nach 
]teichardt mit Hirnbyper~mie, I-Iirn6dem mid Hydrocephalus niehts zu 
tun. I)ie ttirnsubstanz ist dabei vielmehr lest, troeken, klebrig, ihre 
Konsistenz vermehrt; der Liquor ist vermindert und kann fast vSllig 
fehlen. Reiehctrdt sah die tIirnsehwellung neben internen Krankheiten, 
besonders Infektionskrankheiten, wo also auch auf diese Weise ein 
Hirntod eintreten kann, akutester Verblutung, Strangulation, Hitz- 
schlag, Vergiftungen, vor Mlem bei pl6tzliehen Todesfillen im epilepti- 
schen, i0aralytischen, katatonen Anfall und kurz dauernden Erregungs- 
zust~nden bei Epilepsie und Dementia praeeox, die rasch zum Tode 
f~hrten. Weber und Loct#e fanden sie et)enfalls beim Tod im epileptisehen 
Anfall, Drey]ufi naeh einem katatonen Anfall. Bekannt ist ein von 
Behr mitgeteilter Fail, wo nach einem ganz leichten epileptisehen Anfall 
plOtzlich der Tod erfoIgte und eine ganz enorme tIirnschwellung vor- 
handen war. Besonders disponiert sind offenbar Kinder und J-ugendliche. 
Vielleieht spielen aueh konstitutionelle Momente, z. B. Lymphatismus, 
eine Rolle. 

Die Piirnsehwellung hat fiir den pl6tzliehen Hirntod eine groge Be- 
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deutung undes  ist durehaus bereehtigt, wenn Behr fordert, dal] bei 
jeder geriehtliehen Sektion aueh eine Bestimmung der Seh~delkapazitiit 
vorgenommen wird. Es bestehen aber fiber sic noeh auBerordentlieh 
viele UnklarheRen, dadureh daft fiber ihre Pathogenese, den Zeitl0unkt 
ihrer Entstehung ~_nd ihr histologisehes Substrat noeh so gut wie 
niehts bekannt ist. Reichardt faftt sic nieht als eine Krankheit sui 
generis, sondern den ,,Ausdruek fiir eine besonders grofte LebhaRig- 
keit und Intensit~t gewisser Itirnvorgitnge" auI. Er meint, dab es 
sieh dabei um eine physikalisehe Zustands~nderung des Gehirns, eine 
besondere Vo]umzunahme desselben ohne gewebliehe Ver~nderung 
bandeR, deren Wesen wir noeh nieht kennen. Vietleieht spielen 
Quellung der Myelinsubstanzen oder gesteigerte Aufnahme und feste 
Bindung yon Wasser oder Eiweig im Zellp]asma dabei eine golle. 
Aueh histologische Untersuehungen konnten bis jetzt das Wesen der 
Hirnsehwellung noeh nieht kl~ren. Von Ranlce and Rosenthal sind 
2 F~lle yon tIirnsehwellung, beides Todesf~lle naeh sehweren mehr- 
t,~gigen Erregungszustgnden im Verlauf einer Dementia praecox, mit 
der modernen Methodik aufs genaueste untersueht worden. Es fanden 
sieh zwar sehr erhebliehe diffuse Ganglienzellver~nderungen kompli- 
zierter Art, ohne daft sie aber mit der Hirnsehwellung in Zusammen- 
hang gebraeht werden konnten. Reichardt sail bei einzelnen F~llen 
so starke gliSse Wueherungsvorg~nge, daft man dureh sic bis zu einem 
gewissen Grade die ttirnschwellung erkl~ren konnte. Einige Male land 
sieh aueh die ,,akute" Zellerkrankung Nissls, auf deren Beziehung zur 
Hirnsehwellung ieh noeh sparer eingehen werde. Bei der fiberwie- 
genden Mehrzahl der F~lle war abet der Befund ganz negativ (Spiel- 
meyer, Reichardt u. a.). In neuester Zeit haben PanoJsl~y und 
Staemmler ffir das ganze Problem der Hirnsehwellung sehr wiehtige 
Untersuehungen mitgeteilt. Sic konnten feststellen, daft es eine post- 
mortale Sehwellung des Gehirns gibt und zwar derart, dab dasselbe 
um so grSBer ist, je sparer seziert wird. Besonders stark ist diese ,,kada- 
verSse Hirnqnellung" bei Tbe., Infektionen, Tumoren.  Die grSBten 
Werte ermitteRen sie bei schwer septisehen, vor allem yon Peritoneum 
und Genitalien ausgehenden Prozessen, Lysol- und Pilzvergiftungen. 
Wenn aueh diese Befunde die Bedeutung der ttirnsehwellung Reichardts 
fiir den pl6tzliehen Hirntod in keiner Weise herabsetzen kSnnen, so 
zeigen sie doeh andererseits, dab bei der Diagnose derselben an der Leiehe, 
besonders bei den oft, sehr sp~t erfolgenden geriehtliehen Sektionen 
aufs genaueste die Zeit der Sektion, die L~nge der Agone, AuBentempe- 
ratur usw. berfieksieh~igt werden mfissen. 

