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Als ich 1937 auf der Tagung der Deutschen Gesellschaft fiir Kreis-
Jaufforschung iiber vier plétzliche Todesfille bei encephalitisartigen
Hirnbefunden berichtete, hatte ich den Kindruck, als hielte man diese
Beobachtungen fiir Ausnahmen von mehr theoretischer als praktischer
Bedeutung. Allerdings nahmen auch die bei unseren Fallen erhobenen
Hirnbefunde, gegeniiber den zahlreichen Veroffentlichungen iiber plotz-
liche Todestille in der forensischen Literatur, eine Sonderstellung ein.
In der Folgezeit sind jedoch mehrere Arbeiten iiber dhnliche unerwartete
Todesfille erschienen, die sowohl nach dem klinischen Verlauf, als auch
nach den anatomischen Hirnverinderungen weitgehende Berithrungs-
punkte bzw. dirckte Ubereinstimmungen mit unseren Beobachtungen
zeigen, so dafl sich das praktische Interesse herausschilt.

Ich erwihne die 1938 erschienene Arbeit von Harbitz, der iber den
plotzlichen Tod 11 junger Leute berichtet, die alle aus klinisch vollster
Gesundheit heraus, unter den Zeichen eines akut einsetzenden Kollapses
starben, und bei denen durchweg dem Tode ganz geringfiigige mecha-
nische oder psychische Insulte vorausgingen. Als Ursache fiir den tod-
lichen Kollaps wurde vom Verfasser ein akutes Hirnddem angesehen,
dessen Atiologie allerdings unklar blieb.

Yeugebauer befallt sich in seiner Arbeit mit der Frage des chronischen
Hirndruckes und seiner Beziehung zum plétzlichen Tod und vertritt
den Standpunkt, daBl fir den Eintritt des Todes der Grad des Hirn-
iddems bzw. der Hirnschwellung ausschlaggebend sei. Das auslésende
todliche Moment besteht auch bei diesen Fallen meist in sehr gering-
fugigen #ulleren oder inneren Faktoren.

Ich erwihne diese Arbeiten, obwohl die pathologisch-anatomischen
Verinderungen des Gehirns nur teilweise mit unseren Befunden iiber-
einstimmen. Wir werden aber aus unseren spiteren Betrachtungen
entnehmen kéunen, wie die anatomischen Befunde des Hirnédems und
der Hirnschwellung unter dhnlichen Gesichtspunkten beurteilt werden
miissen, und wie sich diese Verinderungen als Glied in die Kette all-
gemeiner exsudativer Vorginge an Hirngefiflen einrdumen lassen.
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Die in allerjiingster Zeit aus dem Rostocker Pathologischen Institut
erschienene Arbeit von Miiller zeigt eine volle Ubereinstimmung und
direkte Bestitigung unserer eigenen Beobachtungen. Auch er konnte
ither vier akute Todesfille jugendlicher Menschen berichten, die klinisch
aus vollster Gesundheit heraus nach sehr geringfiigigen korperlichen
Anstrengungen starben. Bei der Obduktion fand zich makroskopisch
in jedem Falle eine ausgesprochene Hirnschwellung und bei der mikro-
skopischen Untersuchung des (Gehirns ein encephalitisartiges Bild, das
vom Verfasser cbenfalls als Ausdruck einer cerebralen Kreislaufstdrung
gedeutet wurde. Der Tod wird, entsprechend unserer Darstellung, als
akuter cerebraler Kreislauftod aufgefaBlt, dessen letzte Ursache aller-
dings unklar blieb.

Bei der Forschung in der Literatur nach weiteren dhnlichen Krank-
heitsbildern miissen auch die von Schiérmann beim Hitzschlag beschrie-
benen Hirnverindernngen in diesem Zusammenhang erdrtert werden.
"Er fand bel seinen Fallen von Hitzschlag ein Hirnddem, das die Merkmale
einer serGsen Entziindung im Sinne Rdssles zeigte und wertet diesen
Befund als anatomisch sichtbare Form des protoplasmatischen Typs des
Kollapses, wobei allerdings auch diesem Befund der Begriff der Sero-
diapedese Rirkers und eine anatomisch nachweishare Kreislaufstorung
mit prastatischer Blutfille der Gefifle zugrunde gelegt wird.

