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Uber den plotzlichen Hirntod bei Psychosen.

Von
Dr. Waldemar Weimann,

Mit 3 Textabbildungen).

Der plstzliche Hirntod spielt nicht nur bei organischen Hirnkrank-
heiten, sondern auch bei Psychosen, besonders der Epilepsie und De-
mentia praecox, eine groBe Rolle. Es treten bei ihnen plotzliche Todes-
falle einmal nach Anfillen auf. Der Tod im epileptischen Anfall oder
Status epilepticus direkt durch die dabei einwirkenden Hirnschadi-
gungen — von den indirekten, durch die Situation des Krampfanfalles
bedingten Todesursachen (Ertrinkung, Erstickung, Schideltraumen usw.)
ist hier nicht die Rede — ist ein haufiges Vorkommnis. Auch bei De-
mentia praecox kommen &hnliche ,katatone” Anfille und plétzliche
Todesfalle in ihnen vor, indem das Gehirn solcher Individuen, wahr-
scheinlich infolge einer besonderen Krampfdisposition, auf die mit der
Psychose verbundenen Hirnverinderungen in besonderer Weise reagiert.
In zweiter Linie treten bei Epilepsie und Dementia praecox, Paralysen
und anderen Psychosen plotzliche Todesfille im Verlauf von Erregungs-
zustinden auf. Es handelt sich gewthnlich um plotzliche Zustands-
anderungen im klinischen Verlauf solcher Fille, die unter dem Bilde
einer sinnlosen Erregung, eines akuten Delirs oder amentiaartigen Zu-
standes verlaufen und in kiirzester Zeit zum Tode fiihren konnen.

Es gelingt keineswegs immer, solche plotzliche Todestille anatomisch
einwandfrei zu kliren. Oft ist der Hirnbefund, auch bei Anwendung
der modernen histologischen Technik, vollig negativ. In den iibrigen
Fillen werden zwar oft erhebliche Verinderungen im Zentralorgan ge-
funden. Sie sind aber in keiner Weise einheitlich, indem diesen plotz-
lichen Todesfillen offenbar ganz verschiedene Hirnprozesse zugrunde
liegen konnen.

Besonders Kolisko hat auf die groBe Bedeutung von Zirkulations-
storungen beim Hirntod hingewiesen. Die Hyperéimie des Gehirns spielt

1) Fir die Herstellung der Mikroaufnahmen im mikrophotographischen
Laboratorium der Firma Zeiss mochte ich Herrn Prof. Kohler auch an dieser Stelle
meinen herzlichsten Dank sagen.
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dabei eine weniger grofle Rolle, da das Gehirn sich dem wechselnden
Blutgehalt seiner GefilBe auBerordentlich rasch und weitgehend an-
passen kann (Weber). Ungleich wichtiger ist dagegen das Hirngdem.
Es beruht nach Kolisko nur selten auf Zirkulationsstérungen allein;
vielmehr kommt bei seiner Entstehung fast immer auch eine abnorme
Durchlassigkeit der Hirngefafie in Betracht, die meist toxisch bedingt
ist. So findet man das Hirnodem als Todesursache besonders oft bei
anderen, mit sekundirer toxischer Schidigung der Hirngefifle einher-
gehenden Krankheiten, unter denen Kolisko Infektionskrankheiten,
Ursmie, Eklampsie, Diabetes und vor allem intestinale Autointoxika-
tionen bel Kindern und Jugendlichen erwihnt, wo das Hirnddem dann
besonders rasch zum Tode fithrt, wenn schon vorher Hirnschidigungen
chronischer Art, z. B. bei Rhachitis, vorhanden waren oder durch vor-
zeitige Nahtsynostose der durch das Odem bedingte Hirndruck besonders
deletar wirken mubte. Auch bei Psychosen kann der plotzliche Ted
infolge von Hirnédem eintreten, indem er dort durch eine infolge des mit
der Psychose zusammenhéngenden chronischen Hirnprozesses bedingte,
abnorme Durchlassigkeit der Hirngefafie bei einer , Hochspannungs-
krise* im GefaBsystem oder umgekehrt einer plotzlichen Lihmung der
Hirngefifle, wie sie nach Kolisko bei epileptischen Anfillen oder Er-
regungszustinden auftreten konnen, zustande kommt. Weber sah ein
solches Hirnédem bei einem plotzlich im Stupor gestorbenen Katato-
niker, Binswanger beim Tod im epileptischen Anfall; ebenso erwihnt es
Kolisko bei 2 Epileptikern, von denen der eine nach stundenlangem
Toben, der andere nach einer Anfallserie rasch zugrunde gegangen war.
Allerdings ist gerade bei der Diagnose des Hirnodems an der Leiche
grofie Vorsicht notwendig, da es oft durch stiirkere postmortale Durch-
feuchtung des Gehirns vorgetduseht wird (Anton). Nach Reichardi
wird vielfach, besonders bei Kindern, von einem Hirnodem gesprochen,
wo ein solches nicht vorhanden oder lediglich am Lebenden diagnosti-
ziert war. .