Dutch die tIirnsehwellung kann sieher eine grol3e Zahl lolStzlieher 
Todesf~lle bei Psyehosen, soweit sie nicht anf ZirkulationsstSrungen 
und ihre Folgen im Gehirn zurtiekzufiihren sind, bis zu einem gewissen 



570 W. Weimami : 

Grade erkt~irt werden. Es bleiben abet, wie dies 2~eich,ardt setbst betont 
hat, besonders bei Epilepsie und Dementia praeeox, eine gauze tleihe 
yon pl6tzliehen Todesfillen, sea es im Anfal|, sea es im akuten Erregungs- 
zustaad, we eine Todesursaehe weder bei der K6rpersektbn, noeh dutch 
das Vorhandensein einer Hirnsehwellung gegeben ist und man nut  a n- 
nehmen kann, dab dora die Psyehose an sieh vielleieht dutch irgend- 
welehe autotoxisehe Vorgange zum plStzliehen Exitus gefiihrg hat. 
Abet aueh bei diesen Fallen gelingt es oft der modernen his~ologisehen 
ttirnuntersuehung, sehwere Ver~nderungen aufzufinden, die den Ted 
soleher Individuen verstandlieh maehen und fiir das Problem des Hirn- 
godes yon groger Wiehtigkeit sand. Geriehtliehe Obdnktionen liefern 
sehr viel Material far  solehe Ungersuehungen, die abet wegen Zeitmangel 
und zu sparer Sektion ieider nut  in einzelnen lr durehgefiihrt werden 
k6nnen. 