Heute berichte ich nun aus dem Sektionsgut unseres Institutes iber
eine weitere Beobachtung. Die duBeren Urastinde erfordern es, hei der
Frage nach der Ursache des pl6tzlichen Todes das vielseitigze Problem
der Starkstromverletzungen mit zu erdrtern. Fast scheint es im ersten
Augenblick, als ob itberhaupt keine Zusammenhinge mit unseren fritheren
Fillen bestinden, allein das Ergebnis der histologischen Untersuchungen
des Gehirns ist mit den bisherigcen Beobachtungen wohl vergleichbar.
Die exsudativen Verinderungen an den Hirngefdllen als Ausdruck einer
cerebralen Kreislanfstérung lieBen sich allerdings nur bel einem der
beiden Falle nachweisen, wihrend nach dem anatomischen Befund des
zweiten Falles der Angriffspunkt fiir den Zusammenbruch des Kreis-
laufes nicht zentral sondern am peripheren Herz- und Gefilsystem zu
suchen war. Wenn wir bei unseren bisherigen Fillen von einem akuten
cerebratlen Kreislauftod sprewhen, so erscheinen uns unsere heutigen
Beobachtungen geecignet, die Probleme des akuten Hirntodes unter dem
vielseitigen Fragenkomplex des Kreislaufkollapses zu erdrtern und in der
yegenitberstellung der beiden Fille das Zustandsbild des -peripheren
und zentralen Kollapses zu erblicken.

Vorgeschichte. Eine aus 6 Mann bestchende Nachrichtenabteilung
war mit dem Aufstellen eines Leitungsmastes beschiftigt. Wahrend
alle 6 Minner gleichzeitiz und mit Kriften an einem Drahtseil zogen,
das an dem betreffenden Leitungsmast angebracht war, kam es ver-
sehentlich zu einem plotzlichen Kontakt mit der Hauptstromleitung.
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Dabei sind der 20jdhrige Walter H. und der 21jihrige Willy G. tédlich
verungliickt, wihrend die {ibrigen 4 Méinner, die denselben elektrischen
Schlag erlitten und sdntlich Strommarken an den Handen aufwiesen,
mit dem Schrecken davon kamen. Nach den Angaben der Beteiligten
ist der Tod bei den beiden Verungliickten kurz nach dem Unfallereignis
eingetreten, die sofort angestellten Wiederbelebungsversuche, die lingere
Zeit ausgefithrt wurden, blieben ohne Erfolg. Die von uns angestellten
Ermittlungen bei dem betreffenden Elektrizititswerk haben ergeben,
daB es sich um eine Drehstrom-Hochspannungsleitung mit einer Span-
nung von 15000 Volt und einer Stromstarke von etwa 1-—2 Ampeére

handelte. In dem Nebenschluf herrschte demnach bei Erdschlul eine

3 15 000 . -
Spannung von )'3 == 8670 Volt.

Wir haben die Obdukiion dieser beiden todlich Verunghickten noch
am gleichen Tage vorgenommen.

Zuswmmengefaft ervab der makroskopische Sektionsbefund bei der-
Obduktion des Willy G. (Nr. 964/38) folgendes: Strommarken in der
rechten und linken Hohlhand, wie bei zngreifender Hand, himorrhagisches
Lungenédeny mit unregelmiiBigen, himorrhagisch infarzierten Lungen-
bezirken, lockerstehende Pleuralblutungen, feine, dichtstehende Peri-
kardblutungen, Dilatation beider Ventrikel des Herzens, Hautver-
trocknungen an der Brust (von kiinstlicher Atmung herrithrend), Punk-
tionskanal iiber dem Herzen, Ruptur der linken A. ynammaria interna
mit Himatow im vorderen Mediastinum und Auslaufern in die Adventitia
der Aorta, prall gefullter Magen ‘mit wenig angedauten Speiseresten,
maximale vendse Stauung aller Organe, kriftiger Korperbau.

Die im AnschluBl daran erfolgte Obduktion des Walter EH. (Nr. 963/35)
ergab zusammengefafft folgenden makroskopischen Befund: Stromwmarken
in der rechten Hohlhand, und zwar an den Fingern und am Kleinfinger-
ballen, akute schwere Hirnschwellung, Emphysem beider Lungen.
Pleura- und Perikardblutungen, Dilatation des Herzens, maflige Fett-
leber, starke Fillung der Kérpervenen mit tlussigem Blut, Hautver-
trocknungen an der Brust (von Wiederbelebungsversuchen herriibrend).
Punktionskanile in der Brust und Herzwand sowie an beiden Ellen-
beugen, fortgeschrittene Verdauung des Mageninhaltes, kriftiger Kor-
perbau.