Eine weitere wichtige Todesursache bei Psychosen auf der Basis
von Zirkulationsstérungen im Gehirn sind Blutungen, und zwar handelt
es sich dabei meist um miliare Blutungen in Briicke und verlingertem
Mark, die zu einem Versagen der dort lokalisierten lebenswichtigen
Zentren, also zu einem echten ,,Rautenhirntod* fithren kénnen. Schon
vor langerer Zeit hat Weber auf die Bedeutung dieser Blutungen beim
Tod durch Hitzschlag, Verbrennungen und vor allem im epileptischen
Anfall hingewiesen. Sie kommen dabei sicher vor, sind aber in solcher
Ausdehnung, daf sie einen plotzlichen Hirntod bedingen konnen, sehr
selten. AuBerdem findet man bei systematischen Hirnuntersuchungen
haufig kleine, frische Diapedesisblutungen in den adventitiellen Lymph-
kammern der HirnstammgefaBe, die offenbar als Stauungsblutungen
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agonal entstehen und meist fiir den Tod des betreffenden Individuums
keine Bedeutung haben. Ungleich wichtiger sind derartige Blutungen
auBler bei der Eklampsie, wo sie nach Kolisko oft einen plétzlichen
Exitus herbeifithren, fiir plotzliche Todesfalle bei organischen Hirn-
krankheiten, besonders Tumoren, wo sie neben den bekarmmten Blutungen
im Tumor selbst und seiner Umgebung eine grofle Rolle spielen. Ich
beobachtete selbst vor kurzem 2 derartige Fille von Hirntumor, die
nur ganz geringe nervise Beschwerden gehabt hatien; sie starben
beide ganz plotzlich unter schwersten cerebralen Symptomen, der eine
nach einer lingeren Wagenfahrt auf holpriger Stralle, der andere nach
einem AlkoholexceB. Bei beiden fanden sich ausgedehnte Blutungen in
Medulla oblongata und Briicke, besonders unter dem Boden der Rauten-
grube, die sich nicht auf die Lymphriume der Gefalwandungen be-
schrankten, sondern ins Nervenparenchym eingebrochen waren und
es weitgehend zerstoért hatten. Bei dem einen Fall war der Tod sicher
erst mehrere Stunden nach Entstehung der Blutungen erfolgt, da sich
schon in ihrer Umgebung die ersten Reaktionserscheinungen nachweisen
liefenn. Es entstehen diese Blutungen auf der Basis schon vorher vor-
handener Gefifiverinderungen und Zirkulationsstérungen, wenn die’
Hirngefalle bei irgendeiner Gelegenheitsursache iibermafig in Anspruch
genommen werden.

Von groller Wichtigkeit fiir die Erklarung plotelicher Todesfille
bei Psychosen ist die ,,Hirnschwellung® Reichardis. Es handelt sich
dabei um eine Volumzunahme des Gehirns, die zu einem Mifiverhaltnis
zwischen Schidelkapazitat und Hirnvolumen und damit durch akuten
Hirndruck zum Tode fithren kann. Diese Hirnschwellung hat nach
Reichardt mit Hirnhyperémie, Hirnédem und Hydrocephalus nichts zu
tun. Die Hirnsubstanz ist dabei vielmehr fest, trocken, klebrig, ihre
Konsistenz vermehrt; der Liquor ist vermindert und kann fast vollig
fehlen. Reichardt sah die Hirnschwellung neben internen Krankheiten,
hesonders Infektionskrankheiten, wo also auch auf diese Weise ein
Hirntod eintreten kann, akutester Verblutung, Strangulation, Hitz-
schlag, Vergiftungen, vor allem bei plotzlichen Todesfallen im epilepti-
schen, paralytischen, katatonen Anfall und kurz dauernden Erregungs-
zustdnden bei Epilepsie und Dementia praecox, die rasch zum Tode
fithrten. Weber und Lochte fanden sie ebenfalls beim Tod im epileptischen
Anfall, Dreyfuf nach einem katatonen Anfall. Bekannt ist ein von
Behr mitgeteilter Fall, wo nach einem ganz leichten epileptischen Anfall
plotzlich der Tod erfolgte und eine ganz enorme Hirnschwellung vor-
handen war. Besonders disponiert sind offenbar Kinder und Jugendliche.
Vielleicht spielen auch konstitutionelle Momente, z. B. Lymphatismus,
eine Rolle.

