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( Eingegangen am 22. Januar 1938.)

Auf der 10. Tagung der Deutschen Gesellschaft fiir Kreislaufforschung
in Bad Nauheim hatte ich Gelegenheit, in aller Kirze im Rahmen eines
Referates aus unserem Sektionsmaterial tiber 4 plotzliche Todesfille zu
herichten, die in dieser Abhandlung noch einer genaueren Betrachtung
unterzogen werden sollen.

Es handelt sich um 4 Fille, bei denen das makroskopische Ergebnis
am Sektionstisch so gut wie negativ war, und erst eine eingchende histo-
Iogische Untersuchung samtlicher Koérperorgane eine Klirung, wenn anch
mit ncuer Problemstcllung brachte. Zwei dieser Fille scheinen uns
besouders hinsichtlich der drztlichen Begutachtung der Veroffentlichung
wert zu sein. Wir fanden bei diesen Fillen nach wiederholt angestellten
histologischen Untersuchungen der verschiedensten Hirnpartien, patholo-
gisch-anatomische Verdnderungen wie Dbei einer sog. nichteitrigen, un-
spezifischen Encephalitis, allerdings in einer nur sehr fleckweisen, insel-
formigen Verteilung.

Obwohl in der Literatur eine Rethe akuter Todesfille beschrieben
sind, die ebenfalls erst nach der mikroskopischen Untersuchung des
Gehirns ihre Erklarung in dem Bestehen einer diffusen nichteitrigen
Encephalitis fanden, nehmen unsere Iille doch eine Sonderstellung ein,
sowohl nach dem klinisch nahezu symptomenlosen Verlauf und plétzlich
cintretenden Tod durch Einwirkung eines geringfiigigen exogenen Mo-
ments, wie auch hinsichtlich der fraglichen Atiologie. Insbesondere kann
die Frage, ob es sich bei diesen anatomischen Hirnbefunden {iberhaupt
um eine echte Entziindung im Sinne einer Encephalitis handelt, je nach
der Einstellung zum Entziindungsproblem ganz verschieden beantwortet
werden. In den folgenden Betrachtungen wollen wir uns nicht von vorn-
herein auf eine genaue klinische oder pathologisch-anatomische Begriffs-
bestimmung festlegen, vorliufig sollen unsere Befunde nur ganz allgemein
als exsudative Vorginge an HirngefdBen gekennzeichnet werden.
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Die beohachteten Fille.

Fall 1. Am 10. 12. 34 stieg der 35jihrige Arbeiter Friedrich M. bei
scheinbar voller Gesundheit im Verlaufe seiner Arbeit fiir kurze Zeit in
den Kessel eines Tankwagens um Instrumente herauszuholen. Er trug
dabei eine gutsitzende Gasmaske, die mit Spezialfilter und Ventilen ver-
sehen war. Um wieder herauszugelangen, muBlte er die beiden Stufen
einer eisernen Leiter zum Dom des Kessels benutzen und hatte auch an-
scheinend die erste Stufe schon genommen, denn er legte bereits die
Hinde auf die Kante des Domes auf und schaute mit dem Kopf heraus.
Aus dieser Haltung ist er, ohne einen Laut von sich zu geben, in den Wagen

Abb, 1. Friedrich M., Nrv. 77634, TIlirnstamm,

zuriickgestiirzt. Man fand thn mit einem Fu8 noch auf der untersten
Stufe tot am Boden liegend. Sofort angestellte Wiederbelebungsversuche
blieben ohne Erfolg. Als wesentlich fiir unsere Betrachtungen ist hervor-
zuthehen, dal sich vor und nach diesem Unfall auch andere Arbeiter zum
Teil sogar ohne Gasmaske in demselben Tankwagen authiclten, und zwar
langer als M., ohne dabei ivgendwelchen Schaden zu erleiden.

Aus der Vorgeschichte des Verunglickten entnehmen wir zur Beurteilung dicses
Falles noch folgende wertvolle Daten. Nach den Akten des M. hat dieser als sehr
anfallig™ gegolten. denn er erkrankte in den Jetaten 10 Jahren nicht weniger als
tmal an Grippe, und z2war mehrere Tage oder Wochen. Im Jahre 1927 litt er an einer
fieberhaften Allgemeinerkrankung. Erscheinungen. die auf eine cercbrale Erkran-
kung hindeuteten, konnten bei M. nicht festgestellt werden. Vor allem konnte
fir eine luische Erkrankung kein Verdachtsmoment erbracht werden.

Die auf Ersuchen ciner Berufsgenossenschaft ausgefiithrte Obduktion (Nr. 776/34)
hatte vor allem tiber die Frage zu entscheiden, ob der plotzliche Tod des M. durch
eine Gasvergiftung, speziell durch Einatmen von Benzin verursacht worden war.
Diese ergab folgenden Befund, der in Kiirze wiedergegeben werden soll.

Sektionsbejund. Kriftiger junger Mann. Die Totenflecke zeigen keine auf-
fallige Farbe, sie sind an den abhingigen Kérperpartien wie gewshnlich ausgebildet.
In der Unterhaut des Riickens, in der Riickenmuskuolatur und in der Kopfhaut
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finden sich Blutunterlaufungen. Den Kérperhohlen und der Muskulatur entstréms
kein Gasgeruch. Auch den Organen haftet kein besonderer Geruch an, auch nich
nach lingerem Aufenthalt in einem geschlossenen GefiB. Insbesondere fehlt der
Geruch des Benzins und der Blausiure.

Die Langsblutleiter sind mit fliissigem tiefblaurotem Blut erfiilit. Das kndcherne
Schadeldach und die Schadelbasis sind unverletzt. Das Gebirn zeigt auf den Schnitt-
{lichen erhebliches Odem und Hyperimie. Die Dura ist gespannt, die zarten Hirn-
haute feuchtglanzend und fliissigkeitsreich. Die Hirnwindungen sind verbreitert,
etwas abgeplattet und die ¥urchen schmaler. Die Schnittflichen sind blut- und
flissighkeitsreich und zeigen die charakteristischen hellroten, zerflieBlichen Blut-
punkte. Das Gebirn zeigt im ganzen eine Verminderung der Konsistenz und eine
maBige Volumenzunahme. Blutungen sind nicht festzustellen, auch keine Purpura.

Am Herzen kein krankbafter Befund. Die Klappen sind glatt, blaB und zart,
nur an den Aortensegeln einige kleinste blasse Zotten. Die Lungen sind sehr blut-
haltiz, an der Basis dichtstchende Pleurablutungen. Der Eingeweidestrang des
Halses ohne krankhaften Befund, keine Schleimhautblutungen.

Die Organe der Bauchhohle entsprechen samtliche der Norm, sie zeigen lediglich
erhebliche Blutfiille. Die Leber besitzt keine besondere Zeichnung. Die Schleimhaut
des Magendarmkanals weist ebenfalls keine Schleimhautblutungen auf.

Die Sektion hat also nur negative Resultate zutage gefordert, es
bestand nur ecine hochgradige Blutstauung der inneren Organe, ein-
schlieflich des Gehirns und der Meningen, ferner Hirnédem und Lungen-
édem. Es kam daher sehr auf eine genaue mikroskopische Untersuchung
der Organe an, dafiir kamen besonders Herz, Leber, Nieren, Lungen und
vor allem des Gehirn in Frage.

Mikroskopische Unlersuchung. Herz, Leber, Nieren und Lungen zeigten auller
akuten Staunungserscheinungen keinen krankhaften Befund.

Die cingehende histologische Untersuchung der verschiedensten Hirnteile ergab
folgendes: Dic weichen Hirnhiute zeigten eine mitteldichte Durchsetzung der
Maschen mit Lymphocyten und auch cinigen Leukoeyten. Im Gehirn fanden sich,
besonders im Bereich der Stammknoten bis hinab zur Briicke Lymphocyteninfiltrate
um kleine GefiBe (Venen), teilweise nur als einzeiliger, teils als mehrzeiliger Mantel.
Dicse Bezirke tauchten aber keinesfalls in samtlichen Schnitten des Gchirns auf
und wenn, dann auch nur bei einer kleinen Anzahl von GefiBlen. Daneben bestand
anch ecine deutliche fliissige Exsudation in die perivasculiren und pericelluliren
Riaume. Die Gliamaschen sind erweitert und zeigen teilweise Spalt- und Hohlen-
bildungen. Am Parenchym fanden sich stellenweise noch feinere Veranderungen
wie verkalkte Ganglienzellen und abschnittsweise vorkommender Zelluntergang
(Neuronophagie). Diese degenerativen Verinderungen an den Zellen stehen aber
yegeniiber den exsudativen Vorgingen an den Gefilen ganz im Hintergrund. Da
und dort waren in den GefiBwanden auch Hamosiderinkrystalle in- und auerhalb
von Zellen nachzuweisen, jedoch keine Wucherungserscheinungen der Gefaflinnen-
hiute. Proliferative Veranderungen im HMirngewebe fehlten fast vollkommen.
Lediglich im Bereich der perivascularen Infiltrate findet man auch eine geringtiiyige
zellige Durchsetzung des Hirngewebes. Daneben bestanden noch einige frische
feinste Blutungen aus Haargefifen (Diapedesisblutungen). Die bakteriologische
Untersuchung auf Keime vor allem auf Spirochiten fiel negativ aus.

