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Uber akute Hirntodestille im jugendlichen Alter.

Von

Dr. Emil Miiller,

Asdistent.
Mit 2 Abhildungen im Text.
( Eingegungen am 6. Januar 1939.)

Die Ursache plotzlicher Todesfille zu kliren, ist hidufig eine der
schwersten Aufgaben, die dem pathologischen Anatomen gestellt wird.
In jiingster Zeit finden sich im Schrifttum mehrfach Arbeiten iiber plotz-
liche Todesfille vor allem bei jungen Leuten, die aus klinisch scheinbar
vollster CGiesundheit heraus starben, und bei denen die erhobenen patho-
logisch-anatomischen  Verdndernngen ziemlich uncharakteristisch und
daher schwer zu beurteilen waren. Da plétzlichen Todestillen sehr oft
eine gerichtsmedizinische Bedeutung zukomnt. ist es nicht weiter ver-
wunderlich, dafl gerade in der forensischen Literatur zahlreiche Arbeiten
iiber plotzliche, unerwartete Todesfille erschienen sind. Auf diese ge-
samte Literatur einzngehen, wiirde den Ralimen dieser Arbeit weit iiber-
stelgen; es soll nur auf cinige Arbeiten jingeren Datums kurz verwiesen
werden.

In einer 1937 von Laurén erschienenen statistischen Arbeit Gber die Todesursache
von +03 Fillen finden sich drei, die durch unklare oder negative Obduktionsbefunde
ausgezeichnet sind.  Als Todesursache wurde bel allen dreien eine funktionelle
Kreislaufstérung angenommen. deren Ursache allerdings nicht  geklirt werden
konnte. Bei einem der drei Fille wurde als Grundleiden eine konstitutionelle
Sehwiiche, vielleicht auf erblicher Basis, mit besonderer Disposition zum plétzlichen
Tod infolge einer Reflex- vder Shockwirkung vermutet. weil ein Verwandter des
Verstorbenen wenige Wochen vorher auf dieselbe Weise gestorben war. Fir uns
wichtig im Hinblick auf die eigenen Fille ist eine 1938 erschienene Arbeit von Her-
bitz. Es wird darin unter anderem {iber 11 Fille plstzlichen Todes junger Leute
berichtet, bei denen durchweg dem Tod ganz geringfigige. dullere mechanische
oder psychische Insulte voransgegangen waren. Sie starben alle aus klinisch vollster
Gesundheit heraus unter den Zeichen eines ganz akut einsetzenden Kollapses. Bel
der Sektion waren greitbare Organverinderungen, die wirklich als todesursichlich
zu werten gewesen wiren, nicht vorhanden. An allgemein disponierenden Momenten
von etwaiger Bedeutung wurden gefunden: Status thymo-lymphaticus in mehr oder
weniger ansgesprochener Weise, teilweise zusammen mit akuter Verdauwungshyper-
amie. AuBerdem wurde bel einer Reihe von Fillen, zum Teil kombiniert mit den
beiden eben erwihnten Befunden. ein akutes Hirnodem getfunden. das als Ursache
fiir den todlichen Kollaps angeschen wird. Das Zustandekommen des Hirnsdems
blieh nach Harbitz unklar. Es kdnnte teils reflektorisch auf der Basis der akuten
Verdauungshyperimie, teils durch verinderte Kreislaufverbiltnisse infolge des
auBeren Insultes entstanden, oder allergischer Natur sein.



Uher akute Hirntodesfille im jugendlichen Alter. 589

Ferner muBl kurz auf eine Arbeit von Newgebauer cingegangen werden, die den
Hirndruck und seine gerichtlich medizinische Bedeutung hehundelt. Verf. bespricht
darin unter anderem den chronischen-Hirndruck mnd seine Bezichung zu plotzlichem
Tod. Es wird vor allem auf die Bedeutung der Schidelnahtsynostosen fiir den
chronischen Hirndruck hingewiesen, wobei als wesentliches Moment das Zustande-
kommen eines Mifiverhdltnisses zwischen Hirnvolumen und Schiadelinnenraum
herausgestellt wird. Dieses MiBlverhiltnis ist als ein pathologizcher Dauerzustand
anzusehen, der Monate, meist Jahre mit dem Leben vereinbar ist, bet dem jedoch
oft sehr geringfiigige innere und duflere Gelegenheitsursachen den plstzlichen Tod
herbeifithren kénnen. Dabel ist fiiv den Eintritt des Todes der Grad des Hirnsdems
hzw. der Hirnschwellung ausschlaggebend. L3 wird weiter anf die wichtige itio-
logische Bedeutung der Schidelrachitis hingewicsen, die nach Materna als Ursache
der nicht kompensierten, spittprimaturen Nahtsynostosen anzuschen ist. Im Gegen-
satz zu diesen in ihrer Atiologic bekannten, beschreibt Verf. chronische Hirndruck-
formen, bei denen auch ein Miflverhiltnis zwischen Schidelinnenraum und Schidel-
inhalt besteht, ohne dalBl aber weder am Gehirn noch am Schidel Ursachen fitr
dieses Miflverhiltnis aufgefunden werden kénnen. In solchen Fillen kann trotz
offener Nihte durch Manifestwerden chronischen Hirndruckes plstalicher Tod ein-
treten. Der chronische Hirndruck setzt sowohl am Schidel als auch an seinem
Tnhalt Verianderungen. Als solche werden genannt die stark ausgeprigte Gefal3-
plastik der Tubula interna der Schidelknochen, die tiefen Impressiones digitatae
und hohen Juga cercbralia an Schideldach und Basis sewie hiufig cine auffallende
Verditnnung der Schadelknochen. Als Duraverinderungen werden genannt leichtere
Aufranhung und starke Hyperimie. Die Veranderungen an der Leptomeninx sind
wenig charakteristisch.

In allerjiingster Zeit crschien cine Arbeit von {Felz iber | Encephalitisartige
Hirnbefunde bei plétzlichen Todesfillen®, anf die spiter noch ndher eingegangen
werden muB, weil weitgehende Ubereinstimmungen mit unseren Beobachtungen
hestehen.

Eigene Beobachtungen.