Die Hirnschwellung hat fiir den plotzlichen Hirntod eine groBe Be-
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deutung und es ist durchaus berechtigt, wenn Bekr fordert, daB bei
jeder gerichtlichen Sektion auch eine Bestimmung der Schidelkapazitit
vorgenommen wird. Es bestehen aber iiber sie noch auferordentlich
viele Unklarheiten, dadurch daf} tiber ihre Pathogenese, den Zeitpunkt
ihrer Entstehung und ihr histologisches Substrat noch so gut wie
nichts bekannt ist. Reichardi faBt sie nicht als eine Krankheit sui
generis, sondern den ,,Ausdruck fiir eine besonders grofie Lebhaftig-
keit und Intensitit gewisser Hirnvorginge auf. Xr meint, dal es
sich dabei um eine physikalische Zustandsinderung des Gehirns, eine
besondere Volumzunahme desselben ohne gewebliche Verinderung
handelt, deren Wesen wir noch nicht kennen. Vielleicht spielen
Quellung der Myelinsubstanzen oder gesteigerte Aufnahme und feste
Bindung von Wasser oder EiweiB im Zellplasma dabei eine Rolle,
Auch histologische Untersuchungen konnten bis jetzt das Wesen der
Hirnschwellung noch nicht klaren. Von Ronke und Rosenthal sind
2 Falle von Hirnschwellung, beides Todesfalle nach schweren mehr-
tigigen Erregungszustinden im Verlauf einer Dementia praecox, mit
der modernen Methodik aufs genaueste untersucht worden. Es fanden
sich zwar sehr erhebliche diffuse Ganglienzellverinderungen kompli-
zierter Art, ohne daf} sie aber mit der Hirnschwellung in Zusammen-
hang gebracht werden konnten. Reichardi sah bei einzelnen Fallen
so starke glidse Wucherungsvorginge, dafl man durch sie bis zu einem
gewissen Grade die Hirnschwellung erkliren konnte. Einige Male fand
sich auch die ,,akute Zellerkrankung Nissls, auf deren Beziehung zur
Hirnschwellung ich noch spiter eingehen werde. Bei der tberwie-
genden Mehrzahl der Fille war aber der Befund ganz negativ (Spiel-
meyer, Reichardf u. a.). In neuester Zeit haben Panofsky und
Staemmler fiir das ganze Problem der Hirnschwellung sehr wichtige
Untersuchungen mitgeteilt. Sie konnten feststellen, daB es eine post-
mortale Schwellung des Gehirns gibt und zwar derart, da dasselbe
um so groler ist, je spiter seziert wird. Besonders stark ist diese ,,kada-
vertse Hirnguellung® bei Tbe., Infektionen, Tumoren. - Die grofiten
Werte ermittelten sie bei schwer septischen, vor allem von Peritoneum
und Genitalien ausgehenden Prozessen, Lysol- und Pilzvergiftungen.
Wenn auch diese Befunde die Bedeutung der Hirnschwellung Reichordis
fir den plotzlichen Hirntod in keiner Weise herabsetzen konnen, so
zeigen sie doch andererseits, dafl bei der Diagnose derselben an der Leiche,
besonders bei den oft sehr gpit erfolgenden gerichtlichen Sektionen
aufs genaueste die Zeit der Sektion, die Lange der Agone, Auflentempe-
ratur usw. beriicksichtigt werden miissen.

. Durch die Hirnschwellung kann sicher eine groBe Zahl plotzlicher
Todesfalle bei Psychosen, soweit sie nicht auf Zirkulationsstorungen
und ihre Folgen im Gehirn zuriickzufiihren sind, bis zu einem gewissen
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Grade erklirt werden. Es bleiben aber, wie dies Reichardi selbst betont
hat, besonders bei Epilepsie und Dementia praecox, cine ganze Reihe
von plétzlichen Todesfallen, sei es im Anfall, sei es im akuten Erregungs-
zustand, wo eine Todesursache weder bei der Korpersektion, noch durch
das Vorhandensein einer Hirnschwellung gegeben ist und man nur an-
nehmen kann, daB dort die Pgychose an sich vielleicht durch irgend-
welche autotoxische Vorginge zum plotzlichen Exitus gefiithrt hat.
Aber auch bei diesen Féallen gelingt es oft der modernen histologischen
Hirnuntersuchung, schwere Veriinderungen aufzufinden, die den Tod
solcher Individuen verstdndlich machen und fiir dag Problem des Hirn-
todes von groBer Wichtigkeit sind. Gerichtliche Obduktionen Hefern
sehr viel Material fiir solche Untersuchungen, die aber wegen Zeitmangel
und zu spiater Sektion leider nur in einzelnen Fillen durchgefiithrt werden
kénnen.