Nach dem pathologisch-anatomischen Befund handelt es sich also
un exsudative Vorginge an Hirngefaflen, wobei die degenerativen Ver-
inderungen an den Ganglienzellen, sowie proliferative Vorginge im Stiitz-
gewebe ganz im Hintergrund stchen. Die Verteilung dieser Bezirke ist

Virchows Archiv. Bd. 302, 43
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eine regellose und ausgesprochen inzelférmige, man kann héchstens sagen,
dalB die graue Substanz einschliefllich der Hirnrinde mit Vorliebe be-
troffen ist.

Fall 2. Die dulleren Begleitumstinde des 2. Falles sind ganz dhnliche
wie beim vorigen. Es handelt sich um den 42jahrigen Arbeiter Gustav K.
der am 5. 5. 36 tot aus seinem Arbeitsraum getragen wurde, wo wenige
Stunden nach Beginn des Dienstes Benzolddmpfe aus einem itberhitzten
offenen Kessel aufgestiegen waren. Auch hier ist wesentlich zu betonen,
daf} sich mit dem Toten noch 2 andere Arbeiter in demselben Raum
befanden, die mit einer gelinden Benommenheit davonkamen.

Die anamncstischen Nachforschungen, die von der Bhefran des K. erhoben
warden, ergaben folgende Daten. Familienanamnese o. B, Als Kind war K. stets
gesund, Scharlach und Masern wurden ohne Foelgen dberstanden. Mit 20 Jahren
ist I{. bet der Handelsmarine cingetreten und 4 Jahre zar See gefahren, dabei hat
cr eine schwere Tropenmalaria durchgemacht. Den Krieg hat K. an der Westfront
ohne nachwirkende Schiadigungen mitgemacht. Vor 6 Jahren (im Jahre 1930)
bekam er bel einer Schlagerel mit einem harten Gegenstand einen Schlag gegen das
Hinterhaupt. so da8 cr einige Zeit bewuBtlos war. Hernach hat or 6fters iber
Kopfschmerzen geklagt, auch noch in spateren Jahren. Im pgychischen Verhalten
des K. ist hervorzuheben, dafl er leicht zu explosionsartigen Eeregungen aus gering-
figigen Anlassen neigte.  Symptome, dic den Verdacht auf cine Hirnaffektion
lenkten, wurden nicht beobachtet. Nach den Angaben der Ehefrau soll er vielen
Dingen gegeniiber gleichgiiltiy gewesen sein, so hat er beispiclsweise fast gar nichts
gelesen, kaum daB vr die Taygeszeitung las. Kurz vor dem Tode waren keinerlel
krankhafte Irscheinungen fostzustelien, auch keine Kopfschmerzen, Uber Be-
schwerden von Sciten des Herzens hat er nic geklagt, Eine vorber durchgemachte
[nfektionskrankheit konnte cbenfalls nieht crmittelt werden. Vor allem ergab
sich kein Anhaltspunkt fitr Lues. K. hatte frith geheiratet, nned die Frau des K. hat
zwel gosunde Kinder geboren, keine Fehlgeburten.,

Die Obduktion (Nr. 414/36) sollte als gerichtliche Scktion vor allemm
entscheiden, ob der plétzliche Tod des K. dureh Einatmung von Benzol-
dampfen verursacht worden war.

Sektivnsbefund. Leiche cines 177 em langen krifticen Mannes. Die Totenflecke
von violetter Farbe und normaler Ausbreitung. Das Blat ist dunkelrot und hat
keinen besonderen Geruch. Den Korperhohlen und Organen fehit ebenfalls cin
spezifischer Geruelt, auch nach lingerem Aufenthalt in einem gesellossenen Gefal.
Dies gilt besonders auch vom Gehirne Dennoch konnte spitter bei der chemischen
Untrrsuchunyg des Gehirns Benzol in ganz geringer Menge nachgewiesen werden.

Die Lingsblutleiter sind mit dunkelvotem Blut gefiillt. Das Gohirn zeigt auf
den Schnittflichen starkes Odem und Hyperimie, wie beim vorliergehenden Ifall.

Die Lungen sind fliissigkeits- und bluteeich, o itbrigen stark gebliht., Dic rechte
Lunge zeigt im Bereich des Unterlappens einen tief dunkelroten 2 em hohen Infarkt.
Die Abgrenzung ist keine scharfe. Die zufithrende Lungenarterie frei. Am Herzen
ist das mittlere und linke Scgel der Aortenklappen auf etwa 1 em Linge verwachsen.
dic SchlieBungsrander etwas verdickt. Die tibrigen Klappen des Herzens sind simt-
liche glatt. blaB und zart. Der Flachschnitt durch den Hersmuskel zeigt ganz feine
punkt- und strichférmige weile Schwiclen. Die Herzkranzarterien sind gut durch-
gangig, zart, nur streckenweise st die Intirmua wenig verdickt. Die Aorta hat eine
vollig glatte Innenwand. Die Schleimhaut des Rachens und der Luftréhre ist etwas
gerStet, keine Schicimhautblutungen.
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Die Organe der Bauchhéhle zeigen auller einer erheblichen Blutfalle keine patho-
logischen Verdnderungen. Die Zeichnung der Leber ist zierlich, ohne Staunungs-
erscheinungen oder Verfettung. Im Magendarmkanal finden sich keine Schleimbaut-
blutungen.

Das Ergebnis der Sektion 1afit sich also kurz folgendermafien zusam-
menfassen: Es bestand eine hochgradige Blutstauung der inneren Organe,
eine starke Lungenblihung und Lungenédem, ferner eine umschriebene
Blutung im rechten Unterlappen. Auch im Gehirn einschlieflich der
Meningen fand sich eine starke Hyperimie sowie Odem. AuBerdem be-
stand ein ziemlich geringfligiger Herzklappenfebler an der Aortenklappe

Abb. 2, Gustov .0 Neo 414 360 Stammganglion,

und feinste  Herzmuskelschwiclen, die auch  mikroskopisch  bestitigt
wurden.

Mikroskopische Unbersuchung. Simtliche inneren Organe warden einer histolo-
vischen Untersuchung unterzogen. vor allem aber, aus der Erfahrung nniseres
vorigen Falles. das Gehirn, Auch dieses Mal wurden wieder die verschiedensten
Hirnpartien untersucht und der Befund entspricht im wesentlichen dem des ersten
Talles.

Es fand sich eine um Gefifle angeordnete Rundzellinfiltration aus Lymphovyten
und Plasmazellen, meist in mehreren Lagen, und zwar nur in ganz fleckweiser Vor-
teilung. keineswegs in allen zur Untersuchung gekommenen Teilen des Gehirns,
am deutlichsten wiederumn in der graven Substanz. Neben diesen Rundzellinfiltraten
bestand eine flissige Exsudation in die perivascularen Réume sowle eine Erwei-
terung der GHamaschen mit deutlicher Spalt und Hoblenbildung, also die histolo-
wuischen Zeichen des Hirnddems., AuBerdem fand sich auch in den weichen Hirn-
hiuten eine Ansammlung von Lymphoeyten und Plasmazellen. Die degencrativen
Veranderungen an den Clanglienzellen waren geringfigia, stellenweise konnte man

43*
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aber das typische Bild des Ganglienzellunterganges oder Abbaues mit Zellanlagerung
beobachten. Andere Ganglienzellen zeigten wiederum Verkalkungen. Proliferative
Veranderungen im Stitzgewebe fehlten fast vollkommen.

Die histologische Untersuchung der ibrigen Korperorgane bestitigie lediglich
die bereits makroskopisch festgestellte akute Stauung. Im Herzmuskel fanden
sich feinste strichformige Schwielen in geringfiigiger Ausdehnung.