Der hervorragendste Unterschied der beiden Sektionshefunde bestand
in dem gegensatzlichen Verhalten von Gehirn und Lungen. Beim ersten
Fall fanden wir ein schweres hamorrhagisches Lungendédem und beim
zweiten Fall eine starke akute Hirnschwellung. Dieser schon mit unbe-
waffnetem Auge erkenntliche Unterschied, sowie der Umstand, dafl unter
der Einwirkung desselben Traumas und unter denselben dufleren Be-
dingungen 2 Manner durch den elektrischen Strom getitet wurden und
4 andere Minner ohne Schidlichkeit davon kamen, haben uns veranlaft,
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weitere Nachforschungen anzustellen und vor allem ausgiebige histolo-
gische Untersuchungen der inneren Organe vorzunehmen.

Dic histologische Untersuchung des Falles 964/38 mit dem muakro-
skopisch stark in Erscheinung tretenden hamorrhagischen Lungenddem
zeigte in Leber, Niere und Milz Blutfiillle und akute Stauung. Am Herz.
muskel und bei der Untersuchung der verschiedensten Hirnteile konnten
wir keine anatomischen Verdnderungen feststellen.

Im Gegensatz hierzu ergab die histologische Untersuchung des Falles
965/38 mit der schweren akuten Hirnschwellung aufler einer akuten
Stauung und Blutfiille samtlicher inneren Organe {iberraschende Befunde
mm Gehirn. Die weichen Hirnbdute zeigten eine leichte bindegewebige
Verdickung und eine mitteldichte Durchsetzung der Maschen mit Lympho-
cyten und Plasmazellen. Die groBen und kleinen GefaBe des (Gehirns
waren im allgemeinen stark byperamisch, ferner fanden wir in den
zahlreichen Schnitten aus den verschiedensten Hirnpartien in unregel-
mifiger, inselformiger Verteihing einzeilige oder mehrzeilige Infiltrate
vou Lymphocyten und Plasmazellen in den GefiBscheiden kleiner Venen
und Capillaten. Diese Rundzellinfiitrate Jagen teilweise nicht allseitiy
um dus Gefafirohr, sondern sektorférmig nur an einer umschriebenen
Stelle der Gefaliwand. Eine Bevorzugung bestimmter Rinden-, Mark-
lager- oder Stammknotengebiete hiefl sich nicht feststellen. Man konnte
hochstens sagen, daB die Venen der Rinden-Markgrenze und der grauen
Substanz etwas haufiger diese Befunde zeigten. In der grauen Substanz
fiel auBerdem an einzelnen GefiBlen auch eine perivasculire Glia-
wucherung auf. Neben dieser zelligen Exsudation bestand an fast simt-
lichen Gefiflen eine frische fliissige Exsudation in die perivasculiren
und pericelluliren Réume. Vielfach Hegt diese Flussigkeit zwischen der
pialen GefiBscheide und der gligsen Grenzmembran, teilweise ist aber
auch das begrenzende Hirngewebe in weiterer Umgebunyg aufgelockert,
die Gliamnaschen erweitert und von kleinen Spalt- und Héhlenbildungen
durchsetzt. An zahlreichen anderen Venen erkannte man aber neben
der Infiltration mit Rundzellen zahlreiche Fibrocyten und alle Uber-
uinge bis zu vollkommener fibroser Umwandlung und Verbreiterung
der Gefiflscheiden. Da und dort waren in den GefiBwinden auch
Himosiderinkrystalle in und auflerhalb von Zellen nachzuweisen: Dege-
nerative Verdnderungen an den Gliazellen standen gegeniiber den Ver-
anderungen an den Gefaflen deutlich im Hintergrund. Es fanden sich
stellenweise  verkalkte Ganglienzellen und auch  Zelluntergang mit
Neuronophagie und Pseudonenronophagie.

Als wesentlichstes Krgebnis unserer histologischen Untersuchungen
betrachten wir die Tatsache, daBl bel diesen exsudativen Vorgingen im
Gehirn, die wir als Folge lokaler Kreislaufstérungen auffassen, sowohl
alte, wie auch frische Veranderungen an den Hirngefiflen nebeneinander
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vorkamen. Es stellen diese Befunde also den anatomischen Ausdruck
ciner dauerhaften oder rezidivierenden Kreislaufstorung dar.