Es gehen diese Untersuchungen hauptsiichlich auf die Arbeiten
von Nissl und Alzheimer zuriick. Nissl hat 1899 eine Zellerkrankung
beschrieben, die er als ,,akute” bezeichnete. Er fand sie vor allem bei
den verschiedenartigsten infektivsen und toxischen Prozessen, z. B.
Typhus, Scharlach, Erysipel, Verbrennung, und zwar waren bei diesen
Fallen immer vor dem rasch mit sehr schweren cerebralen Symptomen
aufgetretenen Tod Erregungszustinde unter dem Bilde eines Fieber-
delirs, Delirium acutum oder amentiaartigen Zustandes vorhanden
gewesen. Von Ranke wurde diese Zellerkrankung, die sich hauptsachlich
in einer totalen Chromatolyse, Plasmaschwellung, abnormer Firbbar-
keit der Zellfortsitze und Kernblihung zeigt, besonders eingehend
untersucht, und ihm verdanken wir an Hand mekrerer typischer Falle
eine sehr gute Beschreibung derselben. Kr erwidhnt 18 Fille, teils
toxischer, teils autotoxischer Natur, wo er die ,,akute” Zellerkrankung
sah. Unter ihnen befindet sich auch eine Reihe plétzlicher Todesfslle
bei Psychosen im Verlauf von Erregungszustinden, gehiuften epilep-
tischen Anfillen oder im Status epilepticus, besonders bei Epilepsie,
Dementia praecox, galoppierender Paralyse. Spielmeyer rechnet diese
Zellveranderung zu den Schwelinngszustéinden der Ganglienzellen und
hat sie ebenfalls bei einer Rejhe von allgemeinen Infektionen and
Intoxikationen beobachtet, daneben, wenn auch selten, beim Delirium
acutum und Status epilepticus, obne daf sie dort durch den Befund
der Korpersektion erklirt war. Goldstein beschreibt eine alte Dementia
praecox, wo plotzlich unter schweren psychischen Erscheinungen der
Tod eintrat und sich neben einem Piaddem und ,,chronischen® Zell-
verdnderungen auch die ,akute” fand. Eine andere, ebenfalls fiir piéta-
liche Todesfalie bei Psychosen sehr wichtige Zellerkrankung ist die sog.
»schwere. * Sie ist auch von Nissl zuerst beschrieben und deswegen
als ,,schwere* bezeichnet worden, weil es bei ihr rasch zu sehr weit.
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gehenden Kernverinderungen, Zerstdrungen am Fibrillenapparat der
Zellen und damit ihrem Untergang kommt, wihrend die ,,akute” im
Gegensatz dazu durchaus heiibar und restitutionsfahig ist. Spielmieyer
rechnet die ,,schwere” Zellerkrankung zu den Verflissigungsprozessen
der Ganglienzellen. Er sah sie bei raschen Todesfillen infolge von
schwerer Sepsis, septischen Delirien, malignem Odem, vor allem aher
bei galoppierender Paralyse und gewissen, in schwerer angstlicher Er-
regung zugrunde gegangenen prasenilen Angstpsychosen. Nach ihm
gibt es ijergange zwischen der ,,akuten‘‘ und ,,schweren® Zellerkran-
kung, die offenbar von der Schwere der einwirkenden Noxe abhingen.
Endlich sei noch auf die Arbeiten von Alzheimer hingewiesen, der bei
plotzlichen Todesfillen im Verlauf heftiger Erregungszustinde und
epileptiformer Anfille besondere akute Zerfallserscheinungen der plas-
matischen Glia sah, die von ihm als ,,Amtboidose’ derselben beschrieben
sind. Sje finden sich meist bei solchen plotzlichen Todestallen zusammen
mit der ,,schweren Zellerkrankung, kommen aber auch bei der ,,akuten‘*
vor (Ranke, Josephy).

Es sei nun iiber einen selbst beobachteten derartigen Fall mit be-
sonders schweren Ganglienzellverinderungen der oben beschriebenen
Arxt berichtet.