Bel der histologischen Untersuchung des Gehirns ist der in der Ana-
mnese erwihnten, in fritheren JJahren durchgemachten Malariaerkrankung
besondere Aufmerksamkeit geschenkt worden. Bekanntlich verursacht
Malaria schwerste entziindliche und degenerative Verduderungen im
Gehirn. Besonders charakreristisch sind Gliaknotchen, die von Diirck
als sog. Malariagranulome bezeichnet werden und als spezifische Reak-
tionserscheinung des nervésen Gewebes gegeniiber der Reizwirkung der
intravasculiren Malariaparasiten aufzufassen sind. Sowohl nach dem
pathologisch-anatomischen Befund, wie auch nach dem klinischen Bild
sind hierfir keine Anhaltspunkte gegeben.

Das Ergebnis der histologischen Hirnuntersuchung deckt sich also
weitgehendst mit unserem ersten Fall. Auch hier stehen die exsudativen
Vorginge an den GefdBen im Vordergrund, wihrend Degeneration der
Ganglienzellen und proliferative Verdnderungen in der Siitzsubstanz
wenig in Erscheinung treten.

Fall 3. Am 28.5. 35 wurde der 44jéhrige Schneidermeister Friedrich
L. ins Krankenhaus tot eingeliefert. L. kam von seiner Arbeitsstatte
und ist auf dem Nachhauseweg plotzlich schwindlig geworden, zu Boden
gestiirzt und in hewulBtlosemn Zustand ins Krankenhaus eingeliefert
worden. Auf dem Transport dahin ist er verstorben. TUber dic duBeren
Begleitumstande wissen wir hier so gut wie nichts.

Von der Frau des Verstorbenen erfahren wir folgende Anamnese. L. wird als
gesunder Mensch geschildert. der sich nie in drztliche Behandlung begeben muBte.
Sein Beruf nahm ihn sehr stark in Anspruch, da cr neben seiner gewshnlichen Arbeit
noch Abendkurse im Zuschneiden gab. Infolgedessen sei er oft sehr nervis und
unzufrieden gewesen. 2 Jahre vor dem Tode war er 14 Tage an Grippe erkrankt.
er klagte dabei tiber Husten und Schnupfen, sowic iiber cinen . stark benommenen™
Kopt, war aber in der Folgezeit wieder beschwerdefrei. L. war ein leidenschaftlicher
Raucher, AlkoholmiBhrauch wird verneint. In den letzten Jahrven klagte er haufig
uber Schwindelgefithl und zeitweise auch iber Kopfschmerzen. Ferner hatte er
sehr viel iiber NachtschweiBe zu klagen. und zwar so stark. daB er oft die Wische
wechseln muBte. Uber Herzschmerzen klagte er in den vergangenen Jahren 2mal,
ohne daf aber sonstige Beschwerden von seiten des Herzens bestanden hatten.
Keine Geschlechtskrankheiten. inshesondere kein Anhaltspunkt fiir Lues.

Die Obduktion (Nr.463/33) ergab folgenden Befund:

Leiche eines Hjihrigen kriftigen Mannes. Totenflecke normal ausgebildet.
dunkelblanrot. Brust- und Bauchsitus zeigen regelvechte Verhiltnisse. Dic Korper-
venen sind simtliche stark mit Blut gefiillt. Die Klappen des Herzens sind glatt,
blaB und zart. Keine Herzmuskelhyperplasie. Auf dem Flachsclinitt durch den
Herzmuskel sicht man vercinzelt feinste strichformige weifle Schwielen. Die Herz-
kranzarterien sind simtliche gut durchgingig, das Lumen weit, dic Abgiange der
GefaBle offen. An cinigen Stellen finden sich flache beetférmig angeordnete Intima-
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verdickungen. Auch die Aorta ist relativ glatt und zeigt nur im absteigenden Brust-
teil einzelne leistenfrmige Intimahécker. Die Lungen sind auf der Schnittfliche
stark blut- und flussigkeitsreich und von tiefdunkelroter Farbe. Am Eingeweide-
strang des Halses ist kein krankhafter Befund zu erheben.

Dic Organe der Bauchhéhle sind samtliche von regelrechter Beschaffenheit.
Die Milz ist nicht, gestaut, auch die Leber zeigt keine Stanungszeichnung, die Leber-
lippchen sind sehr zierlich. Im Magendarmkanal kein ungehoriger Inhalt, ins-
hesondere auch kein Alkoholgeruch.

Die Lingsblutleiter sind mit Blut gefiillt. Die weichen Hirnhaute blutreich. Die
angelegten Schnittflichen durch das Gehirn zeigen auch hier erhebliches Odem
und Hyperamie. Die Basisarterien sind zart und leer.

Abb. 2, Friedrich L., Nr. 46335, MHirnstannmn.,

Das makroskopische Ergebnis am Sektionstisch war also so gut wie
negativ. Das zusammenfassende Ergebnis wire folgendes: Dilatation des
Herzens, anf dem Flachschnitt durch den Herzmuskel vercinzelte feinste
weile Schwieclen, akute Stauung und Blutfille simtlicher Organe, erheb-
liches Odem und Hyerimic des Gehirns und der Meningen sowie Lungen-
ddem. Wir waren also auch hier auf eine ausgedchnte histologische
Untersuchung samtlicher Korperorgane angewiesen.

Mikroskopische Untersuchung. Die histologische Untersuchung von Herz,
Leber, Nieren, Lungen usw. bestitigte die akute Stauung. ergab aber sonst keinen
verwertbaren Befund. Abermals wurde die groBte Aufmerksambkeit der histologi-
schen Untersuchung der verschicdensten Hirnpartien gewidmet.

Es fanden sich wiederum neben einer fliissigen Exsudation ein- oder mehrzeilige
perivasculire Rundzellinfiltrate aus Lymphocyten und Plasmazellen. Die Verteilung
war eine regeilose, aber mit Bevorzugung der grauen Substanz. An den Ganglien-
zellen fanden sich stellenweise Anzeichen des Unterganges mit Verwaschensein
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des Tigroids oder Abbau und Zerfall von Zellen. Proliferative Verdnderungen
fehlten so gut wie ganz. Die Meningen waren nur locker mit Rundzellen infiltriert.

Die Hirnverdnderungen dieses Falles waren im ganzen nicht so stark
wie bei den beiden ersten Fillen und noch ausgesprochener auf die Gefie
beschrinkt.

Fall 4. Hier handelt es sich um cinen 33jahrigen kriftigen jungen
Mann, der an seinem Todestage mit seiner Familie ein Schrebergartenfest
in frohester Stimmung und bestem Wohlbefinden mitgemacht hat. Hier-
bei hat er Alkohol getrunken, aber in nicht tibermifligen Mengen. Is
war an jenem Tage sehr warm, die Temperatur aber durchaus ertriaglich.
Abends um 1,10 Uhr wurde dem Betreffenden auf dem Nachhauseweg
plotzlich sehwindlig, er stiirzte zn Boden. verlor das Bewufltsein und starb
auf dem Transport nach dem Krankenhaus.

Von den Angehdorigen des Arbeiters Kurt ID. erfahren wir folgende Vorgeschichte.
Die Familienanamnese ergab, dafl in der niheren Verwandtschaft (cin Bruder des
Vaters, sowie eine Cousine des Vaters) unerwartet rasch gestorbeu sind, ohne dafl
hieritber genaue Angaben gemacht werden konnten. Auch D. habe des ofteren
betont, dall er einmal dhnlich aus dem Leben scheide. Als Kind hatte er Scharlach,
Masern. Diphtherie durchgemacht. Ubuer Beschwerden von Sciten des Herzens hat
D. nie geklagt. Er war ein guter Sportler und auch beruflich als Erdarbeiter eine
schwere kirperliche Arbeit gewohnt. Im Jahre 1933 erkrankte er an Grippe, scitdem
war er etwas anfilliger gewesen, er habe immer wieder Husten und Schuupfen gehabt
Auch dber Kopfschmerzen hat er ofters geklagt., Terner ist der Fran des D, auf-
wefallen, daB er ohne kérperliche Arbeit. vielfach wahrend des Essens tief und be-
sehleunigt ., Atemn holte”. D. hat ferner sehr leicht einen ,.roten Kopf bekommen
mit starkem Blutandrang, so daB es ihm namentlicl beim Backen leicht schwindlig
wurde. Alkohol- und Nicotinabusus wird verneint. To letzter Zeit sei er etwasg auf-
geregt gewesen, auch hitten sich schr sehnell Ermiadungserscheinungen beim
Arbeiten eingestellt, ohne besondercs Schlafbedirfnis. Fir Lues ergab sich kein
Anhaltspunkt. Die Fran hat ein gesundes Kind geboren. Keine IFehlgcburt. Fs
ist noch folgender Umstand zu erwithnen. 8 Tage vor dem Tode ereignete sich bei
der . ,Hanomag™, wo D. in Arbeit war, ¢in Betricbsunfall, bei dem cinige Arbeiter
verletzt wurden, er selbst aber mit cinizen Schitrfwunden und dem |, Schrecken™
davonkam. D). sci ganz aufgeregt und bleich nach Hause gekommen, und zwar
habe dieser Zustand einige Tage gedauvert. Erst am Todestage selbst sci er cigentlich
wieder in froher Stimmung gewesen.