Es gehen diese Untersuehungen hauptsaehlieh auf die Arbeiten 
yon Nissl und Alzl~eimer zurtiek. Nissl ha~ 1899 eine Zellerkrankung 
besehrieben, die er als , ,akute" bezeiehnete. Er  fund sie vor allem bei 
den versehiedenargigsten infekti6sen and toxisehen Prozessen, z. 13. 
Typhus, Seharlaeh, Erysipel, Verbrennung, and zwar wgren bei diesen 
Fallen immer vet  dem raseh mat sehr sehweren eerebralen Symptomen 
aufgetretenen Ted Erregungszus~ande unter dem Bilde eines Fieber- 
delirs, Delirium aeutum oder amentiaartigen Zustandes vorh~nden 
gewesen. Von Ranke wurde diese Zellerkrankung, die sieh haupgsgehlieh 
in caner totalen Chromatolyse, Plasmasehwellung, abnormer F~rbbar- 
keit der Zellfortsitze und Kernblahung zeigt, bes0nders eingehend 
untersueh~, und ihm verdanken war an Hand mehrerer typischer Fglle 
eine sehr gute Beschreibung derselben. Er  erwahng 18 Fglle, teals 
goxiseher, teals autotoxiseher Natur, we er die ,,akute" Zellerkrankung 
sah. Unter ihnen befindet sieh aueh eine Beihe pl/Stzlieher Todesf~lle 
bei Psyehosen im Verlauf yon Erregungszusggnden, geh~uften epilep- 
tisehen Anf~llen oder im Status epilepticus, besonders bei Epilepsie, 
Dementia praeeox, galoppierender ParMyse. Spielmeyer reehneg diese 
Zellverandernng zn den Sehweliungszust~nden der Ganglienzellen und 
hat sie ebenfalls bei einer l~eihe yon allgemeinen Infektionen and 
Intoxikationen beobaeh~et, daneben, wenn aueh selten, beam Delirium 
ueutum und Status epileptieus, obne dab sie dort dutch den Bd u n d  
der K6rpersekl.ion erklart war. Gold4~tein besehreib~ eine a r e  Dementia 
praeeox, we pl0tzlieh unger sehweren psyehisehen Erseheinungen der 
Ted eintrat und sieh neben einem Pia6dem und ,,ehronisehen" Zell- 
ver~nderungen aueh die ,,akute" fund. Eine andere, ebenfalls f/ir pl6tz- 
liehe Todesfille bei Psyehosen sehr wiehtige Zellerkrankung ist die sog. 
,,sehwere." Sie ist uueh yon ~gissl zuerst besehrieben and deswegen 
als ,,sehwere" bezeiehnet worden, weal es bei ihr raseh zu sehr welt- 
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gehenden Kernver~nderungen,  ZerstOrungen am Fibril lenapp~rat  der 
Zellen und  dami t  ihrem Untergang kommt ,  w~hrend die ,,ukute" im 
Gegensatz dazu durehaus heilbar und resti tutionsfahig ist. Spielmeyer 
reehnet  die , ,schwere" Zellerkrankung zu den Verflfissigungsprozessen 
der Ganglienzellen. Er  sah sie bei raschen Todesfgllen infolge yon  
sehwerer Sepsis, septischen Delirien, m~iignem Odem, vor  allem aber 
bei galoppierender Paralyse und gewissen, in schwerer itngstlieher Er- 
regung zugrunde gegangenen pr~senilen Angstpsychosen. Nach  ihm 
gibt as ~dbarggnge zwisehen der , ,akuten" und , ,sehweren" Zellerkran- 
kung, die offenb~r yon der Schwere der einwirkenden Noxe abhgngen. 
Endlieh sei noch auf die Arbeiten yon Alzheimer hingewiesen, der bei 
plOtzliehen Todesfgllen im Verl~uf heftiger Erregungszust~nde und 
epileptiformer Anfglle besondere akuta  Zerfallsersehainungan der plus- 
mat ischen Gila sah, die van  ibm als , ,AmSboidose" derselben besehrieben 
sind. Sic finden sieh meist bei solchen plOtzlichen Todesfgllen zusammen 
mit  der , ,schweren" Ze]lerkrankung, k o m m e n  aber such bei der , ,akuten" 
ve t  (Ran/~e, Josephy). 

Es sei nun  fiber einen selbst beobaehteten derart igen Fal l  mit  be- 
senders schweren Ganglienzellvergnderungen der oben besehriebenen 
Art  beriehtet.  

Es handelt sich um einen 33jghr. Epileptiker, der vet dem Krieg nur einige 
Ohnmachtsanfglle hatte, dann aber 1915 im Anschlu~ an eine Typhusimpfung 
schwere epilep~ische Anf~lle bekam. Sie nahmen stgndig zu; g]eichzei~ig begann 
bei ihm ein allm/~hlich iortschreitender geistiger l~tickg~ng, undes traten auch 
einige D~mmerzust~nde mit Personenverkennungen und ~ngstlichen Verlolgungs- 
ideen auf. 

Am l. 1:. 1923 hatte Pgt. einige Kr~mpfa.nfhlle und danach einen leichten Ver- 
wirrtheitsznstand mit s Umdeut~ung der Vorg~nge in seiner Umgebung. 
Am 8. I. 1923 kam er deswegen in die Klinik. Er war etwas ~ngstlich, nieder- 
gedrfickt, zeitlich nicht ggnz orientiert, abet durchaus zug~nglich, so d~g kSrper- 
licher und psychischer Status gl~tt erhobetx werden konnten. 