Es handelt sich um einen 33jihr. Epileptiker, der vor dem Krieg nur einige
Ohnmachtsanfille hatte, dann aber 1915 im AnschluB an eine Typhusimpfung
schwere epileptische Anfalle bekam. Sie nahmen stindig zu; gleichzeitig begann
bei ihm ein allméhlich fortschreitender geistiger Riickgang, und es traten auch
einige Démmerzustinde mit Personenverkennungen und angstlichen Verfolgungs-
ideen auf. ’

Am 1. 1. 1923 hatte Pat. einige Krampfanialle und danach einen leichten Ver-
wirrtheitszustand mit sngstlicher Umdeutung der Vorgénge in seiner Umgebung.
Am 8. L 1923 kam er deswegen in die Klinik. Er war etwas &ngstlich, nieder-
gedriickt, zeitlich nicht ganz orientiert, aber durchaus zugdnglich, so dal korper-
licher und psychischer Status glatt erhoben werden konnten.

In der Nacht vom 9. zum 10. I. 1923 um etwa 2 Uhr bekam Pat. plotzlich
ohne jede Vorzeichen einen hochgradigen dngstlichen Erregungszustand wit vélliger
Verkennung der Situation, Nahrungsverweigerung, sinnlosem Toben. Packungen
und Hyoscininjektionen blieben ohne jeden Erfolg. Pat. tobte bis zum nachsten
Abend um etwa 8 Uhr 20 Min., als plétzlich unter rapider Verschlechterung der
Herztatigkeit schwere Benommenheit einsetzte. Der Kranke atmete noch einige
Minuten bei nicht mehr hérbarer Herztétigkeit, worauf dann um 8 Uhr 30 Min.
der Exitus erfolgte.

Obduktionsbefund (Prof. Rdssle, Pathologisches Institut Jena): Eine Todes-
ursache wurde nicht gefunden. Es fand sich lediglich neben belanglosen Neben-
befunden sehr starke Hyperimie der inneren Organe, Hechymosen des Epikards,
Endokards, der Pleura und Magenschleimhaut. Das Myokard war etwas getriibt,
die Thymus noch verhaltnismaBig groB mit sehr viel Parenchym.

Die Hirnsektion ergab ebenfalls aufler allgemeiner Hyperdmie nichts Krank-
haftes. In den Sinus war viel flissiges Blut, die Hirnhéute waren normal, die
Ventrikel nicht erweitert, das Ependym zart. Schnitte durch Hirnstamm und
Kleinhirn ergaben ein vollig normales Bild.
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Mikroskopische Hirnuniersuchung: Sie ergab sehr mannigfache und schwere
Verdnderungen, die nur in ihren wichtigsten Einzelheiten mitgeteilt werden sollen.

Schon mit schwachen Systemen sieht man i Nisslprdparat sehr charakteri-
stische Veranderungen der Ganglienzellen (Abb. 1 und 2). Sie sehen sehr blaf
aus, ihre Dendriten sind weithin sichtbar, besonders in Hirnrinde und Ammons-
horn. Mit starkerer VergroBerung zeigh sich, daB die blasse Farbung der Zellen
durch eine totale Auflosung ihres Tigroids bedingt ist. Thr Plasmaleib erscheint
diffus mattblau, enthilt eine dunkelblaune, staubformige Granula oder zeigt eine
fein- oder mehr grobwabige Struktur, vereinzelt auch gréBere durch ihren Lipoid-
gehalt gelbgefsrbte Vakuolen. An vielen Elementen sieht man im Plasma eine
starke perinucledre Aufhellungszone. Die Zellen sind dabei geschwollen, oft so
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stark, daB sie sich gegeneinander abgeplattet haben, ihre Konturen sind abgerundet.
Vereinzelt trifft man so riesenhaft geschwollene Elemente, wie sie Abb. 3 aus
dem Trigeminuskern darstellt. Die abnorm weit sichtbaren Fortsitze sind eben-
falls mattblau gefirbt und véllig tigroidfrei. In Kernen, wo die Zellen dicht bei-
einander liegen und nach allen Seiten Dendriten entsenden, entstehen durch ihr
abnormes Sichtbarwerden eigenartige Bilder, indem sie sich dort zu einem dichten
Strauchwerk untereinander verflechten. Sehr merkwiirdig ist auch der Befund
an den Pyramidenzellen des Ammonshornes mit ihren simtlich nach einer Richtung
orientierten Spitzenfortsitzen (Abb. 2).