Die Obduktion (Nrt. 386/33) ergab folgendes.

Leiche eines 33jahrigen keaftizen jungen Mannes. Totenflecke an den abhéngi-
gen Korperteilen diffus blaurot. Die Kovrpervenen sind stark mit Blut gefallt. Die
Klappen des Herzens sind sehr diinn, glatt und blaB. Der Flachschnitt durch den
Herznuuskel ist schwielenfrei. Die Herzkranzarterien sind weit und zartwandig,
auch die Aorta besitzt eine vollig glatte Innenwand. Die Lungen sind dullerst
flissigkeits- und blutreich und von dunkelroter Farbe.

Die Nieren zeigen dunkelrot verfarbte Markkegel. Die Leber hat cinen etwas
gelbbraunen Farbton aber keine Stauungszeichnung, Im Magen finden sich unver-
daute Speisereste, die nach Alkohol riechen. Im Darmkanal punktférmige Stauungs-
blutungen.

Die MeningealgefiBe und die Langsblutleiter sind stark mit Blut gefiillt. Die
Schnittflichen durch das Gehirn zeigen Odem und Hyperimie. Blutungen oder
Erweichungsherde sind nicht festzustellen.
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Der makroskopische Befund dieses Falles deckt sich also im wesent-
lichen mit den Ergebnissen der vorhergehenden Fille. Es bestand eine
akute Organstauung und Blutfiille, Stauungsblutungen im Darmkanal,
Lungensdem, starkes Odem und Hyperimie des Gehirns.

Mikroskopische Untersuchung. Der histologische Hirnbefund stimmt mit dem
vorhergehenden Fall so sehr iiberein, dall wir uns eine ausfithrliche Beschreibung
eryparen konnen. Is fanden sich dieselben Exsudationsvorginge an einzelnen
GefiBen, ohne wesentliche Beteiligung des Parenchyms und des Stitzgewebes.
Die Ausbreitung dieser Bezirke entspricht dem vorigen Falle.

Abb. 4. Kurt D., Nr, 5386/35. Stirnhirn.

Die histologische Untersuchung der iibrigen Korperorgane ergab anBer ciner
maBigen zentralen Fettleber keinen verwertbaren Befund.

Das Ohduktionsergebnis dieser 4 Falle konnen wir also folgender-
maflen zusammenfassen: Es bestand makroskopisch und mikroskopisch
eine starke Blutfiille und akute Stauung simtlicher Kérperorgane, erheb-
liche Hyperimic des Gehirns und der Meningen sowie Hirngdem.

Die ausgiebige histologische Untersuchung der verschiedensten Hirn-
partien, zeigte exsudative Vorginge an einzelnen Gefiflen in Form von
ein- oder mehrzeiligen Rundzellinfiltraten in regelloser ausgesprochen
inselformiger Verteilung, wobel die graue Substanz einschlieBlich der
Hirnrinde mit Vorliebe befallen war. Eine flissige Exsudation in die
perivasculiren und pericelluliren Réawme mit Erweiterung der Glia-
maschen sowie Spalt- und Héhlenbildungen konnte in mehr oder weniger
starkem MaBe in fast allen Hirnabschnitten nachgewiesen werden. Da-
neben fanden wir bei einzelnen Gefilen Hémosiderin in den GefdB-
wanden, sowie frische feinste Diapedesisblutungen aus Capillaren. Die
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HirngefaBe waren groéBtenteils prall gefiillt und glichen gleichméaBigen
roten Blutsdulen. In den Meningen bestand ebenfalls eine geringfiigige
Lymphocyteninfiltration. Die pathologisch-anatomischen Veranderungen
spielten sich also im wesentlichen am GefaBapparat ab, wihrend die
degenerativen Vorgange an den Ganglienzellen in den Hintergrund treten
und proliferative Verinderungen im Gewebe nur sehr sparlich vorhanden
sind. Bakterien und Spirochédten konnten wir in den Schnittpraparaten
nicht zu Darstellung bringen.

Die klinisehen Erseheinungen.

Das Schrifttum dber die versehiedenen Formen der Encephalitis hat
in den vergangenen 20 Jahren ein erhebliches Ausmafll angenommen,
und trotzdem klaffen noch groBe Liicken in unserem Wissen. Nach den
Krfahrungen der Literatur miissen wir zunéichst feststellen, dafl die Ence-
phalitis klinisch keinesfalls ein einheitliches Krankheitsbild darstellt,
demnach ist auch cine scharfe Abgrenzung der einzelnen Falle nicht mog-
lich. Es kommen alle méglichen Uberginge vor und vor allem auch solche
Falle, die sich iberhaupt nicht einordnen lassen. Sie kann akut, subakut
und schleichend verlaufen, wobei die einzelnen Symptome, wie auch ihr
Auftreten zu bestimmten Zeiten der Erkrankung, die verschiedenartigsten
Abweichungen aufweisen kénnen. Daraus ergibt sich auch die Tatsache,
daB die klinische Diagnose wegen der Mannigfaltigheit des Symptomen-
bildes und des Verlaufs vielfach sehr schwierig zu stellen ist.

Wir kennen das Bild der cinfachen Encephalitis, die im Anschlufl oder im Ver-
lauf der verschiedensten Infcktionskrankheiten auftreten kann. Die Patienten
klagen dabei tiber Kopfschmerzen, o3 besteht Unruhe und Reizbarkeit. dic Tem-
peratur ist erhoht, der Puls anfinglich vielleicht beschleunigt, spiter verlangsamt.
Daneben bestehen mehr oder weniger stark ausgeprigte cercbrale Frscheinungen
in Form von Krampfen, Delirien, Nackensteifigkeit, Bewultseinsstérungen,
Pupillenverinderungen usw.

Bet der epidemischen IEncephalitis kann Beginn und Verlauf ebenfalls schr
verschiedenartig sein. ». Llconomo hat versucht., 3 Stadien der Iirkrankung heraus-
zustellen. Als bezeichnend fiir das erste Stadium fihet er Schmerzen in bestimmten
Nervengebieten an, Schlaflosigkeit. Unlust, Midigkeit, Schwindel, Unruhe, Schweifle.
Im Anschlufl daran stellen sich die verschiedensten Cerebralstérungen wice Augen-
muskellaihmungen, BewuBtselnstdrungen usw. ecin. Das zweite Stadium ist das
sog. hyperkinetische, und diesem schlieBt sich dic Schlafsucht als drittes Stadium
an. Diese Beschreibung der beiden Krankheitshilder ist bewuflt rein schiematisch.

Fiir unsere Fille interessieren aber gerade die atypisch verlaufenden
Krankheiten. s gibt Abortivformen der Encephalitis (Dreyfufl) mit
nur ganz geringen Stérungen des Allgemeinbefindens und leichten sub-
febrilen Temperaturen. Die Kranken brauchen nie bettligerig werden
und auch keine Berufsstérung erleiden. Oft wurde dieses Bild von
einem tagelang wahrenden Singultus begleitet. In anderen Fillen traten
nach einleitendem heftigen Schwindelanfall Sehstérungen in Form von
Doppelsehen auf. Das Allgemeinbefinden war unter Umstinden nur
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einen einzigen Tag gestort (Dreyfufl). Ferner gibt es Leichterkrankte,
bei denen nur das Allgemeinbefinden wenige Tage gestort ist.

Es sind in der Literatur eine Anzahl Fille beschrieben, wo die schwer-
sten Symptome aus vollem Wohlbefinden ganz akut mit Fieber und
Bewufltlosigkeit einsetzten, ohne daB eine vorausgegangene Infektion,
Intoxikation oder Trauma hitte nachgewiesen werden konnen {Nonne).
Meyer u. a. berichten iiber akute Todesfille unklarer Atiologie, die ihre
Erkldarung in einer diffusen nichteitrigen Encephalitis fanden. Allerdings
méchte ich betonen, dall sich diese Fille hei genauerer Betrachtung
wesentlich von unseren Beobachtungen unterscheiden, denn die Fille
von Meyer endeten nicht aus vollem Wohlbefinden plotzlich mit dem
Tode, sondern erst nach stiirmischen Symptomen. Wir kénnen daraus
schlieBen, daB das Auftreten klinischer Symptome im Einzelfalle nicht
davon abhingt, ob iberhaupt irgendwelche Gewebsverinderungen da
sind oder nicht, sondern in erster Linie von Art, Ausdehnung und Alter
soleher Verdnderungen.