Fadl 1. Vorgeschichte und klinischer Verlauf: Laut truppenirztlichem Bericht
wurde am 8. 11. 37 nach Beendigung des FExerzievdienstes der 21 Jahre alte Kanonier
Heinrich P. von eimer plotzlichen Ohnmacht befallen, Er hatte vorher zu seinen
Kameraden geiufiert, ihim sei schlecht: er glaube etwas am Herzen zu haben. Von
seinen Kameraden wurde P. auf sein Zimmer gebracht, wo er sich im Verlaufe einer
halben Stunde so weit erholte, daBl er am Mittagessen teilnahm.  Die Mahlzeit
nahm er mit Appetit und in reichlicher Menge zu sich. Fine halbe Stunde spiter
erlitt P.. ohne daB er sich besonderen Anstrengungen ausgesetzt hitte, einen zweiten
plotzlichen Kollaps mit so bedrohlichen Evscheinungen, dafi der diensthabende
San.-Unteroffizier sofort Lobelin injizierte. Der Y, Stunde spiter eintreffonde
Arzt findet den P. vor mit cvanotischem Gesicht, blassen GliecdmaBen, kleiner
Atmung. Der Puls war nicht zu fithlen, dic Herztatigkeit langsam und unregelmaBig.
Nach Herzmassage und kiinstlicher Atmung geht die Cyanose zurack. tritt jedoch
nach 5 Min. in alter Starke wicder auf. Weiter fortgesetzte kinstliche Atmung
und reichliche Gaben von Cardiaca und Atmungsexcitantien zeigen keinen Erfolg.
Tod 40 Min. nach dem 2. Kollaps.

Aus der truppenarztlichen Krankengeschichte erfahren wir noch folgende
anamnestische Angaben: Vor der Dienstzeit keinerlei besondere Erkeankungen,
lediglich wihrend dev Zeit Leim Reichsarbeitsdienst einmal an Grippe erkrankt.
Fehler bel der Musterung: operierter Eingeweidebruch, angeborene Verhiegung
des Brustkorbes, schlechte Zihne. Fehler bet der Einstellung: geringe Schwerhorig-

keit auf einem Obr, geringe seitliche Abweichung der Wirbelsaule.

Virchows Archiv. Bd. 303, 39
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Auszug aus dem Obduktionsbefund 895/37. MittelgroBe, minnliche Leiche in
gutem Xrniahrungszustand. AuBerlich bietet die Leiche keine Besonderheiten.
Die Schadelsektion ergab Schadelknochen von mittlerer Dicke. Diploe deutlich
erkennbar. An der Kalotteninnenflache deutliche GefiBfurchen. Im Lingsblut-
leiter flissiges Blut. Die Dura ist stark gespannt. Bei der Herausnahme des Giehirns
fliefit fast kein Liquor ab. Das Gehirn ist im ganzen gro8 und schwer, Gewicht
1610 g. Das Furchen- und Windungsrelief ist verstrichen. Die weichen Hirnhaute
an Konvexitit und Basis nicht besonders flilssigkeitsreich. GefiBe der Basis eng
und elastisch. Auf den iblichen Hirnschnitten graue und weile Substanz iiberall
deutlich voneinander trennbar. Hirnrinde von regelrechter Breite; auf Schnitten
durch das Marklager treten reichliche, langsam zerflieSende Blutpunkte auf. Kon-
sistenz des Hirngewebes ziemlich fest und trocken. Beim Schneiden bleiben kleine
Reste des Hirngewebes am Messer. Hirnkammern von regelrechter Weite und zarter
Innenauskleidung. Blutungen oder Erweichungsherde sind makroskopisch nicht
feststellbar; Nebenhohlen sind frei.

Das Herz ist von entsprechender Gréfle. Das vordere und mittlere Aortensegel
sind ziemlich ausgedehnt miteinander verwachsen, gleichzeitig etwas geschrumpft;
das mittlere Segel ist auflerdem gefenstert. Die Lungen sind sehr blutreich, ebenso
weisen Leber, Milz und Nicren cine erhebliche Blutfiille auf. In den Herzhohlen,
den Lungenschlagadern und den groBen Venen des Kicrpers findet sich massenhaft
rein Hiissiges Blut. Thymusrest von 14 ¢, Im Magen 4 Schopfloffel voll ziemlich
unverdauter Speise (Erbsen, Karvtoffelstiicke und etwas Speck).

ZusammengefalBt ergab also der makroskopische Befund: eine Hirn-
schwellung, eine alte abgelaufene Endocarditis aortae mit Verwachsung
des vorderen und mittleren Segels. Maig starke Dilatation im Bereich
der Herzspitze und des Conus pulmonalis. Diffuse akute Lungenstauung
mit massiver Hypostase in den Unterlappen. Starke akute Stauung
in Leber, Milz und Nicren. Lipoidreiche Nebennierenrinde. Geringer
Thymusrest.,

Histologische Untersuchung.  In Leber, Milz, Nieren und Lungen wurde die
starke akute Stauung histologisch bestiatigt. Im Herzen findet sich auBer etwas
braunem TPigment eine geringfilgige Vermehrung des perivasculiren Bindegewebes.
Gichirn: Histologisch untersucht wurden Anteile aus: Medulla oblongata, Pons,
zentralem Hohlengrau, beiden Stanmmganglien, beiden Schlifen-, Stirn-, Hinter-
haupts- und Scheitellappen.

Die weichen Hirnhaute zeigen eine gevingfigige bindegewebige Verdickung
vor allem auf der Héhe der Turchen. In groflen Bezirken der Leptomeninx finden
sich Infiltrate aus Lymphocyten und Plasmazellen. Vor allem in der Tiefe der
Furchen sind di¢ weichen Hirnhiute durchtrinkt mit einem eciweiireichen, stark
mit Eosin anfirbbaren Odem, dag im Priparat entweder homogen, meist jedoch
feinkornig erscheint. Die groBen und kieinen Gefaflie der Hirnsubstanz sind im all-
gemeinen stark hyperimisch und enthalten zum Teil auch hyaline und Zellschatten-
thromben. Im letzten Fall sind die zugehérigen Capillarendothelien gequollen oder
in Rhexis begriffen. In den Virchow-Robinschen Riumen finden sich Blutaustritte
(Abb. 1), auBerdem ein stark mit Eosin anfarbbares Odem, das ebenso wie in der
Leptomeninx entweder homogen oder feinkérnig erscheint. Ganz vereinzelt findet
sich um einzelne Gefafle ein scholliges, braunlich sich farbendes Pigment, das keine
Eisenreaktion ergibt. Recht zahlreich sind fernerhin adventitielle Infiltrate aus Lym-
phocyten und Plasmazellen, entweder in einfacher Lage oder auch in mehrreibiger
Anordnung zu finden (Abb. 2). Bevorzugt sind letztere um die Gefifle der Rinden-
Markgrenze vorhanden, wihrend sich in der grauen Substanz mehr perivasculiare



Uber akute Hirntodesfille im jugendlichen Alter. 591

Gliawucherungen finden, welche ausschlieflich aus Makroglia bestehen. Die be-
schriebenen Verinderungen finden sich dabei nicht gleichmiaBig im ganzen Gehirn
vur, zeigen vielmehr eine inselférmige, unregelmallige Verteilung, ohne daB eine
Bevorzugung hestimmter Rinden-, Marklager- oder Stammknotengebiete auffallt.
Im Nissl-Priparat zeigen die Ganglienzellen groflenteils eine Blahung der Zelleiber
und Fortsatze, also das Bild der akuten Erkrankung Nisels. Da die Sektion jedoch
erst 22 Stunden nach dem Tode stattfand, sollen diese Befunde nicht gewertet
werden. Sicherlich intravital entstanden ist eine in der gesamten grauen Substanz
hier und da anzutreffende Pseudoneuronophagie.
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Abb, 1. Erkkirung im Text.