Mannigfach und vor allem wichtig fiir die Beurteilung von Art und Schwere
des hier vorliegenden Hirnprozesses sind die Kernverdnderungen der Ganglien-
zellen. Die Kerne sind entweder hell, geschwollen, zeigen ein deutliches Linin-
geriist und eine distinkt gefirbte Kernmembran, ihr Nucleolus ist vergréBert und
oft vakuolig degeneriert (Abb. 1 bei @) oder aber sie sind auffallend dunkel, klein,
eckig oder langlich mit unscharfer, manchmal iiberhaupt fehlender Membran,
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dunkelblan gefarbtem, wolkig getriibtem Kerninhalt und oft von Chromatin-
brocken umgebenem, zerfallenem Nucleolus (Abb. 1 bei b, Abb. 2 bei a). Die
hellen geschwollenen Kerne entsprechen der ,,akuten”, die dunklen und kleinen
dagegen der ,,schweren® Zellerkrankung Nissls. Einzelne Zellen mit solchen dunk-
len Kernen liegen oft mitten zwischen Elementen, die samtlich die groBen hellen
Kerne der ,,akuten Zellerkrankung haben (Abb. 1). Doch finden sich auch Uber-
gange zwischen diesen beiden Typen der Kernverdnderungen.

Auch die Plasmaveranderungen der Zellen entsprechen nicht nur denen,
wie sie fiir die ,,akute* Zellerkrankung typisch sind (Schwellung Tigrolyse, Sicht-
barwerden der Fortsitze). Man sieht an vielen Elementen Anzeichen dafiir, daB
sie schon im Sinne der ,,schweren’ Zellerkrankung verandert sind. " Es beginnen
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dann im Plasma Verflissignngsvorginge, die rasch zum Zelluntergang fithren
und charakteristisch fiir die ,,schwere Zellerkrankung sind. Die Dendriten zer-
fallen und schmelzen bis auf kurze Stummel ab, die Zellrinder sind zernagt, aus-
gefranst, und schlieBlich 16st sich dann, nachdem der Kern ganz verschwunden
oder zu einem kleinen unregelmaBigen Gebilde zusammengesintert ist, der Zelleib
in einen Haufen unregelmaBiger Brocken auf. An manchen Elementen sind auch
Teile des Plasmas abnorm dunkel imprégniert; auf ihren Dendriten und in ihrer
néichsten Umgebung sieht man feine, dunkelblaue Kérner, die als ,,Inkrustationen
der CGolginetze bezeichnet werden und ebenfalls mehr dem Bilde der ,,schweren*
Zellerkrankung entsprechen.

Die Silberimprignation nach Bielschowsky zeigt ausgedehnte Zerstérungen
am Fibrillenapparat der Ganglienzellen, der gewdhnlich im Zelleib, besonders
perinuclear, total aufgelost ist oder sich in kornigem Zerfall befindet, wihrend die
Fibrillen in den Dendriten noch verhéltnismiaBig gut erhalten sind, Befunde, die
ebenfalls der ,,akuten® Zellerkrankung fremd sind und mehr zu der ,.schweren’’
gehdren.
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Weitere sehr erhebliche Veranderungen an den Ganglienzellen deckt die Fett-
farbung auf. Im Zelleib der meisten Elemente sind abnorme Fettanhdufungen
vorhanden, und zwar einmal in Form einer Vermehrung des schon normal vor-
bandenen Lipoids, auBlerdem als eine degenerative Verfettung des gesamten Zell-
plasmas, das dabei wie bestédubt mit einer feinen Fettgranula erscheint. Den stérk-
sten Grad erreicht die Verfettung im Ammonshorn, das dafiir im allgemeinen be-
sonders disponiert ist.

Die Gliaclemente, besonders die Trabantzellen der Ganglienzellen, zeigen
entsprechend schwere Verinderungen, progressive Krscheinungen, Wucherung
ihres Plasmaleibes, Schwellung und Chromatinreichtum ihrer Kerne, gleichzeitig
auch regressive Prozesse in Form von Kernzerfall und -schrumpfung. Auch die

Abb. 8.

Gliazellen enthalten wie die Ganglienzellen sehr viel Lipoidsubstanzen, die sie
zu den benachbarten Gefifien transportieren, deren Wandzellen ebenfalls in sehr
groBen Mengen Fett gespeichert haben. Mitosen fehlen an den Gliazellen; jedoch
sieht man o6fter die ersten Anfinge der ,,améboiden Umwandlung.