Abb. 1. Vene des subeortiealen Marklagers «es Stirnhirns mit allseitiger Ivmphoeytirer
und plasmacelluliirer Infiltrution in den GefdBscheilen,
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Abb. 2. Perivasculire Rundzelinfiltration in den GefdBacheiden einer Vene aus dem

sStammgangliengebiet mit frischer flisssiger Kxsudation zwischen GefiiBscheide und glioser
Grenzschicht., Auflockerung des angrenzenden Ilicngewebes.

Auf Grund der Vorgeschichte ist es klar, da3 zur Beurteilung dieses
letzten Falles mit ganz verschiedenaltrigen cerebralen Kreislaufstorungen
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Abh. 3. Vene aus dem Stammknotengebict, Neben der Infiltration mit Rundzellen
heginnende fibrése Umwandlung und Verdickung der GefaBscheiden,

Abb. 4. Langs getroffene Vene aus dem Hirnstamm mit fortgeschrittener fibroser
Umwandlung der verbreiterten Gefiifiseheiden.

itiologisch auch zwei verschiedene Momente herangezogen werden mussen,
nimlich eine priméire erstschidigende Ursache und der eigentliche aus-
losende Faktor fiir die todliche Kreislaufstérung.
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Ich will zunichst die zweite Frage behandeln, weil im Rahmen des
allgemeinen und vielseitigen Fragenkomplexes der elektrischen Stark-
stromverletzungen der Fall mit dem himorrhagischen Lungenédem ohne
Hirnbefunde gleichzeitig beurteilt und gedeutet werden kann. Dieser
zweite Fall ist ndmlich wie geschaffen. als Gegenstiick die Wirkung des
elektrischen Stromes in seiner Vielgestaltigkeit zu demonstrieren. Selbst-
verstindlich wird es nicht méglich sein, in dieser Arbeit alle Probleme
der elektrischen Stromverletzungen, die im Schrifttum verschiedener
Disziplinen der Medizin und der Naturwissenschaft einen breiten Raum
einnehmen, erschépfend zu behandeln, vielmehr miissen wir uns auf
die zur Bewertung und Deutung unserer Fille wichtigen Fragen be-
schranken.

Unseren Uberlegungen liegt in erster Linie der Gedanke zugrmnde,
ob wir in den duBleren und inneren Unfallsbedingungen Momente finden,
die die Frage beantworten, warum 2 Minner durch den elektrischen
Strom getitet wurden, wihrend 4 andere Ménner, die dasselbe Trauma
erlitten, ohne Schidigung davonkamen.

Zunichst jst festzustellen, dal die in dem betreffenden NebenschluBl
herrschende Spannung von etwa 8700 Volt und einer Stromstéirke von
1-—2 Amp. durchaus als lebensgefihrlich zu betrachten ist. Nun wissen
wir allerdings, dafl weder fiir Stromstirke noch fir Stromspannung
absolute Werte aufgestellt werden kénnen, dic die Grenze der Gefihr-
lichkeit bezeichnen, denn es sind schon Todesfille bei 46 Volt and bei
wahrscheinlich weniger als 1/100 Amp. beobachtet worden (Boruttaw),
wahrend andererseits zahlreiche Fille von Beriihrungen einer Leitung
von 3000—15000 Volt Spannung erwihnt werden, bei denen nur Ver-
brennungen an Hinden und Fiflen, teilweise nicht einmal Bewuftseins-
storungen auftraten (Jellinek, Kaufmann, Boruitaw).

Beim Zustandekommen eines elektrischen Unfalles ist aufler der
Spannung und Intensitit der Widerstand des menschlichen Kdrpers
von grofler Bedeutung. Dieser ist je nach der Beschaffenheit der Haut,
der Dicke und Durchfeuchtung auBerordentlich verschieden. Diese
TUberlegung spielt bei unseren Fillen wohl keine grofie Rolle, da der
Strom den Kérper bei allen Mannern an derselben Stelle traf, namlich
an der Hohlhand. Eine ungleich starke Beschwielung der Héande ist
bei den gleichen Arbeits- und Lebensverhaltnissen dieser jungen Leute
nicht wahrscheinlich.