Bewertung des Befundes.

Es handelt sich also um einen ganz akuten Tod, der aus klinisch
vollster Gesundheit heraus erfolgte. Nach Beendigung eines nicht sonder-
lich anstrengenden Exerzierdienstes erlitt der Verstorbene cinen ersten
Kollaps, von dem er sich aber im Verlaufe einer halben Stunde so weit
erholte. daB er das Mittagessen zu sich nahm. Im Anschlufl daran erfolgte
dann der zweite tddliche Kollaps, der klinisch als akutes Versagen des
Herzens in Erscheinnng trat.

Der Sektionsbefund war auf den ersten Blick auBerordentlich unbe-
friedigend. Die Organe der Brust- und Bauchhéhle zeigten nur eine
maximale Stauung. als Zeichen des plétzlichen Todes fand sich rein
flilssiges Blut im Herzen und in den groflen Gefillen. Der Haupt-
befund zeigte sich am Gehirn, und zwar fand sich eine Hirnschwellung.

Die mikroskopische Untersuchung von Herz. Leber, Nieren, Lungen
und Milz bestiitigte nur die akute Stauung, ergab sonst aber in diesen
Organen keinen verwertbaren Befund. Wohl aber fanden sich ausgedehnte
histologische Verdnderungen am Gehirn:

39*
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1. konnte der makroskopisch erhobene Befund einer Leptomenin-
gitis chronica bestitigt werden.

2. fanden sich vielerlei Erscheinungen am GefafBsystem, die sich am
chesten als akute exsudative Kreislaufstérung im Gehirn zusammen-
fassen lassen. Diese manifestieren sich einmal als Gefallverdnderungen
frischerer Natur: abgesehen von einer fleckférmigen Hyperamie mit
kleinen Diapedesisblutungen, zeigten sich kleine GefaBaste mit hyalinen
Thromben angefiillt und die erweiterten adventitiellen Lymphraume mit
teils krimeliger, teils mehr homogener Odemfliissigkeit ausgegossen.
Die Gefallendothelien der feineren Gefifle waren teils gequollen. teils
in Rhexis begriffen. Aullerdem zeigten sich um zahlreiche GefiBle teils
kleinere, teils gréfere Rundzellinfiltrate. Diese Infiltrate fassen wir wie
Welz (s. unten) ebenfalls als frische Verinderungen auf. Wir nehmen
dabei an, dafl s sich um cine durch die GefaBlwand erfolgte Exsudation
von Lymphocyten und nicht um an Ort und Stelle aus Adventitiazellen
der Gefille entstandene Zellen handelt. Als Zeichen linger zuricklie-
gender, ebenfalls an das Gefilsystem gebundener Verdnderungen fanden
sich Bilirubinschollen in den Virchow- Robinschen Réumen einzelner Ge-
fille. Dieser Befund und die chronische Leptomeningitis lassen jedenfalls
den SchluBl zu, dafl die Kreislaufstérung nicht an einem unverinderten
Crehirn stattgefunden hat.  Aus der Krankengeschichte ergaben sich
fitr diese dlteren Verdnderungen keinerlei Anhaltspunkte ; moglicherweise
spielt aber die im Reichsarbeitsdienst durchgemachte Grippe hier dtiolo-
gisch cine Rolle. Die vorgefundene abgeheilte Endocarditis aortae beweist
tiberdies, dall der Organismus frither schon einmal einem Infekt ausge-
setzt gewesen ist, der zu einer Reaktion am Klappenapparat gefithrt hat.

Es fragte sich nun, welches die Ursache der todlichen Kreislaufstéring
gewesen sein konnte. Fiir eine Anfilligkeit auf der Basiz einer Konsti-
tutionsanomalie konnten wir morphologisch faibare Substrate nicht
erheben. Indessen scheint uns als letzter auslosender Faktor der todlichen
Kreislaufstorung der Befund eines mit frischer, unverdauter Speise
angefiillten Magens sehr wichtig zu sein. Es ist bekannt, dal3 der Organis-
mus sich wihrend der Verdauung in einem physiologischen Schwiche-
zustand befindet, der zn plétzlichem Tode disponiert. So wird es z. B.
als gefdhrlich erachtet. mit vollem Magen zu baden oder unmittelbar
nach dem Kssen an groBen Anstrengungen teilzunehmen. Wir werden
diesem Befund eine um so grofere Bedeutung beizumessen haben, als
der Verstorbene ja bereits eine Stunde vor Einnahime der Mahlzeit einen
kollapsihnlichen Zusammenbruch erlitten hatte und sich dadurch schon
in einem Schwichezustand befand. Dem Befund eines auf der Hoéhe
befindlichen Verdauungsprozesses (,,Status digestionis™) bei plotzlichen
Todesfillen wird auch in der oben kurz referierten Arbeit von Harbitz
als anslosender Faktor einer tddlichen Kreislaufstorung grofles (rewicht
beigelegt.
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Die Verinderungen im Gehirn halten wir nicht fiir eine echte Ence-
phalitis, um so weniger als das klinische Bild gar keine Anhaltspunkte
fiir das Vorliegen eines derartigen Krankheitshildes gibt. Doch 1aBt
die anBerordentliche Mannigfaltigkeit der Erscheinungen, die man unter
dem Begriff Encephalitis zusammenfalit, keinen letztgiltigen Schluf8
itber die Bewertung der Befunde zu. Wir sprechen deshalb von einem
encephalitisihnlichen Bild, das entstanden ist im Verlauf oder in unmittel-
barem Anschlufl an eine akut aufgetretene Kreislaufstérung im Gehien,
itber deren letzte Ursache nichts Bestimmtes ausgesagt werden kann.