Die beschriebenen Ganglienzellveranderungen und entsprechenden Glia-
reaktionen finden sich fast ubiquitdr im ganzen Gehirn. Keine Kernregion ist
von ihnen vollig verschont geblieben; doch wechselt ihre Intensitdt in den ver-
schiedenen Hirngegenden. In der Hirnrinde sind besonders die obersten und
unterste Schichte verindert. Die ,,schweren® Nrkrankungen der Ganglienzellen
findet man besonders in der vorderen Hélfte des Hirnmantels, In Occipital- und
Parietallappen herrscht mehr die ,,akute’ Zellerkrankung vor. AuBerordentlich
schwer betroffen ist das Ammonshorn. Besonders die Pyramidenzellen desselben
zeigen alle sehr schwere Kernverdnderungen und sind hochgradig verfettet, was
vollig der merkwiirdigen und in ihren Einzelheiten bisher noch unaufgeklirten
Empfindlichkeit dieses Organes gegen die verschiedenartigsten Noxen entspricht.
Sehr erheblich veridndert sind auch Stammganglien und Substantia nigra, wo sich
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ebenfalls zahlreiche Elemente im Zustand der ,schweren* Zellerkrankung be-
finden. Vor allem in letzterer sind die Zellen stark geschwollen, ihr Melanin ist
in Auflosung begriffen. Die Kleinhirnrinde ist verhaltnismafig verschont ge-
blieben; ihre Purkinje-Zellen sind meist nur ,,akut® verdndert, zeigen aber auch
schon beginnend schwere Kernverinderungen. Dagegen findet sich im Nucleus
dentatus, auch einem gegen allerlei Noxen sehr empfindlichen Organ, fast aus-
schlieBlich die ,,schwere* Zellerkrankung Nissls. Die Hirnnervenkerne, besonders
die motorischen, sind ebenfalls schwer betroffen. Die enorm geschwollene Zelle
der Abb. 3 mit ihrem schwer verindertem Kern und total aufgelstem Melanin
stammt aus dem Locus coeruleus (Trigeminuskern).

Erwahnt seien noch als weniger wichtige Befunde eine Lichtung des Nerven-
fasergeflechtes der oberen Rindenschichten, eine Vermehrung der fasrigen Glia
in der Rinde nebst Verbreiterung der gliésen Deckschicht, die wohl mit der hier
vorliegenden Epilepsie in Zusammenhang gebracht werden miissen, endlich noch
eine leichte Fibrose der Leptomeningen und nicht sehr ausgedehnte, wohl kurz
vor dem Exitus entstandene Blutungen in denselben.

Es handelt sich hier also um einen Epileptiker, der nach einer Serie
von Krampfanfillen einen leichten Verwirrtheitszustand &ngstlich-
paranoider Art bekommt. Nach etwa 8 Tagen erfolgt unverhofft eine
vollstindige Zustandsinderung des klinischen Bildes, indem ein hoch-
gradiger, angstlicher Erregungszustand mit sinnlosem Toben einsetzt,
der nach etwa 16stiindiger Dauer plotzlich zum Exitus fithrt. Durch
das Ergebnis der Kérpersektion kann der plotzliche Tod nicht erklart
werden. Auch der Befund am Cehirn ist auller einer bedeutungslosen
Hyperdmie desselben negativ. Dagegen deckt die histologische Hirn-
untersuchung eine aullerordentlich schwere Erkrankung der Ganglien-
zellen fast ubiquitédr im ganzen Zentralorgan anf. Vorherrschend handelt
es sich dabei um Schwellungsvorginge im Sinne der ,akuten” Zell-
erkrankung Nissls. Thr aufgepfropft finden sich Verflissigungsprozesse
und Kernverinderungen, die der ,schweren Zellerkrankung Nissls
entsprechen. Letztere beherrschen teilweise das Bild und haben zum
Untergang zahlreicher Elemente gefithrt. AuBerdem spielen noch
erhebliche Verfettungsprozesse in den Ganglienzellen eine Rolle, in
Form einer Lipoidvermehrung und als fettige Degeneration des ganzen
Zellplasmas, wie sie Spielmeyer als ,,Verfettung der Ganglienzellen‘
beschrieben hat. Die entsprechend diesen verschiedenen Ganglien-
zellerkrankungen mannigfachen Gliareaktionen bestehen in pro- und
regressiven Verdnderungen der Gliazellen, beginnender Amoboidose
und starker Fettaufnahme derselben.