Neuerdings wurden in der auslindischen Literatur von Muhl 5 Falle
von akuter Encephalitis beschrieben, die im Verlaufe von 12--24 Stunden
starben. Hierbei handelte es sich allerdings ausschlieBlich um Kinder
im Alter von 4 Monaten bis 9, Jahren. Klinisch waren die Fille durch
einen plotzlichen Beginn aus voller Gesundheit ausgezeichnet, oder es
ging nur geringes Fieber voraus. In allerkiirzester Zeit entwickelten sich
BewuBtlosigkeit, hohe Temperatur, Kreislaufstérungen, Krimpfe und
Erregungen. Bei 3 Fallen konnte eine cerebrale Erkrankung vermutet
werden, bei den beiden anderen Fallen waren keinerlei Hirnsymptome
vorhanden. Nach dem mikroskopischen Befund handelte es sich um eine
Encephalitis von unspezifischem Charakter. Die Atiologie simtlicher
Falle ist unbekannt.

Betrachten wir nun das klinische Symptomenbild unserer Fille, so
miissen wir feststellen, dall wir von einem solchen praktisch gar nicht
sprechen kénnen.

Bei der nachtriglichen Erhebung der Anamnese finden wir bei 3
unserer Falle zeitweise Klagen iber allgemeine Kopfschmerzen, wir
wissen aber, dall wir gerade dieses Symptom nur mit groliter Vorsicht
fir ein organisches Hirnleiden verwerten kénnen, da die gleichen Kopf-
schmerzen auch bei funktionellen Nervenleiden auftreten kénnen. Auch
auf verschiedene toxische Stoffe wie Nicotin und Alkohol ist zu achten.

Im Falle3 und 4 wurden in der Anamnese ab und zu auftretende
Schwindelanfille angegeben. Auch dieses Symptom kann als diagnosti-
sches Moment fiir eine organische Hirnaffektion verwertet werden, muf}
es aber nicht. Wie die Kopfschmerzen, so kénnen auch die Schwindel-
anfille rein funktionell erkldrt werden. Sie treten auflerdem fast immer
als Begleitsymptom akuter Zirkulationsstérungen im Gehirn auf.
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Bei cerebralen Leiden finden wir vielfach auch die Atmung beeinfluft.
Ob wir die beschleunigte und unregelmiflige Respiration, die sich bei
unserem 4. Fall zeitweise ohne duBeren Anlafl einstellte in dieser Richtung
verwerten diirfen, ist allerdings eine schwer zu entscheidende Frage, wir
mochten sie bejahen.

Die starken Nachtschweile im Falle 3 und das rasche Erréten und
Blutandrang zum Kopf bei unserem 4. Fall, kénnte man als vegetative
Stérung auffassen, obgleich wir sie vielfach mit organischen Hirnverande-
rungen vergesellschaftet finden. Auch die Nervositit mit explosions-
artigem Beginn aus geringsten duBeren Anléssen, die bel 3 unserer Fille
angegeben wird, kann ebenfalls nicht eindeutig fiir ein organisches Hirn-
leiden verwertet werden.

Damit ist das Symptomenbild unserer Falle erschopft, und es bleiben
s0 gut wie keinerlei Anzeichen, die vom klinischen Standpunkt aus den
Verdacht des Bestchens einer organischen Hirnaffektion rechtfertigen
wiirden. auch wenn wir das klinisch vielgestaltige und wenig einheitliche
Krankheitsbild der verschiedenen Xncephalitisformen beachten. Is
bleibt eine erhebliche Zwiespiltigkeit zwischen dem klinischen Bild, den
uncharakteristischen pathologisch-anatomischen Verinderungen und dem

plétzlichen Tod.

Die pathologisch-anatomischen Befunde wund deren Urspruny.

Die pathologisch-anatomischen Befunde der verschiedenen Fnce-
phalitisformen zeigen sowohl bezliglich der Lokalisation wie auch beziig-
hieh der Art der Verdinderungen weitgehende Unterschiede. Daher ist
es auch sehr schwer, cine exakte pathologisch-anatonische Umschreibung
des Begriffes einer Entziindung der Gehirnsubstanz aufzustellen.

Ganz alleemein ist das histologische Bild der nichteitrigen Encephalitis gekenn-
zeichnet durch eine herdformige und fleckweise Verteilung, Imi Gehirn herrscht
Blutfitlle und Odem, mit anderen Worten ausgedriicke, der Zustand der peristati-
schen und pristatischen Hyperimic, wie bei jeder anderen Entzitndungsform. In
den Adventitialscheiden der kleinen Gefalle findet man eine Anhdufung von Rund-
zellen, wobei Lymphoceyten und Plasmazellen gegentiber den Leukocyten iiberwiegen.
Neben diesen Rundzellinfiltraten, die den imposantesten Befund bei Encephalitis
bieten, finden wir die verschiedensten degencerativen Verdnderungen an den Gang-
lienzellen mit Neurono- und Pseudonoronophagie. Die reaktive Wucherung des
Stiitagewebes des Gehirns, der Gliazellen, folgt der Parenchymschidigung nach.
Aber auch an den Hirn- und Rickenmarkshiuten finden wir wie im Gehirn ent-
ziindliche Verdnderungen mit zelliger Infiltration und Odem und in dlteren Fillen
eine fibrose Hyperplasie. Man spricht dann von eciner Meningoencephalitis.

Die Lokalisation dieser anatomischen Verinderungen ist meist eine regellose,
und nur bei einigen wenigen Formen der Encephalitis 1aBt sich eine gewisse Gesetz-
miBigkeit beobachten. So ist z. B. dic Encephalitis nach Grippe hauptsichlich im
Rindengebiet lokalisiert, wobet sich di¢ Infiltration nicht nur an die GefiBscheiden
halt, sondern sich auch mehr oder weniger stack auf das die Gefilichen umgebende
lewebe ausdehnt. Die Encephalitis epidemica befillt dagegen im wesentlichen
die graue Substanz, wobei die Regio subthalamica, Substantia nigra, Thalamus
und Briickenhaube die Pridilektionsstellen sind.
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Auf die speziellen pathologischen Befunde der verschiedenen Formen
der Encephalitis einzugehen, ertibrigt sich im Rahmen dicser Arbeit.

Nach unseren Literaturstudien kommen wir beziiglich der pathologisch-
anatomischen Verdnderungen bei der Encephalitis zu folgendem Schluf}:
Es gibt bei der Encephalitis keinen einheitlichen anatomischen Befund,
sondern es kommen alle méglichen Ubergiinge vor. Wir kennen das
klassische Bild der Encephalitis epidemica, wo exsudative. degenerative
und  proliferative Verinderungen meist nebeneinander bestehen, wir
kennen aber auch andere Formen der Encephalitis, die durch toxische
Stoffe, wie z. B. Salvarsan, verursacht werden, wo eine flilssige und zellige
Exsudation infolge schwerster Kreislaufstérungen im Vordergrund stehen,
und dann kennen wir wieder eine Menge anderer Giftstoffe, die in
erster Linie zu einer Schiadigung des Parenchyms, zur Degeneration der
Ganglienzellen fithren.

Bei unseren eigenen Fillen ist als wesentlichste anatomische Verinde-
rung eine Lymphocyteninfiltration in den Adventitialscheiden cinzelner
GefiBe, sowie das Hirnoédem hervorzuheben. Die HirngetiBe sind groBten-
teils prall gefiilllt und gleichen einer roten gleichmafligen Blutsdule. An
einzelnen Haergefillen ist auch ein Austritt roter Blutkdrperchen zu
erkenuen. Dagegen sind degencrative Prozesse an den Ganglienzellen
eigentlich nur bel den beiden fraglichen Fillen von Benzolvergiftung in
geringem MaBe vorhanden, wihrend sie bel den beiden anderen ¥illen
50 gut wie ganz fehlen. Proliferative Verinderungen wie bei einer frischen
akuten Entziindung treten bei allen 4 Fillen kaum in Erscheinung.
andererseits spricht aber die fehlende Sklerose der Stiitzsubstanz ebenso
sehr gegen eine schleichende chronische Entziindung.