Uberblicken wir die erhobenen Befunde und vergleichen wir sie mit
Beobachtungen anderer, o ergeben sich weitgehende Ubereinstimmungen
mit den von Welz erhobenen Befunden in der oben kurz angefithrten Arbeit,
und zwar sowohl hinsichtlich des klinischen Verlaufs als auch des makro-
und mikroskopischen Sektionsbefundes. Wels berichtet iiber 4 Fille
plotzlichen Todes bei Minnern im Alter zwischen 35 und 45 Jahren.
bei denen das makroskopische Sektionsergebnis so gut wie negativ
war und erst die histologische Untersuchung des Gehirns eine Klarung
brachte. Bei allen 4 Féllen trat der Tod aus klintsch vollster Gesundheit:
heraus ein. Auch die bei der nachtraglich crhobenen Krankengeschichte
angegebenen Symptome. die von den Angehorigen der Verstorbenen
beobachtet worden waren, waren so uncharakteristisch und geringfiigiy,
daf} sie fiiv eine Erklirung des pathologisch-anatomischen Befundes
unid des plétzlichen Todes nicht herangezogen werden konnten. Bei 2
dieser Fille stehen die pathologisch-anatomischen Verdndernmgen mig-
licherweise mit einer chrouischen Benzin- oder Benzolschidigung in
Zusammenhang.,  Als wesentliche anatomische Verinderungen wuede
makroskopisech  eine starke Blutfille samtlicher Organe, erhebliche
Hyperiimie des Gehirnx und der Meningen sowie ein Hirnddem gefunden.

Bei der histologischen Untersuchung zahlreicher Hirnabschnitte
fanden sich auBer den Zeichen des Hirnddems perivaseulire ein- oder
mehrreihige Rundzellinfiltrate in regelloser. ausgesprochen nselformiger
Verteilung. wobel die graue Substanz bevorzugt war. bet einzelnen Ge-
fiaBlen Hamosiderin in der Gefiwand sowie frische kleinste Diapedesis-
blutungen. In dea Meningen bestand ebenfalls eine geringfiigige Lympho-
cyteninfiltration. Degenerutive Veranderungen an den Ganglienzellen
waren nur bei 2 Fallen. bei denen die oben erwihnte chemisch-toxische
Komponente vielleicht atiologisch eine Rolle spielte. in geringem Mafl
vorhanden, withrend sie bel den beiden anderen Fillen so gut wie ganz
fehlten. Proliferative Verdnderungen in Gestalt einer reaktiven Wuche-
rung der Glia wie hei einer frischeren Entziindung traten bei simtlichen
4 ¥allen kaum in Erscheinung. Der plétzliche Tod wird von Welz als
cerebraler Kreislauftod aufgefalt. Die anatomischen Verdnderungen an
den Hirngefafien werden als Folge von Kreislaufstérungen angesehen,
durch die es zu einer Exsudation von Lymphocyten aus der Gefallbahn
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gekommen ist, ohne daf} tiber die Ursache und Dauer allerdings etwas
Sicheres hatte gesagt werden kénnen. Es wird aber angenommen, dafl
es durch eine linger zuriickliegende infektiose Schiadigung — anammnesti-
sche Angaben liber durchgemachte Grippen, abgelaufene, funktionell
bedeutungslose Endokarditiden, kleine Herzmuskelschwielen weisen aunf
frither durchgemachte Infekte hin — zu einer abnormen Erregbarkeit
des Gefifnervensystems gekommen ist, die unter dem Einflufl weiterer
Infektionen Einwirkungen eines Traumas oder durch toxische Stoffe
wie Benzol unterhalten oder gar verstiickt worden ist. Schlieflich kam
es bei der sehr labilen cerebralen Blutstrombahn unter dem Einflu
neu hinzugekommener Reize zu einer sehr akuten tidlichen Kreislauf-
stérung im Gehirn.

Fall 2. Vorgeschichte und klinischer Verlauf. Es bandelt sich um
einen 23jihrigen Soldaten, der laut truppendrztlichem Krankenbericht
am 10. 11.37 nach dem Wegtreten von einer 30 Min. langen, unter-
durchschnittlichen Sportiibung plétzlich gestorben ist.

Wahrend der Sportitbung war Zuwerfen und Langen von Handbillen getibt,
dann ein langsamer Lauf von 2mal 400 m mit eingelegten 10 m langen Sprinter-
vorstoBen ausgefithrt worden. Wegen Einsetzens von Regen wurde der Dienst
beendet. Beim Herablaufen von ciner Béschung fiel H. piotzlich um und wuorde
von Kameraden ins Krankenrevier getragen, wo 12 Min. spitter der Arzt den Tod
feststellte. Tm truppenirztlichen Krankenblatt finden sich iiber den Untersuchungs-
hefund bet der Einstellung folgende Angaben: groBe zerkluftete Mandeln, X.-Beine,
Plattfiibe, Hamorrhoiden, Krampiadern, Appendektomienarbe. Das Urteil war
,tauglich 2, AuBer einer Schiirfwunde am rechten Unterschenkel und einer Nagel-
hettentzitndung  am rechten  Ringfinger, beides 1936, sind keine Krankheiten
vermerkt.

Auszug aus dem Obduktionsbefund. 90037, 170 em lange. 69 kg schwere
Leiche eines kriftigen, jungen Mannes in gutem Ernihrungszustand und von krif-
tigem Knochenbau. Die Schiadelknochen zeigen keine Besonderheiten. Im Lings-
blutleiter findet sich etwas flilwsiges Blut. Beim Abzichen der Dura flicBen etwa
20 cem klarer Liquor ab. Die weichen Hirnhdute weisen einen vermehrten ¥ hissig-
kettsgehalt anf. Thre Gefile sind stark mit itherall flissigcem Blut gefillt. Auf
Schnitten durch das Gehirn ist die Hirnsubstanz auffallend feucht: die in reichlicher
Menge auftretenden Blutpunkte zerflieBen sehr schnell. Die Hirnkammern sind
von regelrechter Weite und zarter Innenauskleidung. Die (Gefifle an der Hirnbasis
sind zart und elastisch, unversehrt; sic enthalten fliissiges Blut. Die vendsen Blut-
Jeiter an der Schidelbasis sind prall mit flissigem Blut gefiillt. Nebenhohlen sind
frei. Das kriftige Herz zeigt eine akute Erweiterung der rechten Kammer und des
rechten Vorhofes. Der gesamte Klappenapparat ist iiberall bla, zart und glatt.
Im Herztleisch keine erkennbaren Verinderungen. In simtlichen Herzhéhien und
an den groflen GefiBlen massenbaft, rein fliissiges Blut. Die Lungen sind auf dem
Schnitt stark blut- und flissigkeitsreich. Auffallend ist ein Thymusrest von 25 g.
Der lymphatische Rachenring ist kriftig entwickelt. Die kirschgroflen Tousillen
sind heide stark zerkliftet und lassen gelbgraue Pfropfe abdriicken. Die grofen
parenchvmatdsen Organe der Bauchhédhle zeigen das Bild einer starken akuten
Stauung.