In der Nacht veto 9. zum 10. I. 1923 um etwa 2 Uhr bekam Pat. pl6tzlich 
ohne jede Vorzeichen einen hochgradigen/ingstlichen Erregungszustand mit v611iger 
Verkennung der Situation, Nahrungsverweigerung, sinnlosem Toben. Packungen 
und tIyoscininjektionen blieben ohne jeden Erfolg. Pat. tobte bis zum n~chsten 
Abend um etwa 8 Uhr 20 Min., als plStzlich unter rapider Verschlechterung der 
tIerzt~tigkeit schwere Benommenheit einsetzte. Der Kranke atmete noch einige 
Minuten bei nicht mehr hSrbarer Herzt/itigkeit, worauf dann um 8 Uhr 30 Min. 
der Exitus erfolgte. 

Obdulctionsbe]und (Prof. Rdssle, Pathologisches Institut Jena): Eine Todes- 
ursache wurde nieht getunden. Es land sich lediglich neben belanglosen Neben- 
befunden sehr starke ttyper/~mie der inneren Organe, Ecchymosen des Epikards, 
Endokards, der Pleura und Magensch]eimhaut. Das Myokard war etwas getrtibt, 
die Thymus noch verh~]tnismgBig groB mit sehr viel P~renchym. 

Die }Iirnsektion ergab ebenfalls auger allgemeiner tIyper/~mie nichts Krank- 
haftes. In den Sinus war viel fliissiges glut, die Itirnhiiute waren normal, die 
Ventrikel nicht erweitert, das Ependym zart,. Schnitte dureh Hirnstamm und 
Kleinhirn ergaben ein vOllig normales Bild. 
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Mi#roslcopische Hirnuntersuc]~ung: Sie ergab sehr mannigfaehe und sehwere 
Ver~nderungen, die nut  in ihren wiehtigsten Einzelhei~en mitgeteilt werden sollen. 

Schon mit sehwaehen Systemen sieht man im Nisslpr&parat sehr eharakteri- 
stisehe Ver~nderungen der Ganglienzellen (Abb. 1 und 2). Sie sehen sehr blab 
aus, ihre Dendriten sind weithin siehtbar, besonders in Hirnrinde und Ammons- 
horn. 3lit st~rkerer Vergr6Berung zeig~ sieh, dab die blasse F~rbung der Zellen 
dureh eine totMe Aufl6sung ihres Tigroids bedingt ist. Ihr  Plasmaleib erseheint 
diffus mattblau, enthglt eine dunkelblaue, st~ubf6rmige Granula oder zeigt eine 
rein- oder mehr grobwabige Struktur, vereinzelt aueh gr6Bere dutch ihren Lipoid- 
gehalt gelbgeffirbte Vakuolen. An vielen Elementen sieht man im Plasma eine 
starke perinuele~re Aufhellungszone. Die Zellen sind dabei gesehwollen, oft so 

Abb. 1. 

stark, dab sie sieh gegeneinander abgeiolattet haben, ihre Konturen sind abgerundet. 
Vereinzelt trifft man so riesenhait gesehwollene Elemente, wie sie Abb. 3 aus 
dem Trigeminuskern darstellt. Die abnorm weir siehtbaren Fortsgtze sind eben- 
falls mattblau gefgrbt und v611ig tigroidfrei. In  Kernen, we die Zellen dieht bei- 
einander liegen und naeh allen Seiten Dendriten entsenden, entstehen dureh ihr 
abnormes Siehtbarwerden eigenartige Bilder, indem sie sieh deft zu einem diehten 
Strauehwerk untereinander verfleehten. Sehr merkwt~rdig ist aueh der Befund 
an den Pyramidenzellen des Ammonshornes mit ihren sgmtlieh nueh einer Riehtung 
orientierten Spitzenfortsgtzen (Abb. 2). 