Obwohl unsere Falle sowohl klinisch, wie auch pathologisch-anatomisch
von dem iiblichen Bild der uns bekanuten Encephalitisformen abweichen,
lieBen sie sich bel der Mannigfaltigkeit der Vorgiinge, die heute als Ence-
phalitis bezeichnet werden, sehr wohl als Glied in die Kette der verschice-
denen Symptomenbilder dieser Erkrankung einreihen. Wir verzichten
aber darauf, die anatomischen Verinderungen bei unseren Fillen als
Ausdruck einer Entziindung im Sinne einer nichteitrigen Encephalitis
zu deuten und sprechen vielmehr von exsudativen Voryéngen im Gehirn,
die wir als Folge lokaler Kreislaufstérungen betrachten.

Atiologisch stellt die Encephalitis keine einheitliche Erkrankung dar,
offenbar kénnen die allerverschicdenartigsten Ursachen denselben ence-
phalitischen Symptomenkomplex verursachen, daher scheint es ans
auch nicht verwunderlich, wenn das Schrifttum der vergangenen Jahr-
zehnte iiber dieses Problem ein ungewédhnliches Ausmal angenommen
hat. Es ist daher ganz unmoglich, auf Einzelheiten der Literatur einzu-
gehen, auch dieser Abschnitt muB lediglich auf unsere Fille gerichtet
werden,
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Aus den zahlreichen, in der Literatur beschriebenen Fillen, miissen
wir die Tatsache entnehmen, dal im Grunde genommen bel jeder Infek-
tionskrankheit eine Encephalitis entstehen kann. Ganz allgemein kann
man sagen, daf eine Encephalitis hiufig bei infektitsen Erkrankungen
mit schubweisem Verlauf auftritt. wo es zu einer Sensibilisierung des
Kérpers gekommen ist. Am geldufigsten ist die Encephalitis im Verlauf
und nach einer Grippe, bei subakuter Sepsis durch Strepto- und Staphylo-
kokken u. a. m. Derartige baktericlle Schidigungen kommen sehr wohl
auch fiir unsere Falle in Betracht und werden spéater erdrtert werden.

Zunichst aber sollen 2 andere Faktoren herangezogen werden, die bei
der Atiologie derartiger Hirnbefunde nicht alltdglich sind. Da zahlreiche
toxische Substanzen, wie Alkohol, Metalle, Salvarsan bei der Encephalitis
im weitesten Sinne des Wortes vorkommen, war wohl zu tberlegen, ob
eine Vergiftung mit Benzin- bzaw. Benzolddmpfen hei den beiden ersten
Fillen vorgelegen hat. Die pathologisch-anatomischen Verinderungen
des Gehirns auf eine akute Benzin- oder Benzolvergiftung zuriickznfiithren,
ist nach den Erfahrungen der allgemeinen Pathologie auszuschlieBen,
da ja der Tod in allerkiirzester Zeit eingetreten ist und das Hirngewebe
nicht geniigend Zeit hatte, auf eine exogene Schidigung mit derartigen
Gewebsverinderungen zu antworten, Praktisch wichtig ist jedoch die
Frage, ob eine chronische Benzin- baw. Benzoleinwirkung solche Gewebs-
verinderungen im Gehirn verursachen kann.

Das Benzin und das Benzol sind Nervengifte, wobel letateres auch noch das
blutbercitende Gewebe und zwar den myeloischen Teil schidigt. Daneben besitst
das Benzol noch eine himolyvsierende Eigenschaft. Dorner gpricht auch von einer
gefillschddigenden Wirkung des Benzins und zwar namentlich im (rebiet der Capil-
laren. Nach den lurf‘thrun(mn von Lehmann steht fest, daff Benzin und Benzol
qualitativ nahezu gleich auf den Menschen wirken. Ferner zeigten seine Unter-
suchungen, daB die durch Rohbenzol und Handelsbenzol erzeugten Vergiftungs-
erscheinungen qualitativ cbenfalls ungefihr die gleichen sind. Nur quantitativ
besteht insofern ein kleiner Unterschied, als das reine Benzol etwas weniger giftig
ist wie das Rohbenzol (Toluol-Xylol und Schwefelkohlenstoffgehalt).

Bei chronischer Benzinvergiftung klagen die Befallenen tiber opfschmerzen,
Gedachtnisschwund, erschwerte Sprache, Appetitmangel, Gefiihl der Schwere in
den Gliedern, Schwiche, fibrillare Zuckungen, Tremor und Nystagmus.

Auch bet chronischer Benzolvergiftung b(stoht ein ganz ihnliches Krankheits-
bild. Die Leute sind 6fters benommen. klagen iiber Jxopfsvhmerznn. Ubelkeit und
Erbrechen. Sie sind meist auffallend blaB und fithlen sich im allgemeinen sehr
schwach. Blutungen an verschiedenen Geweben sind ferner beobachtet worden.
Auch Verdnderungen am Oberkiefer mit Zahnausfall, ganz dhnlich wie bei der
Phosphorvergiftung sind schon beschricben worden. Das Blutbild stimmt in den
Grundziigen mit dem der aplastischen Animic tberein, in dieser Richtung spricht
auch das aplastische Knochenmark.

Nach den Mitteilungen von Dorendorff entstcht bei den Juchtcun chronischen
Vergiftungsfallen durch Benzin und Benzol ein Symptomenkomplex, der dem
Krankheitsbild der Hysterie entspricht.

Fiir uns wichtig ist ein Fall den Potts beschrieben hat, wo sich nach Benzin-
einatmung eine schwere Gehirnerkrankung eingestellt hat. Es handelte sich um einen
45jahrigen Kraftwagenfithrer, der eines Tages plotalich bewuBtlos umficl. Die
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BewuBtlosigkeit dauerte mehrere Stunden und erst nach 11 Tagen erwachte er
aus seiner Somnolenz. Er klagte iiber Kopfschmerzen, es stellte sich ¢ine Ophthal-
moplegia externa sowie eine leichte Facialisparese centralen Typs ein und eine geringe
linksseitige Hemiparese von Arm und Bein, das Babinskische Phanomen war positiv.
Ferner bestand eine Ataxie leichteren (rades und eine Herabsetzung des Muskel-
tonus mit Adiadochokinesis. Dieser Arbeiter hatte 4 Monate mit Benzin gearbeitet,
er bekam bereits nach 2 Monaten schon einmal einen Schwindelanfall und klagte
seit jener Zeit dauernd iiber Kopfschmerzen. Die oben beschriehenen Symptome
gingen nach dmonatlicher Behandlung wieder zuriick. Potts deutet diesen Fall
als Encephalitis infolge chronischer Einatmunyg von Benzin.

Dorner hat einen Fall beschrieben, wo sich nach einer akuten Benzinvergiftung
ein Krankheitsbild entwickelte. das Ahnlichkeit mit dem einer multiplen Sklerose
oder einer kombinierten Strangerkrankung zeigte.

Im Falle von Gowers traten myasthenische Symptome, verwaschene Sprache.
Schluckbeschwerden und Facialisparese auf, ebenfalls nach Einatmung von Benzin-
dampfen.

Bei einem weiteren Fall, den Landé und Kalinowsky beschrieben, bestand eine
Neuritis nervi optici als Folge einer chronischen Benzolvergiftung.

In diesem Zusammenhange sei auch der Fall einer Vergiftung mit Nitrobenzol
crwithnt (Gintz), das zur Herbetfiihrung der Menses per os genommen wurde und
wo sofort BewuBtlosigkeit eintrat. Dicses Stadium der BewuBtlosigkeit wurde auf
Benzolwirkung zuriickgefiilbrt. Am 8. Tage trat der Tod unter dem Bilde einer
Encephalitis ein. Bei der vorgenommenen Obduktion bestiatigte sich diese Annahme,
man fand eine sog. diffuse himorrhagische Fncephalitis, wic bei Salvarsanintoxi-
kation.

Wenn wir uns den Scktionsbefunden der wenigen zur Obduktion gekommenen
Fille von chronischen Benzin- und Benzolvergiftungen zuwenden und dabet vor allem
nach mikroskopischen Hirnbefunden fahnden, so finden wir hicriber so gut wie
keine Mitteilung. Lewin hat winzige Blutaustritte im Kleinhirn und in der weichen
Hirnhaut sowie im Nervus opticus beobachtet, Ausgedehntere Blutungen im Sticn-
hirn sind von Sweeny beschrichen.' Nie haben wir jedoch von encephalitisihnlichen
Befunden Mitteilungen gefunden.