Zusammengefalit ergab also der makroskopische Sektionshefund eine
Dilatation der rechten Herzhéhlen, akute Stauung und Blutfille aller
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Organe, flissiges Blut im Herzen und in den groflen Gefaflen, ein er-
hebliches (0dem und Hyperamie des Gehirns und seiner Haute. AuBer-
dem fund sich ein Thymusrest von 25 g und eine ziemlich starke Entwick-
lung des lymphatischen Rachenringes mit vergroBerten, stark zerkliifteten
Tonsillen.

Mikroskopische Untersuchung in Herz, Leber, Milz, Lungen und Nieren
wurde histologisch die starke Blutfille bestitigt. Sounstige abweichende
Befunde konnten nicht erhoben werden.

Der histologische Hirnbefund stimmt mit dem vorhergehenden so
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das starke Piaddem ma-
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Schwere der Verdnderungen ist analog denjeniven im vorigen Fall.

Buwertung des Befundes.

Der makro- und mikroskopische Sektionsbefund bei diesem Fall
weist eine so weitgehende Ubereinstimmung mit dem ersten Fall auf.
dal} an sich nicht ndher auf ihn eingegangen zu werden braucht. Unter-
schiede bestehen allerdings einmal hinsichtlich der Anamnese. Denn laut
truppendrzilichem Krankenbericht ist der Verstorbene niemals krank
gewesen, jedenfalls sind im Krankenblatt keine durchgemachten Krank-
heiten vermerkt. Gleichwobl aber weisen die chronische Leptomeningitis
und die Pigmentschollen in den 1irchow- Robinschen Riumen auf abge-
lanfene dltere Hirnprozesse hin. die klinisch demnach nur nicht in Er-
scheinung getreten sind.

Was bei diesem Yall die auslésende Ursache fiir die tédliche Kreislanf-
stdrung gewesen ist, bleibt vollig unklar. Als ein allgemein disponierendes
Moment mufl aber auf einen Status thymicus hingewicsen werden. So
sehr wmstritten dieser Begriff auch heute ist, die Erfahrung lehrt. dafl
junge Leute, die ein ausgesprochenes Bild dieses Zustandes darbieten,
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allen schidigenden Einflissen gegeniiber duBlerst anfillig sind. Wir
miissen deshalb den genannten Status in diesem Falle zum mindesten
als ein disponierendes Moment mit in Betracht ziehen.

Eines besonderen Hinweises bedarf auch noch der makroskopisch
unterschiedliche Befund der Hirnschwellung in beiden Fillen. Wiahrend
man bei Fall 1 mehr den Eindruck einer trockenen Hirnschwellung
hatte, lag beim letzten Fall mehr eine feuchte Hirnschwellung wie beim
cchten Hirnodem vor. Moglicherweise handelt es sich um 2 verschiedene
Formen der Kreislaufstérung. Das Gehirn im ersten Fall bot am ehesten
das Bild einer echten Reichardtschen Hirnschwellung. Ob aber wirklich
cine solche vorgelegen hat, kénnen wir nicht mit Sicherheit entscheiden,
weil Trockensubstanzbestimmungen nicht angestellt worden sind, und
bekanntlich ist die Diugnose einer Reichardischen Hirnschwellung nur
crlaubt, wenn eine Vermehrung der Trockensubstanz nachgewiesen wird.

Fall 3. Vorgeschichte und klinischer Verlauf: Der 3. Fall betraf einen
21jiahrigen Studenten S., der am 2. 5. 38 nachmittags um Y, 3 Chr auf
der Strafle plotzlich bewuBtlos umfiel. XEr wurde sofort in die chirurgische
Klinik Rostock eingeliefert. wo aber nur noch der inzwischen eingetretenc
Tod festgestellt werden konnte. Aus der nachtriglich erhobenen Kran-
kengeschichte erfahren wir nichts iiber frither durchgemachte ernstliche
Erkrankungen.

Der Verstorbene hat sehr viel Sport betrieben; er war im Bexitz des
Deutschen Sportabrzeichens, hatte die Priifung als Pilot und die Prifung
der deutschen Lebensrettungsgesellschaft bestanden.

Aus der Familiengeschichte des Verstorbenen erfahren wir, dafl ein
Bruder des Vaters wihrend einer Radtour und eine dltere Schwester
des Verstorbenen wihrend eines Laufes bei einem Sportfest sehr platz-
lich zu Taode gekommen sind.

Auszug aus dem Obduktionsbefund. Scektion Nr. 424 35, 176 em lange und 82 kg
schwere Leiche eines kriftigen jungen Mannes in gutem Ernihrungszustand. Aufer-
lieh bietet die Leiche keine Besonderheiten.

Die Sehidelsektion ergibt Schidelknochen von auffallender Dinne mit sehr
tiefen Impressiones digitatae, stark vorspringende Juga cerebralia und einer tief
in die Knochen eingeschnittenen Gefaplastik.  Im Langsblutleiter findet sich
flilssiges Blut. Die harte Hirnhaut ist iiber beiden Hemispharen gleichmafig, aber
abnorm straff gespannt. Bei ihrem Einschnitt quillt das Cehirns etwas unter ihr
vor, =0 dafl man den Eindruck gewinnt. daBy das Gehirn innerhalb des Schiadelraumes
unter starkem Druck gestanden hat. Die weichen Haute sind etwas trocken und
zeigen {iber beiden Hemisphiren eine ziemlich gleichmidBig vorhandene, geringe
weiBliche Verdickung., Das Furchen- und Windungsrelief beider Grofhirnhemi-
sphiren ist verstrichen. Auf Hirnschnitten zeichen sich reichliche, langsam zer-
flicBende Blutpunkte. Das Hirngewebe ist ziemlich trocken. Blutungen oder
FErweichungsherde sind nicht feststellbar. Die Hirnkammern sind von vegelrechter
Weite und zarter [nnenauskleidung. Nebenhshlen frei.

Das grofie. 480 g schwere Herz weist eine Dilatation im Bereich der Einflufl-
bahn der linken Kammer auf. Am hinteren Mitralsegel Anzeichen einer abgelaufenen
Endokarditis. In den Herzhéhlen und den groBen Blut- und Schlagadern massen-
baft. rein flissiges Blut.
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Auf dem Schnitt sind die Lungen sehr blut- und flussigkeitsreich. Der lymphati-
sche Apparat des Rachens, am Zungengrund und in der Darmschleimhaut ist ziem-
lich stark entwickelt. Die 260 g schwere Milz zeigt neben akuter Stauung ziemlich
groBe Follikel. Kleiner Thvmusrest. Beide Nebennicren sind etwas markarm.
In Leber und Nieren findet sich starkste akute Stauung. Der Magen ist angefiillt
mit massenhaft, unverdauter Speise.