Mannigfaeh und vor allem wiehtig flit die Beurteilung yon Art und Sehwere 
des hier vorliegenden I-Iirnprozesses sind die Kernvergnderungen der Ganglien- 
zellen. Die Kerne sind entweder hell, gesehwollen, zeigezl ein deut]iehes Linin- 
gerfist und eine distinkt gef~rbte Kernmembran, ihr Nueleolus ist vergr6Bert und 
oft vakuolig degeneriert (Abb. i bei a) ocler aber sie sind anffMlend dunkel, klein, 
eekig oder lgnglieh mit  unseharfer, manehmal iiberhaupt fehlender Men]bran, 
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dunkelblau gef~rbtem, wolkig getriibtem Kerninhalt und oft yon Chromatin- 
broeken umgebenem, zerlallenem Nucleolus (Abb. 1 bei b, Abb. 2 bei a). Die 
hellen gesehwollenen Kerne entspreehen der ,,aknten", die dunklen und kleinen 
dagegen der ,,sehweren" Zellerkranknng Nisds. Einzelne Zellen mit solehen dunk- 
len Kernen liegen oit mitten zwisehen Elementen, die sgmtlieh die grogen hellen 
Kerne der ,,akuten" Zellerkrankung haben (Abb. 1). Doeh finden sieh aueh Ober- 
gg.nge zwisehen diesen beiden Typen der Kern~-ergnderungen. 

Aneh die Plasmavergnderungen der Zellen entspreehen nieht nur denen, 
wie sie fiir die ,,akute" Zellerkrankung typiseh sind (Sehwellung Tigrolyse, Sieht- 
barwerden der For~sgtze). Nan sieht an vielen Elementen Anzeiehen dMi~r, dag 
ale sehon im 8inne der ,,sehweren ~ Zellerkranknng vergndert sind. Es beginnen 

Abb. 2. 

dann im Plasmo~ Verfliissigungsvorg~nge, die raseh zum Zelluntergang fiihren 
und eharakteristiseh fi~r die ,,sehwere" Zellerkrankung sin& Die Dendriten zer- 
fallen and sehmelzen bis auf kurze Stummel ab, die Zellr/~nder sind zernagt, aus- 
gefranst, und sehlieBlich 16st sieh dann, naehdem der Kern ganz versehwunden 
oder zu einem kleinen unregelm~f~igen Gebilde zus~mmengesintert ist, der Zelleib 
in eJnen Haufen unregelm~giger Broeken auL An manehen Elementen sind ~ueh 
Teile des Plasmas abnorm dunkel impr/~gniert; auf ihren Dendriten und in ihrer 
n~chsten Umgebung sieht man teine, dunkelblaue K6rner, die ale ,,Inkrustationen 
der Golginetze" bezeiehne% werden und ebenfalls mehr dem Bilde der ,,sehweren" 
Zellerkrankung enfspreehen. 

Die Silberimprggnation nach Bielschow.sky zeigt ausgedehnte Zerst6rungen 
am Fibrillenaioparat der Ganglienzellen, der gewShnlieh im Zelleib, besonders 
perinuele~r, total aufgel6st ist oder sich in k6rnigem Zerfall befindet, w/~hrend die 
Fibrillen in den Dendriten noeh verh~ltnismgBig gut erhalten sind, Befunde, die 
ebenfalls der ,,akuten '~ Zellerkrankung fremd sind und mehr zu der ,,sehweren" 
geh6ren. 
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Weitere sehr erhebliche Ver/~nderungen an den Ganglienzellen deckt die Fett- 
f~rbung auf. Im ZelMb der meisten Elemente sind abnorme FettanMufungen 
vorhanden, and zwar einmM in Form einer Vermehrung des schon normM ,~or- 
handenen Lipoids, aul3erdem als eine degenerative Verfettung des gesamten Zell- 
plasmas, das dabei wie bes~s mit einer feinen Fettgranula ersehein~. Den st~rk- 
sten Grad erreicht die Verfettung im Amrnonshorn, das dafiir im allgemeinen be- 
sonders disponiert is~. 