Was das Alter der verschiedenen Verinderungen betrifft, so ist
die Lipoidvermehrung sicher dlteren Datums und zusammen mit der
vermehrten Faserglia, gewucherten Randglia und Fettspeicherung in
den GefiBwinden auf die hier vorliegende Epilepsie zuriickzufiihren.
Die ,,akuten und ,schweren’ Erkrankungsprozesse an den Zellen
sind aber sicher frisch, wahrscheinlich nur einige Tage alt oder sogar
erst wahrend des terminalen Erregungszustandes entstanden. Es kénnen
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sich diese Zellverinderungen erfahrungsgemil in allerkiirzester Zeit,
ja in wenigen Stunden entwickeln. Ebenso ist die degenerative Plasma-
verfettung hier offenbar panz frisch. Sie kann sich ebenfalls, wie ich
das z. B. bei einer Morphiumvergiftung gesehen habe, in 12 Stunden
voll ausbilden.

Hs findet sich, worauf Spielmeyer hesonders hingewiesen hat, die
»akute” Zellerkrankung ofter nicht in reiner Form, sondern vergesell-
schaftet mit anderen Zellverdnderungen, besonders mit der ,,schweren®
Zellerkrankung Nissls. Spielmeyer sah bei leichten Tnfektionen und
Intoxikationen die ,.akute, bei schweren septischen Prozessen, Gas-
brand usw., dagegen Mischtypen und Uberginge zur ,,schweren* Zell-
erkrankung, die schliefilich auch dabei in ihrer reinen Form vorkommen
kann. Nach epileptischen Anfillen oder Erregungszustinden wie hier
findet sich gewohnlich die ,,akute” Zellerkrankung. IThre Vermischung
mit der ,schweren* Zellerkrankung im vorliegenden Fall ist sehr un-
gewohnlich und beweist, daf} es sich um einen schweren, deletiren
Hirnprozel handelt. Dafiir spricht auch der klinische Verlauf, die
enorme, durch keine Medikamente zu besinflussende, angstliche Er-
regung und der plétzliche Tod schon nach 16stiindiger Dauer derselben.
Der Fall entspricht dadurch mehr den &ngstlichen Erregungen bei
prasenilen Angstpsychosen, nicht nur klinisch, sondern anch anatomisch ;
denn bei ihnen findet sich oft die ,,schwere” Zellerkrankung Nissls
in mehr oder weniger grofler Ausdehnung (Alzheimer, Spielmeyer . a.).
Aber auch bei diesen sind so rasch zum Tode fithrende Erregungszustinde
sehr selten. HKs beweist dies nur, daB hier eine ganz ungewdhnlich
schwere Autointoxikation, worauf man ja heutzutage die Epilepsie letzten
Endes zuriickfihrt, auf das Gehirn eingewirkt haben muB, da die Kérper-
sektion die schweren Hirnverinderungen in keiner Weise erkliren kanmn.

Was den Zusammenhang der Hirnverinderungen mit der Psychose
und dem plétalichen Hirntod betrifft, so kann man sie wohl bis zu
einem gewissen Grade als das anatomische Substrat der klinischen Ex-
scheinungen und des Hirntodes auffassen und muf sie anf die Wirkung
der hier anzunehmenden Autointoxikation beziehen, die so die akute
Psychose und schlieflich das Versagen der lebenswichtigen Hirnfunktio-
nen und damit den plstzlichen Hirntod herbeigefiihrt hat. Die persi-
stierende Thymus bei dem Kranken méchte ich im Zusammenhang
mit dieser Autointoxikation nicht unerwihnt lassen. Die Hirnschwellung
Reichardts war sicher nicht vorhanden. Trotzdem es sich bei den hier
vorliegenden Zellverinderungen in der Hauptsache um Schwellungs-
prozesse handelt, hingen sie mit der Hirnschwellung iiberbaupt nicht
zusammen. Bei ihr ist ja auch das ganze Gehirn geschwollen, wihrend
sich die Schwellungsvorgénge hier in der Hauptsache auf die Ganglien-
zellen beschrinken. Es entspricht das den Erfahrungen, die man auch
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sonst tiber den Zusammenhang der Hirnschwellung und ,akuten®
Zellerkrankung Nissls gemacht hat (Reichardt, Ranke u. a.).

Der Fall hier zeigt, daBl auch bei negativem Sektionsbefund die
moderne histologische Untersuchung des Zentralnervensystems bei
solchen plotzlichen Todesfallen im Verlauf von Psychosen oft sehr
erhebliche Gehirnverinderungen aufdecken kann, die den Hirntod dabei
bis zu einem gewissen Grade erklidren konnen. Allerdings versagt auch
sie vorlaufig noch in manchen Fillen und kann uns vor allem keinen
Aufschlufl geben tiber die besonderen Vorginge ,,autotoxischer Natur
oder wie man sie sonst nennen will, die bei solchen Individuen durch
ihre Wirkung auf das Gehirn den plotzlichen Hirntod herbeifiihren.
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