Das klinische Bild unserer beiden fraglichen Fille ergibt keinen ein-
deutigen Anhaltspunkt, dafl es sich um eine chronisch schleichende
Benzin- bzw. Benzolvergiftung gehandelt haben kénnte. Bekanntlich
spielt aber die individuelle Disposition bei diesen Vergiftungen eine wesent-
liche Rolle und man kénnte sich vorstellen, dal3 diese beiden Minner zu
jenen Menschen gehoren, die lange Zeit ohne schadliche Nachwirkung
mit Giftstoffen arbeiten konnen, demselben Gift aber plotzlich erliegen,
wenn eine Herabsetzung der Widerstandsfahigkeit des Korpers infolge
intercurrenter Erkrankungen oder Einwirkung gréfierer Giftmengen ein-
tritt. Nach dem Sektionsbefund konnten wir keinen Verdacht auf eine
chronische Benzin- oder eine Benzolschiadigung hegen. Vor allem fehlten
entsprechende Verinderungen des Knochenmarks und des Blutbildes. Da
aber bei beiden Fillen feststeht, dafl sie mit Benzin baw. Benzol hdufiger in
Beriihrung kamen, missen wir die Frage offen lassen, ob es sich bei unseren
beiden Fillen um ein bisher unbekanntes Symptomenbild einer chron.
Benzolschiadigung handelt. Dabel missen wir es nach unseren derzeitigen
Kenntnissen ablehnen, dic Einwirkung des Benzols mit den anatomischen
Veranderungen im Gehirn dtiologisch in Zusammenhang zu bringen,
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bevor nicht wiederholte Erfahrungen einen einigermaflen sicheren Schluf3
zulassen. Vielleicht bezwecken diese beiden Fille aber, erneut die Auf-
merksamkeit auf diese wichtige gewerbliche Vergiftung zu lenken.

Die bei unserem 2. Fall in friheren Jahren erlittene schwere Hirn-
erschittterung bringt einen weiteren Faktor in unsere Betrachtungen.
Die klinischen, wie experimentellen Erfahrungen haben gezeigt, dafl
zwischen Kopftraumen und Hirnaffektionen zweifellos cin gewisser Zu-
sammenhang besteht. Wir wissen, dafl selbst fiir die Tabes dorsalis,
sowie fir die multiple Sklerose diese Moglichkeit mehrfach crortert
wurde (Mendel, Maschmeyer). Allerdings ist die Wirkung der Traumen
wohl nie ursdchlich, sondern ausschlieBlich auslosend durch Schatfung
cines Locus minoris resistentiac oder durch Beeinflussung der Zirkulation
zu denken.

Der Zusammenhang zwischen Iopftraumen und Hirnatfektionen
bringt nach meinen Literaturstudien wesentlich neue CGesichtspunkte
in die Beurteilung der anatomischen Gefillverandernngen des Gehirns.

Auf die sog. traumatische Nearose, der Hauptvertreterin der rein funktionellen
Folgezustinde nach Kopfverletzungen will ich nicht cingchen, ich maéchte nur
hervorheben, daBl z. B. Sperling bet dieser Erkrankungsform cigenartige Rund.-
zellinfiltrate beschrieben hat. Friedmann hat die sog. Connuotionsneurose von der
allgemeinen traumatischen Neurose abgetrennt und ebenfalls an zahlreichen Fallen
bei der mikroskopischen Untevsuchunyg des Gehiens Veriinderungen ausschlieBlich
am Cefallapparat nachweisen kénnen. An den Ganglienzellen und Neurogliaclemen-
ten konnte er nirgends ctwas Abnormes entdecken. Er fand im Gebirn cine starke
Hyperiamic aller kleinen Gefille und Capillaren. dancben zerstreute capiltlice Diape-
desisblutungen,  In den Gefilscheiden und auch anBerhalb derselben bestand cine
Lymphocyteninfiltration von verschicdener Stirke und schr unregelmiiiger Ver-
teilung. Die Endothel- und Adventitialzellen waren an cinzelnen Gefalen gewuchert,
und auch die Ganglienzellen teilweise von einem Kranz Rundzellen wngeben.
Friedmann konnte also feststellen, daB bet der reinen Commotio dauernde Gefillver-
anderungen auftreten konnen. und daBl das Gefiallsystem der einzige Gewcebstetl ist,
weleher einen morphologisch nachweisbaren, bleibenden Schaden davontrigt, Dicse
Gefabveranderungen sind aber vom Verfasser nicht als ausgesprochen entzindlich
angesehen worden, weil hierbei das Gewebe viel sticker von Formelenwenten hatte
dberschwemmt sein missen.

Es sel betont, dall mit diesem pathologischen Befund bet der Commo-
tionsneurose ein bestimmtes klinisches Krankheitsbild verbunden wird,
das Verfasser unter dem Begriff | vasomotorischer Symptomenkomplex™
zusammenfalt und sich in Kopfschmerzen, Schwindelanfillen und Into-
leranz des Gehirns duflert.

Diese Verdnderungen an HirngefiBen sind auch von anderen Autoren
bestitigt worden (Koppen, Dinkler. Nperling. Yoshikawa). Letzterer hat
z. B. 8 Falle von frischen und alten Kopftranmen untersucht und fand
als Folge des Traumas eine Vermehrung der Gefale, Verdickung der
Wandung und Rundzellinfiltvation nm Gefdle. Die Unféille lagen 1 bis
16 Jahre zurtick.

Friedmann sieht die nachhaltige Wirkung auf das Gefillsystem in
2 Faktoren, ndmlich in der Erzeugung der Disposition zu hiufigen
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Fluxionen und in einer Stérung der Erndhrungsverhdltnisse und der
Resistenzkraft der GefiBwinde, womit Verfasser auch den anatomischen
Befund zu erkliren versucht. Demgegeniiber vertritt Ricker die Ansicht,
dal es bei der sog. Commotionsneurose um eine abnorme Erregbarkeit
der Gefilnerven des Gehirns handelt und zwar um einen Dauerzustand,
der durch die Commotio mechanisch verursacht wurde.

In der Anammese finden wir bei unseren Fillen Anhaltspunkte genug,
die als Erstschidigung fiir diese labilen cerebralen Kreislaufverhiltnisse
in Frage kommen, obgleich wir die tatsdchliche Schadlichkeit nicht mit
Bestimmtheit angeben kénnen. Bei unserem ersten Fall haundelt es sich
um einen ,anfilligen Mann®, der in den vorausgegangenen Jahren nicht
weniger als 6mal an einer Grippe und ein anderes Mal an einer fieberhaften
Allgemeininfektion erkrankte. Der zweite Fall machte in fritheren Jahren
eine schwere Tropenmalaria durch und erlitt ferner wenige Jahre vor dem
Tode ein Schadeltrauma mit nachfolgender lingerer Bewultlosigkeit.
Bei diesen beiden Fillen mufl aulerdem die schidliche chronische Einwir-
kung von Benzol bzw. Benzin in Frage gestellt werden, wodurch es viel-
leicht zu geringfiigigen Gefialschadigungen mit Zirkulationsstérungen
kommen konnte.

Der bei der Scktion festgestellte leichte Herzklappenfehler beim 2. Fall
liefert einen gewissen Beweis dafiir, dall friher irgendeine bakterielle
Schidlichkeit auf den Kérper eingewirkt haben mull, die zu ciner rtlichen
Reaktion am Klappenendothel fithrte. Dic weiter festgestellten sehr
feinen Herzmuskelschwielen sind wohl als Restzustand einer abgelaufenen
Eutziindung des Herzmuskels anzuschen, denn die schr zarten Herz-
kranzarterien geben hierfir keine Erklirung. Auch beim 3. Fall bestanden
feinste Schwielen im Herzmuskel, die allerdings bei der chronischen Nico-
tinschiadigung als Folge funktioncller Erndhrungsstérungen aufgefalt
werden konnen, doch darf die 2 Jahre vor dem Tode durchgemachte
Grippeinfektion in diesern Zusammenhang nicht unbeachtet bleiben.

Beim 4. Fall finden wir ebenfalls eine vorausgegangene Grippe-
infektion, wonach der Betreffende schr | empfindlich” geworden war
und dauernd zu Katarrhen neigte. Der psychische Shock wenige Tage vor
dem Tode soll hier erwahnt werden, ohne ithm eine maBgebende Bedentung
belzumessen.

Bei diesem letzten Fall kénnte der Verdacht anfkommen, dafi s sich
vielleicht um das anatomische Bild des Hitzschlages handelt, wo wir
ebenfalls Verdnderungen vom Charakter einer nichteitrigen Encephalitis
vorfinden. Dafiir ist aber klinisch kein Anhaltspunkt gegebenl.