Die Gli~elemente, besonders die Trabantzellen der Ognglienzellen, zeigen 
entspreehend sehwere Ver~nderungen, progressive Erseheinungen, Wueherung 
ihres Plasmaleibes, Sehwellung und Chromatinreiehtum ihrer Kerne, gMehzeitig 
~ueh regressive Prozesse in Form yon Kernzerfall and -sehrumpfung. Aueh die 

Abb. 8. 

Gliazellen enthalten wie die Ganglienzellen sehr viel Lipoidsubs~anzen, die sie 
zu den benaehbarten Gef~tl]en transportieren, deren Wan&ellen ebenfalls in sehr 
grogen Mengen Fett gespeichert haben. Mi~osen {ehlen an den Gliazellen; jedoch 
sieht man 5fter die ersten Anf~nge der ,,amSboiden" Umwandlung. 

Die beschriebenen Ganglienzellveranderungen ~nd en~spreehenden Glia- 
reaktionen linden sich fast ubiquit~tr im ganzen Gehirn. Keine Kernregion is* 
yon ihnen v611ig versehont geblieben; doeh wechselt ihre Intensitgt in den ver- 
sehiedenen Hirngegenden. In der Hirnrinde sind besonders die obersten and 
unterste Sehichte ver~tndem Die ,,schweren" Erkrankungen der Ganglienzellen 
finder man besonders in der vorderen Hglfte des .girnmantels. In Occipital- und 
Parietallappen herrscht mehr die ,akute" Zellerkrankung vor. Augerordentlich 
sehwer be~roffen ist das Ammonshorn. Besonders die Pyramidenzellen desselben 
zeigen alle sehr schwere Kernver~nderungen und sind hochgradig verfe~tet, was 
v611ig der merkwtirdigen und in ihren Einzelhei~en bisher noch unau{gekl~rten 
Empfindliehkeit dieses Organes gegen die versehiedenartigsten Noxen entsprieht. 
Sehr erheblieh ver~ndert sind ~uch St~mmg~nglien and Substnnti~ nigra, wo sieh 
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ebenfalls zahlreiehe Elemente im Zustand der ,,schweren" Zellerkrankung be- 
finden. Vor allem in letzterer sind die Zellen stark geschwollen, ihr Melanin ist 
in AuflSsung begriffen. Die Kleinhirnrinde ist verh~ltnismkBig versehont ge- 
blieben; ihre Purkinje-Zellen sind meist nut ,,akut" ver~ndert, zeigen abet auch 
sehon beginnend schwere Kernvergnderungen. Dagegen finder sieh im Nucleus 
dentatus, auch einem gegen allerlei Noxen sehr empfindlichen Organ, fast aus- 
sehlieglieh die ,,sehwere" Zellerkrgnkung Nissls. Die ttirnnervenkerne, besonders 
die motorischen, sind ebenfails sehwer betroffen. Die enorm geschwollene Zelle 
der Abb. 3 mit ihrem sehwer vergndertem Kern und total ~ufgel6stem Melanin 
stammt aus dem Locus eoeruleus (Trigeminuskern). 

Erw&hnt seien noeh Ms weniger wiehtige Befnnde eine Liebtung des Nerven- 
fasergefleehtes der oberen gindensehiehten, eine Vermehrung der fasrigen Glia 
in der l~inde nebst Verbreiterung der gli6sen Deeksehieht, die wohl mit der hier 
vorliegenden Epilepsie in Zusammenhang gebraeht werden miissen, endlieh noch 
eine leiehte Fibrose der Leptomeningen nnd nieht sehr ansgedehnte, wohl kurz 
vor dem Exitus entstandene Blutungen in denselben. 