Der makroskopische Sektionsbefund ergab also zusammengefallt
folgendes: eine erhebliche Hirnschwellung, Leptomeningitis chronica.
Sehr diinne Schadelknochen mit tiefen Impressiones digitatae und aus-
veprigter Gefifiplastik. Abgelaufene Endocarditis mitralis.

Starkste Stauung in den grofien Parenchymen. Kriftig entwickelter
lymphatischer Apparat, kleiner Thymusrest, grofie Milz. massenhaft
Speisebrel im Magen.

Histologische Untersuchung: in Lunge. Leber. Milz und Nieren wurde die hoch-
gradige akute Stauungshyperamie bestitigt. Im peribronchialen Gewebe der Lunge
fanden sich kriftiy entwickelte Lymphknotchen. Im Herzmuskel waren ver-
cingelte, kleine netzartige Schwielen vorhanden.

Unsere. Hauptaufmerksamkeit wandten wir auch in diesem Falle ciner grind-
lichen histologischen Untersuchung des Gehirns zu.  Ubereinstimmend mit den
beiden vorigen Fallen fanden sich auch in diesem Fall frische, an den GefiiBapparat
gebundene Veranderungen in einem allerdings etwas geringeren AusmafBie: kleine
Frvthrodiapedesen, und etwas Odemflissigkeit in den Firchow- Robinschen Raumen
und auch kleine perivaseuliire Infiltrate aus Rundzellen.  Als Residuen dlterer
Veranderungen fanden sich anch Spuren von Bilirubinpigment in den perivasculiaren
Lymphspalten.  Als chronisch entzimndliche Verinderung an der Leptomeninx
wiren ziemlich ausgedehnte Infiltrate aus Lymphoceyten und Plasmazellen sowie
vine deutliche bindegewcebige Verdickunyg nachweisbar. Abweichend vom histo-
logischen Bild des 1. und 2. Falles waren stivker hervortretende Veriinderungen in
der Hirnsubstanz. Iis zeigt sich cine diffuse Gliazellvermehrung in Rinde, Mark-
lager und Stammknoten. In der Rinde finden sich vorwiegend in der 5. und 6.
Schicht vereinzelte Ganglienzollansfalle, an deren Stelle kleine ans Mikroglia be-
stehende Gliaknétehen vorhanden waren. withrend sich im Marklager und in den
Stammknoten cine Aufreihang von Makroglia entlang einzelner Cefalle findet.

Beawertung des Befundes.

Trotz des grundsitzlich gleichen makro- und mikroskopischen Be-
fundes wie in Fall 1 und 2 missen einige Unterschiede herausgestellt
werden. die fiir die Beurteilung dieses Falles wichtig sind. Uberein-
stimmend mit Fall 1 und 2. und zweifellos als Ausdruck der sich im Gehirn
abspielenden tidlichen Kreislaufstérung fanden sich auch in diesem Fall.
wenn auch in etwas geringerem Mafe, die frischen GefdaBverinderungen
und als Ausdruck dlterer Prozesse ebenfalls analog den Verinderungen
in Fall 1 und 2 eine chronische Leptomeningitis und Bilirubinpigment
in den Firchow- Robinschen Riumen einzelner Gefile.

Als abweichender. neu hinzugekommener Befund ergaben vereinzelte
(ranglienzellen Ansfille und degenerative Verinderungen mit falscher
und echter Neuronophagie sowie proliferative Gliaverinderungen.
Letztere zeigten sich vor allem als Makrogliawucherung entlang den
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Gefillen im Bereich der Stammganglien und des Marklagers und als
Gliaknotchenbildung im Bereich der Rinde an Stelle untergegangener
Ganglienzellen. Uber das Zustandekommen dieser zweifellos ilteren
Verdnderungen etwas Sicheres auszusagen, ist sehr schwierig. Moglicher-
weise jedoch handelt es sich um reaktive Prozesse. die sich im Anschluf3
an frithere, allerdings weniger excessiv vorhanden gewesene Kreislauf-
storungen entwickelt haben. Wir werden diese Méglichkeit um so mehr
in Betracht ziehen konnen. als der makroskopische Schidelbefund einen
Hinweis dafitr gab, dall ein Mifverhiltnis zwischen Hirnvolumen und
Schidelinnenraum schon seit lingerer Zeit bestanden haben mufl. Jeden-
falls 13t das Vorhandensein der tiefen Impressiones digitatae, der hohen
Juga cerebralia, der tief in den Knochen eingefurchten Gefifiplastik und
die auffallende Diinne der Schidelknochen kaum eine andere Deutuny zu.

Diese Befunde werden als typische Befunde an den Schidelknochen
bei chronischem Hirndruck beschrieben wie oben bereits berichtet (Neu-
gehauer).

Fir das Znstandekomnien dieses Mifiverhiltnisses fanden sich bei der
Rektion keine Anhaltspunkte. eine rachitische Genese kann jedenfalls
mit Sicherheit ausgeschlossen werden. Es soll auch hier gleich auf einen
etwaigen Zusammenhang der vorgefundenen Leptomeningitis chronica
mit dem latenten Hirndruck eingegangen werden, weil an sich keine
Schwierigkeit besteht. sie in Beziehung mit diesem Befund zu bringen.
Die Veranderungen der Leptomeningen bei chronischemn Hirndruck sind
jedoch wenig charakteristisch. ..Der Leptomeningenbefund zeigt eine
Abhéngigkeit von den Hirnprozessen, die zu chronischem Hirndruck
fithren™ (Neugebauer). Kalkablagerungen kénnen vereinzelt gefunden
werden. Ein unkonstanter Befund ist partielles und totales Leptomenin-
gealddem. Mangels derartiger Befunde kiimen wir also zu dem Schlull,
dal die Leptomeningitis chronica nicht mit dem chronischen Hirndruek
in Zusammenhang zu stehen braucht. Hinsichtlich der frischen Ge-
falveriinderungen gilt auch hier. daf sie als Kreislaufstérung exsudativen
Charakters aufgefafit werden miissen. deren Ursache zunichst unklac
bleibt. Als allgemein disponierende Momente finden sich allerdings in
diesem Fall vielerlei Ifaktoren. Es muB in diesem Zusammenhang noch
einmal an den chronischen Hirndruck erinnert werden. auf dessen Be-
deutung fiir das Zustandekommen tédlichen Hirndruckes in dem Referat
der Arbeit von Neugebauer schon einmal hingewiesen wurde. Als all-
gemein disponierendes Moment im Sinne einer Konstitutionsanomalie
ist in diesem Falle ferner das Vorhandensein eines ziemlich ausgespro-
chenen Status thymico-lymphaticus zu werten. Der Thymusrestkorper
der abnorm kraftig entwickelte lymphatische Apparat im Rachen,
am Zungengrund und in der Darmschleimhaut. die histologisch vorge-
fundenen lymphatischen Knétchen im peribronchialen Gewebe, die grofe
Milz und die markarmen Nebennieren sprechen fiir das Vorliegen einer
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derartigen Anomalie. Schlie8lich ergibt die Familiengeschichte zweifellos
Anzeichen fiir das Vorliegen einer erblichen Disposition zu plétzlichem
Tode: eine Schwester des Verstorbenen und ein Bruder des Vaters starben
unter denselben Erscheinungen. Es wird damit allerdings nur eine neuer-
liche Bestitigung familidren Vorkommens plotzlicher Todesfille er-
bracht (Haberda, Weyrich, Hedinger, Laurén u. a.),