Unter Beriicksichtigung der reichlichen Literatur {iber die toxisch-
infektitsen sowie mechanischen Hirnschidigungen kommen wir zu dem

! Vergleiche hierzu die Studie von Sehirmann iiber dic Hirnbefunde bei Hite-
sthlag, die wahrend der Drucklegung dieser Arbeit erschien.
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Folge von Kreislaufstéruangen anzusehen sind, wobel wir uns nicht der
Ansicht anschlieBen, dafl es sich hier um gewucherte Adventitialzellen
handelt, sondern daf} viclmehr eine Exsudation von Lymphocyten aus
der Blutbahn vorliegt, itber deren Ursache und Dauer wir allerdings
nichts Sicheres sagen koénnen. Wir nehmen aber an, dall es bel unseren
Fillen durch eine infektidse Erstschadigung zu einer abnormen Erregbar-
keit des GefaBnervensystems gekommen ist ( Bicker), die unter dem Ein-
fluB weiterer Infektionen, Einwirkung eincs Traumas oder durch toxische
Stoffe wie Benzol oder durch chronischen Nicotinabusus unterhalten
oder gar verstirkt wurde. Es handelte sich also um einen Dauerzustand
einer abnormen Gefifinervenerregharkeit, der selbstverstindlich je nach
Intensitit des neu hinzukommenden Reizes gewissen Schwankungen
unterworfen sein konnte, wobel aber stets die Neigung zu einer patholo-
gischen Verinderung der Strombahnweite und der Stromungsgeschwindig-
keit vorhanden war.

Die in der Anamnese angegebenen Beschwerden wie plotzliches Hitze-
gefiihl im Kopf, Flimmern vor den Augen, Kopfschmerzen und Schwindel
sind durchaus in dieser Richtung zu verwerten,

Die Gewehsverdnderungen waren demnach nicht direkt, sondern in-
direkt als Ergebnis von Fuuktionsstérungen des Gefalnervensystems
und der von ihnen innervierten Gefafien und Capillaren aufzufassen.
Dabei brauchten keinesfalls simtliche Gefille gleich stark betroffen sein,
sondern es ist denkbar, dafl da und dort die Zirkulationsstérung lediglich
zu Funktionsstérungen ohne anatomische Verinderungen fithrte.

Bei der Annahme einer abnormen Erregbarkeit des Gefifinerven-
systems als Ursache der cerebralen Kreislaufstérungen haben wir uns
stillschweigend der Ansicht angeschlossen, daf3 fiir dic Hirngefafle eine
ahnliche Vasomotorik wie fiir die ilibrigen Korpergefific Geltung hat.
Wir wissen aber, dafl gerade hiertiber dic Ansichten keinesfalls einheitlich
sind und sich teilweise vollig widersprechen. So nehmen zahlreiche
Forscher an, daB dic Hirngefifle keinen vasomotorischen Tonus besitzen
und auch reflektorisch kaum zu beeinflussen sind (Hering, Heymanns
u.a. m.). Andererseits sind wir aber auf Grund systematischer Unter-
suchungen zahlreicher anderer Autoren (Westenriyk, Hiller u. a. m.) zu der
Annahme berechtigt, daB die HirngefdBe unter nervésen wie humoralen
Einflitssen ihre Weite verdndern kénnen, und die Annahme funktioneller
Zirkulationsstérungen im Gehirn zu Reeht besteht. Das Verstiandnis
hierfiir hat Penfield durch den anatomischen Nachweils der Gefdlinerven
an den intracerebralen Arterien geférdert.

Wie sollen wic uns nun den plétzlichen Tod bel unseren Fillen er-
kliren ? Der klinisch praktisch symptomenfreie Verlauf und der anatomi-
sche Hirnbefund mit zelliger und flussiger Exsudation aus einzelnen
GefaBlen und der Austritt roter Blutkérperchen aus feinsten Haargefialen.
sowie die pralle Fiillung der HirngefiaBe, die teilweise einer gleichmifligen
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roten Blutsiiule gleichen, lassen nur eine Erklirung zu. wenn sie auch
nach dem anatomischen Befund nicht zu beweisen ist.

Unter dem Einflul erneut hinzugekommener exogener Reize kam
es bei der sehr labilen cerebralen Blutstrombahn zu einer akuten schweren
Kreislaufstorung im Gehirn. Diese wurde bei unserem ersten Fall durch
die erschwerte Atmung mit der Gasmaske und die durch den Sturz
erlittene Hirnerschiitterung ausgelost. Im zweiten Fall kam es unter der
Einwirkung von Benzoldampfen zu schwerster Atemnot, wodurch nor-
malerweise schon eine Tonuserhéhung bzw. Vasodilatation der Hirngefdle
verursacht wird. Bei unseren beiden anderen Fillen miissen wir neben
einer nervos-psychischen Komponente den ibermiligen Nicotin- bzw.
Alkoholgenul} als auslésendes Moment heranziehen. '

Der plétzliche Tod ist demnach als cerebraler Kreislauftod aufzu-
fassen. Unter der Einwirkung obiger Reize und der bestehenden abnormen
GefiBnervenerregbarkeit kam es zu einer pathologischen Anderung der
Strombahnweite und der Stromungsgeschwindigkeit, die in den Zustand
der Stase mit villiger Blutstockung und FErschlaffung der Strombahn
itherging. Wir vertreten dabei die Ansicht, dafl Dauerstase im mensch-
lichen Gehirn wie in allen iibrigen Korperorganen vorkommt, was Nord-
mann bei 2 Fillen am anatomischen Priparat auch beweisen konnte.

Der rasche tédliche Verlauf liefert noch einen gewissen Hinweis dafiir,
dal die Zirkulationsstérungen in erster Linie auch zu Funktionsstérungen
und zu einer Ausschaltung lebenswichtiger Hirnzentren gefithrt haben
miissen. Zu dieser Annahme sind wir umsomehr berechtigt, als wir
wissen, dafl Kreislaufstorungen im Gehirn auf schidigende Noxen vor-
zugsweise in der grauen Substanz, also an dem hochempfindlichen Paren-
chym und nicht an der weniger empfindlichen Marksubstanz aufzufinden
sind, was sich iiberdies mit dem Befund unserer Fille deckt.

Wir lernen aus unseren Befunden, bei plétzlichen Todesfillen un-
klarer Atiologie die verschiedensten Hirnpartien einer ausgiebigen histo-
logischen Untersuchung zu unterziehen. Vielleicht ist dies auch ein
Weg auf dem Gebiete der Neurohistopathologie der Vergiftungen, unser
Wissen zu erweitern und die noch klaffenden Liicken zu schlieBen.

Zusammenfassung.

Es wird iiber 4 plotzliche Todesfille klinisch villig gesunder Menschen
bei Einwirkung eines geringfigigen exogenen Moments berichtet.

Das Obduktionsergebnis war iibereinstimmend: Starke Blutfille
sémtlicher Organe, erhebliche Hyperimie des Gehirns und der Meningen,
sowie Hirnédem. Bei der histologischen Untersuchung zahlreicher Hirn-
abschnitte fanden sich auBer den Zeichen des Hirnédems perivasale,
ein- oder mehrzeilige Rundzellinfilirate in regelloser, ausgesprochen insel-
f6rmiger Verteilung, wobel die graue Substanz bevorzugt war, bel ein-
zelnen GefaBen Himosiderin in den Gefiflwinden, sowie frische feinste

Virchows Archiv. Ba. 302, H
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‘Diapedesisblutungen. In den Meningen bestand ebenfalls eine gering-
fiigige Lymphocyteninfiltration. Degenerative Vorginge an den Gang-
lienzellen traten in den Hintergrund und proliferative Verinderungen
waren nur sehr spirlich vorhanden. Indem wir darauf verzichten, die
anatomischen Verinderungen bei unseren Fillen als Ausdruck einer
Entziindung im Sinne einer nichteitrigen Encephalitis zu deuten, sehen
wir darin exsudative Vorginge im Gehirn als Folge lokaler Kreislauf-
storungen.

Nach der Anamnese nchmen wir an, daf es durch bakterielle Infek-
tionen zu einer abnormen Erreghbarkeit des Gefillnervensystems gekommen
ist, die unter dem Einflul weiterer Infektionen, Finwirkung eines Traumas,
oder durch toxische Stoffe wie Benzol, oder durch chronischen Nicotin-
abusus unterhalten oder gar verstirkt wurde.

Der plstzliche Tod ist als cerebraler Kreislauftod aufzufassen, und
zwar unter der Einwirkung erneut hinzugekommener Reize wie Hirn-
erschiitterung, Atemnot, Benzoleinatmung, Nicotin und Alkohol.

Bei 2 Fillen stehen die pathologisch-anatomischen Verinderungen
im Gehirn méglicherweise mit einer chronischen Benzin- und Benzol-
schidigung im Zusammenhang, ein bisher allerdings unbekanntes Sym-
ptomenbild, das besondere Aufmerksamkeit verdienen wiirde.
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