Es handelt sieh hier also um einen Epileptiker, der naeh einer Serie 
yon Krampfanfkllen einen leiehten Verwirrtheitsznstand iingstlieh- 
paranoider Art  bekommt.  Naeh etwa 8 Tagen erfolgt unverhofft eine 
vollstkndige Zustands~nderung des kiinisehen Bildes, indem ein hoeh- 
gradiger, fingstlieher Erregungszustand mit sinnlosem Toben einsetzt, 
der naeh etwa 16stiindiger Dauer plStzlieh zum Exitus ftihrt. Dutch 
das Ergebnis der K6rpersektion kann der lol6tzliche Tod nieht erklkrt 
werden. Aueh der Befund am Gehirn ist auSer einer bedeutungslosen 
tIyperiimie desselben negativl Dagegen deckt die histologische ttirn- 
untersuehung eine auBerordentlich schwere Erkrankung der Ganglien- 
zellen fast  ubiquitkr im ganzen Zentralorgan auf. Vorherrschend handelt 
es sieh dabei nm Sehwellungsvorg~nge im Sinne der , ,akuten" Ze]l- 
erkrankung Nissls. Ihr  aufgepfropft linden sich Verfl/issigungsprozesse 
und Kernver~nderungen, die der ,,sehweren" Zellerkrankung NissIs 
entspreehen. Letztere beherrschen teihveise das Bild und haben zum 
Untergang zahlreieher Elemente gefiihrt. AuBerdem spielen noch 
erhebliche Verfettungsprozesse in den Ganglienzellen eine Rolle, in 
Form einer Lipoidvermehrung und Ms fettige Degeneration des ganzen 
Zellplasmas, wie sie Spielmeyer als ,,Verfettung der Ganglienzellen" 
besehrieben hat. Die entsprechend diesen versehiedenen Ganglien- 
zellerkrankungen mannigfaehen Gliareaktionen bestehen in pro- and  
regressiven Ver~nderungen der Gliazel]en, beginnender Am6boidose 
and starker Fet taufnahme derselben. 

Was das Alter der versehiedenen Ver~tnderungen betrifft, so is~ 
die Lipoidvermehrung sieher klteren Datums und zusammen mit  der 
vermehrton Fasergli~, gewucherten Randglia und Fettspeieherung in 
den Gef~Bwgnden auf die bier vorliegende Epilepsie zuriickzuffihren. 
Die , ,aknten" und ,,sehweren" Erkrankungsprozesse an den Zellen 
sind aber sieher {riseh, wahrseheinlich nur einige Tage alt oder sogar 
erst wiihrend des terminalen Erregnngszustandes entstanden. Es k6nnen 
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sich diese Zellvergnderungen erfahrungsgem'a[.~ in allerk~rzester Zeit, 
ja in wenigen Stunden entwickeln. Ebenso ist die degenerative Plasma- 
verfettung bier offenbar ganz friseh. Sie kann sieh ebenfal]s, wie ieh 
das z. ]3. bei einer Morphiumvergiftung gesehen ha,be, in 12 Stunden 
veil ausbilden. 

Es findet sieh, worauf Spielmeyer besonders hingewiesen hat, die 
, ,akute" Zellerkrankung 5fter nieht in reiner Form, sonderu vergesell- 
sehaftet mit anderen ZeIlvergnderungen, besonders reit der ,,sehweren" 
Zellerkrankung Nissls. Spielmeyer sah bei leiehten Infektionen und 
Intoxikationen die ,,akute", bei sehweren septisehen Prozessen, Gas- 
brand usw., dagegen Misehtypen und l~berggnge zur ,,sehweren" Zell- 
erkrankung, die sehlieGlieh aueh dabei in ihrer reinen Form vorkommen 
kann. Naeh elailelatisohen Anfgllen oder Erregungszustgnden wie hier 
finder sieh gewOhnlieh die ,,akute" Zellerkrankung. ]hre Vermisehung 
mit der ,,sehweren" Zellerkrankung hn vorliegenden Fall ist sehr nn- 
gew6hnlieh und beweist, dab es sieh um einen sehweren, deletiiren 
HirnprozeB handelt. Dafiir sprieht aueh der klinisehe Verlauf, die 
enorme, dutch keine Medikamente zu beeinflussende, &ngstliehe Er- 
regung and der 1ol6tzliehe Ted sehon naeh 16stiindiger Dauer derselben. 
Der Fall entsprieht dadureh mehr den gngstliehen Erregungen bei 
prgsenilen Angstpsyehosen, nieht nut  kliniseh, sondern aueh anatomiseh ; 
denn bei ihnen finder sieh oft die ,,sehwere" Zellerkrankung N'issls 
in mehr oder weniger groger Ausdehnung (Alzheiraer, Npielme~/er u. a.). 
Aber aueh bei diesen sind so raseh zum Tode fiihrende Erregungszustiinde 
sehr selten. Es beweist dies nur, dab bier eine ganz ungewShnlieh 
sehwere Autointoxikation, worauf man ja hentzutage die Epilepsie letzten 
Endes zur~iekftihrt, auf das Gehirn eingewirkt haben mug, da die K~irper- 
sektion die sehweren Hirnvergnderungen in keiner Weise erklgren kann. 