Als letzten auslésenden Faktor der todlichen Kreislaufstérung glauben
wir den mit unverdauter Speise sehr stark angefillten Magen ansehen
7u diirfen, wie auch im ersten Fall. Das dort Gesagte gilt deshalb auch hier.

Zusammengefalt handelt es sich also auch bei dlesem Fall um einen
akuten Hirntod auf Grund einer cerebralen Kreislaufstorung, die zu einer
starken Hirnschwellung gefiihrt hat. Die letzte Ursache der Kreislauf-
stérung bleibt zunichst unklar. Als disponierende Momente fanden sich
Anzeichen fiir das Vorhandensein eines seit lingerem bestehenden chro-
nischen Hirndruckes, ein Status thvmo-lymphaticus und eine familiire,
vielleicht erbliche Disposition zu plitzlichen Tod. Als letzter auslésender
Faktor der Kreislaufstérung wird der auf der Héhe befindliche Verdau-
ungsprozefl angesehen.

Fall 4. Vorgeschichte und klinischer Verlauf: Es handelt sich um einen
20jahrigen Soldaten K., der nach einer geringfigigen Anstrengung am
290. 1. 38 sehr plétzlich starb. Trotz groller Bemithungen konnten wir
iiber dic niheren Beygleitumstinde nichts Genaveres in Evfahrung bringen.
Aus der truppendrztlichen Krankengeschichte crfahren wir nur, daf
der Verstorbene vom L. 1. bis zum 7. 1. 338, als nicht ganz 3 Wochen
vor dem Tode wegen einer Grippe im Lazarett behandelt worden ist.
Er wurde als dienstfihig zur Truppe entlassen.

Auszug aus dem Obduktionshefund 77/38. Leiche eines 74 kg schweren, 168 em
langen, kriftigen jungen Mannes in gutem Ernihrungszustand. AuBerlich bietet die
Leiche keine Besonderheiten. Die Schidelsektion zeigt Knochen von auffallender
Diinne, die Sigefliche zeigt an ihren dicksten Stellen eine Breite von +—6 mun.
Die Kalotteninnenfliche zeigt tief cingedriickte, dem GefiBverlauf entsprechende

linnen. Die Impressiones digitutae und die Juga cerebralia sind schr ausgepriigt
vorhanden, sowohl am Schiadeldach als auch an der Schidelbasis. Die Dura ist
ziemlich straff gespannt, glatt und weiB. Im Sinns longitudinalis findet sich flissi-
ges Blut. Bei Abnahme der Dura fliefit nur wenig klarer Liguor ab. Die weichen
Hiute weigen einen miBigen Feuchtigkeitsgehalt, in der Tiefe der Sulel zeigen sie
eine deutlich erkennbare, milchig-weiBe Trithung. Die Hirnwindungen sind iiberall
gleich breit, etwas abgeflacht, die Sulei etwas verstrichen. Das Gehirn ist im ganzen
grofl und schwer. Cewicht 1700 g. Auf Schnitten zeigt sich ein miBiger blutwehalt
Die auftretenden Blutpunkte 10rfheBen langsam. Das Hirngewebe ist etwas trocken
und von ziemlich fester Kounsistenz. Die Hirnkammern sind etwas komprimiert,
ihre Tnnenauskleidung ist zart. Blutungen oder Erweichungsherde lassen sich nir-
gends erkennen. Die GefiBle an der Hirnbasis sind zart und elastisch. Schnitte
durch die Stammknoten, die Bricke und die Medulla oblongata zeigen das gewohnte
Querschnittshild. — Das kriftige Herz zeigt eine akute Dilatation im Bereich des
Conus pulmonalis. Auller einer Verwachsung zwischen mittleremm und vorderem
Aortensegel besteht ein kleiner., durch das mittlere Tricuspidalsegel gedeckter
Kammerseptumdefekt. In samtlichen Herzhohlen und in den groBien GefaBlen
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des Korpers findet sich @berall reichlich, rein fliissiges Blut. Die Lungen sind auf
dem Schnitt sehr blut- und flissigkeitsreich. Die Schleimhaut der Bronchien ist
etwas gerétet. In den groflen parenchymatosen Organen der Bauchhéhle findet sich
stirkste aknte Stauvung. Beide Tonsillen sind gut kirschgro8, stark zerkliiftet
ohne Eiter. Der lymphatische Apparat am Zungengrund ist sehr kraftig entwickelt.
Die 350 ¢ schwere Milz zeigt auf dem Schnitt sehr deutlich sichtbare, etwa steck-
nadelkopfgroBe. sehr dicht stehende Follikel. Die Nebennieren sind ohne Be-
sonderheiten. Kleiner Thymusrest.

Zusammengefallt ergab sich also folgender Sektionsbefund : Eine starke
Hirnschwellung (Hirngewicht 1700 g) mit chronischer Leptomeningitis.
Als Ausdruck eines MiBBverhdltnisses zwischen Hirnvolumen und Schiadel-
innenraum finden sich stirkste Impressiones digitatae und tiefgreifende
GefiBfurchen. Kriftiges Herz mit akuter Dilatation des Conus pulmonalis
Verwachsungen zwischen vorderer und mittlerer Aortenklappe. Durch
mittlere Tricuspidalsegel gedeckter Kammerseptumdefekt. Rein flissiges
Blut im Herzen und den groflen Gefiflen. Diffuse Lungenstauung,
Bronchitis catarrhalis. hochgradige akute Stauung in Leber, Milz und
Nieren. Hyperplasie der Tonsillen und des lvmphatischen Rachenvinges.
Kleiner Thymusrest. Histologischer Befund: die mikroskopische Unter-
suchuny der Organe der Brust- und Bauchhdhle bestitigte die maximale
akute Stauung. Im Herzmuskel fanden sich keine erwihnenswerten
Besonderheiten.

Bei der histologischen Untersuchung der verschicdensten Hirnpartien  zeigte
sich bereits eine ziemlich weit vorgeschrittene Autolyse, so daf sich bel der Beur-
teilung der Befunde Sehwierigkeiten ergaben. 195 soll deshalh auch nur kurz auf
den histologischen Hirnbefund cingegangen werden.,  Es fanden sich um die Gefile
angeovdnete Rundzellinfiltrate aus Lymphocyten, teils mehr-, teils einrveihig. AuBer-
dem fand sich cine Exsudation von Odemfliissigkeit in dic perivasculiren Riume,
wany vercinzelt waren in ihnen auch Spuren von Bilirubinpigment vorhanden. Auch
in den weichen Hauten fanden sich Rundzellinfiltrate neben einer deutlichen binde-
gewebigen Verdickung, Die Glia zeigte proliferative Verdnderungen in Gestalt

“kleiner Gliaknotchenbildung in der Rinde und Aufreihung von Makroglia entlany
vinzelner Gefalle im Marklager und Stammbknotengebiet. Verinderungen an den
Ganglienzellen konnten aus oben bereits crwihnten  Gritnden nicht bewertet
werden.
Bewertung des Befundes.

Wie in den 3 tbrigen Fillen fanden sich auch hier frische und éltere.
an den Gefallapparat des Gehirns gebundene Verdnderungen neben einer
Leptomeningitis chronica. Ubereinstimmend mit dem dritten Fall
zeigten sich proliferative Gliawucherungen und das makroskopisch stark
hervortretende Mifiverhiltnis zwischen Hirnvolumen und Schidelinnen-
raum, das sich an den Schidelknochen in typischer Weise variiert. Es
bestand also auch in diesem Fall ein chronischer Hirndruek, der durch die
hinzugetretene akute Kreislanfstérung offenbar wurde. Hinsichtlich
der progressiven Gliaveranderungen und ihrem eventuellen Zusammen-
hang mit dem chronischen Hirndruck gilt das bei der Bewertung des
vorhergehenden Falles Gesagte.
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Als Todesursache ist auch in diesem Falle die starke Hirnschwellung
anzusehen, die auf der Basis der Kreislaufstérung entstanden ist und deren
letzte Ursache wir nicht kennen. Von Wichtigkeit scheint uns aber zu
sein, dafl der Verstorbene 3 Wochen vor seinem Tode an einer Grippe
erkrankt gewesen ist, als deren Residuum vielleicht die beil der Sektion
vorhandene katarrhalische Bronchitis angesehen werden kann. Wir
glauben die iiberstandene Krankheit dahingehend bewerten zu kénnen,
dal} im AnschluB an den erst sehr kurze Zeit zuriickliegenden grippalen
Infekt noch eine grolle Labilitit des Gefalinervensystems vorgelegen hat.
die moglicherweise als disponierender Faktor fiir die todliche Kreislauf-
storung anzusehen ist. Ferner fand sich als Anzeichen fir eine friiher
durchgemachte Allgemeininfektion eine abgelaufene Endocarditis mitralis.
die wir. wie auch bei den iibrigen Fillen als fiir die Herzfunktion belanglos
ansehen, weil am Herzen keine Anhaltspunkte fir eine Schadigung zu
erheben waren. Auflerdem aber war noch ein durch dasx mittlere Tricus-
pidalsegel gedeckter Kammerseptumdefekt vorhanden. ks fragt sich.
ob nicht dieser zusitzliche Befund zusammen mit der Endocarditis
mitralis eine Schidigung des Herzens herbeigefithrt hat, die neben der
Hirnschwellung als konkurrierende Todesursache zu bewerten wiire.
Selbst. wenn wir den Herzbefund nicht fiir belanglos erachten, thn viel-
leicht sogar als unterstiitzendes Moment fiir den Eintritt des Todes mit
heranzichen. so ergeben sich daraus keine neuen Gesichtspunkte fiir die
Erklirang der Hirnbefunde. Diese sind vielmehr keinesfalls mit einer

etwa vorhanden gewrsenen akuten Herzinsuffizienz -— denn nur um
eine solche konnte es sich gehandelt haben — in Znsammenhang zu
bringen.

Wir kommen deshalb auch bei diesem Fall zu dem Schlufl, daB
es sich um einen akuten cerebralen Tod auf Grund einer Hirnschywel-
lung handelt, die durch eine Kreislaufstérung unbekannter Atiologie
verursacht ist.

AbschlieBend sei noch folgendes bemerkt. Derartige Beobachtungen,
wie die mitgeteilten, scheinen sich in letzter Zeit zu hiufen, wie wir miind-
lich etwa aus Greifswald und Wirzburg erfaliren haben, und zwar scheinen
sie besonders bei Angehorigen des Heeres und des Reichsarbeitsdienstes
vorzukommen. Zweifellos liegt derartigen Fillen nicht etwa ein neues
Krankheitsbild zu Grunde. Aber die Einfilhrung der allgemeinen Wehr-
und der Arbeitsdienstpflicht, sowie die Tatsache, dafl bei den genannten
Organisationen ein groBler Teil der Todesfille zur Sektion gelangt, bringen
es mit sich. daB man derartivzen Beobachtungen seit kurzem seine be-
sondere Aufmerksamkeit widmet. Gleichzeitig kann nur der Hoffnung
Ausdruck verliehen werden, dafl man bald der inneren Ursache des Pro-
zesses ndherkommt. und daB man die Anlage mancher. klinisch véllig
gesunder kriftiger Jiinglinge zu akuten Hirntoden bereits vorher erkennt.
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Zusammenfassung,

Es wird iiber 4 akute Todesfille bei jugendlichen Menschen berichtet,
die aus klinisch vollster Gesundheit heraus nach sehr geringen und zum
Teil unterdurchschnittlichen Anstrengungen erfolgten. Bei der Leichen-
offnung fand sich in jedem Fall eine hochgradige Hirnschwellung mit
Hirngewichten bis zu 1700 g sowie eine perakute Stauung der inneren
Organe und rein fliissiges Blut im Herzen und im ganzen GefaBsystem.

Histologisch zeigten sich im Gehirn in jedem Fall ,,encephalitis®-
artige Bilder. Der Tod ist als cerebraler Kreislauftod aufzufassen, dessen
letzte Ursache unklar bleibt. Anamnestisch fanden sich an disponierenden
Momenten durchgemachte Infekte, die Residuen an den Herzklappen
und den weichen Hirnhéuten hinterlassen batten. Zum Zeichen konsti-
tutioneller und in der Anlage bei einem Fall vererbbarer Anfalligkeit
zeigte sich ein Status thymo-lymphaticus wechselnden AusmaBes. Be-
deutungsvoll ist vermutlich auch eine Verdauungshyperimie, die bei
einem Teil der Fille nachgewiesen werden konnte.
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