Was den Zusammenhang der Hirnvergnderungen mit der Psyehose 
und dem plStzliehen Hirntod betrifft, so kann man sie wohl bis zu 
einem gewissen Grade als das anatomisehe Substrat der klinisehen Er- 
seheinungen und des Hirntodes auffassen und muB sie auf die Wirkung 
der hier anzunehmenden Antointoxikation beziehen, die so die akute 
Psyehose und sehlieGlieh das Versagen der lebenswiehtigen Hirnfunktio- 
nen und damit den pl6tzliehen Hirntod herbeigeftihrt hat. Die persi- 
stierende Thymus bei dem Kranken mOehte ieh im Zusammenhang 
mit dieser Autointoxikation nieht unerwghnt lassen. Die Hirnsehwellung 
Reichardts war sieher nieht vorhanden. Trotzdem es sieh bei delJ bier 
vorliegenden Zellvergnderungen in der Hauptsaehe um Sehwellungs- 
prozesse handelt, hgngen sie m it der Hirnsehwellung fiberhaupt nieht 
zusammen. Bei ihr ist ja aueh das gauze Gehirn gesehwollen, wglarend 
sieh die Sehwellungsvorggnge hier in der HauIotsaehe auf die Ganglien- 
zellen besehrgnken. Es entsprieht das den Erfahrungen, die man aueh 



b'ber den pltitzlichen Hirntod bei Psychosen. 577 

s o n s t  f iber d e n  Z u s a m m e n h a n g  der  H i r n s e h w e l l u n g  u n d  , , a k u t e n "  
Z e l l e r k r a n k u n g  2~rissls g e m a e h t  h a t  (Reichardt ,  R a n k e  u. a.). 

Der  F a l l  h ier  zeigt ,  d a b  a u c h  be i  n e g a t i v e m  S e k t i o n s b e f u n d  die 
m o d e r n e  h is to logische  U n t e r s u e h u n g  des Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m s  bei  
s o l c h e n  p l6 t z l i chen  Todesfa] len  i m  Ver lau f  yon  P s y e h o s e n  of~ sehr  
e rheb l i che  G e h i r n v e r g n d e r u n g e n  au fd eck en  k a n n ,  die  d e n  t t i r n t o d  d a b e i  
bis  zu  e i n e m  gewissen  Gra d e  e r k l g r e n  k 6 n n e n .  A l l e rd ings  ve r s ag t  a u e h  
s i c  vor l~uf ig  n o e h  in  m a n c h e n  F ~ l l e n  u n d  k a n n  u n s  vor  a] lem k e i n e n  
Auf seh lug  g e b e n  f iber  d i e  b e s o n d e r e n  Vorg~nge  , , au~otoxischer"  N a t u r  
ode r  wie  m a n  sie sons t  n e n n e n  will,  die  bei  s o l c h e n  I n d i v i d u e n  d u r c h  
ihre  W i r k u n g  au f  das G e h i r n  d e n  p lS tz l ichen  N i m r o d  herbei f f ihren.  
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