Ein weiterer Faktor, nach dem ein elektrischer Unfall in seiner
schidigenden Wirkung bewertet werden muf, ist die Kontaktdauer.
Hierzu muB die Vorgeschichte insofern erginzt werden, als aus den
Angaben der Beteiligten noch zu entnehmen ist, daf der todlich ver-
ungliickte Willy G., bei dem sich bei der Sektion das himorrhagische
Lungenddem fand, als einziger das Halteseil nach Einwirkung des Stromes
in seinen Hinden verkrampft und gegen die Brust gepreft hielt, wihrend
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die iibrigen Méinner das Halteseil sofort wegwarfen. Der Stromschlull
hat nach unseren Ermittlungen mindestens 1,5 Sek. angedauert. Der-
artige tetanische Kontrakturen der Vorderarm- und Handmuskulatur
beim Anfassen einer elektrischen Leitung sind als ernstliche Kompli-
kationen bekannt und haben schon bei niedrigen Spannungen wegen
der langen Kontaktdauer zu schweren Verletzungen und selbst zum Tode
gefihrt (Balkhausen und Grueter). Wir werden bei der Beurteilung
unseres Falles diesemn Umstand besondere Beachtung schenken miissen.

Von grofler Bedeutung ist fernerhin, welche Richtung der Strom
durch den Kérper nimmt. Gerdt z. B. der Schidel doppelpolig in eine
Leitung, so wird das Gehirn von der gréfiten Stromdichte durchquert
und es kann durch Lahmung der vegetativen Zentren der Tod eintreten.
Geht der Strom dagegen von Arm zu Arm wie in unseren Fillen, so liegt
das Herz in der Stromrichtung und in grofler Stromdichte und es tritt
Herztod ein. Dieser Umstand hat verschiedene Untersucher veranlaBt,
bei der Beurteilung der Todesursache bei Starkstromunfillen einen
primaren cerebralen Tod, z. B. eine zentrale Atemlahmung mit der
Begrindung abzulehnen, daB das QGehirn wegen des Herzstillstandes
aus der Strombahn ausgeschaltet war (Schridde u. a.). Es ist selbstver-
standlich, daB es in solchen Fillen zu keiner organischen Schidigung
im Gehirn kommen kann, aber cine reflektorische funktionelle Stérung
der lebenswichtigen Zentren ist wohl kaum auszuschliefen. Wir glauben,
dafl neben der Stromrichtung und Stromdichte eine Art Shockwirkung
des gesamten peripheren Nervensystems und dariber hinaus auch der
nervosen Zentren in der Medulla oblongata einen entscheidenden Faktor
bei den todlichen Stromunfillen bildet. — Bei den verschiedenen Wider-
standen der einzelnen Gewebsarten ist ferner anzunehmen, dal sich der
Strom im Kérper in mannigfaltigster Weise verteilen kann, das zeigen
auch die experimentellen Untersuchungen von Gildemeister und Diegler
an Hunden, dic bei ihren Versuchen feststellen konnten, daBl von dem
Strom zwischen vorderer und hinterer Extremitit nur 15 durch das
Herz ging. Demnach ist auch unter diesem Gesichtspunkt der Tod nicht
in allen Fillen durch den gleichen Mechanismus zu crkliren.

Aufler diesen dufleren Unfullsbedingungen gibt es aber auch noch
innere oder besser gesagt individuelle Faktoren, die vielleicht eine noch
wichtigere Rolle spielen. Es gibt Menschen, die neben ihrer eigentiimlichen
Leibesbeschaffenheit oder wegen bestehender Krankheiten einem elek-
trischen Trauma leichter erliegen, als solche mit vollkommen gesunder
Konstitution (Neureiter). Zunichst konnten wir in beiden Fillen keinen
Anhaltspunkt fiir einc thymische Konstitution im Sinne von Schridde
entdecken. Auch beziiglich der Konstellation zur Zeit des Unfalles
lieBen sich keine, die Toleranz gegen elektrische Stréme herabsetzende
Momente, wie vorausgegangene iibermiBige korperliche Anstrengungen
oder gar Veranderungen in der psychischen Verfassung nachweisen. Ob
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die bei der Sektion festgestellte Uberfiillung des Magens mit unverdauten
Speiseresten als Ausdruck eines ,,Status digestionis* bewertet werden
darf, erscheint ebenfalls sehr fraglich, denn dieser Umstand trifft ja auch
fiir die {ibrigen Beteiligten zu. Der Fall mit dem Lungenddem liBt
itberhaupt keinerlei Schliisse zu, weder nach dem anatomischen Befund
noch auf Grund der anamnestischen Nachforschungen und des Einblickes
in die Gesundheitsunterlagen.

Wie sollen wir uns nun den Stromtod zuniichst beim ersten Fall
vorstellen? Ich mull auch beziiglich dieses Punktes darauf verzichten,
auf die verschiedenartigen Meinungen, die auch heute noch iiber den
Mechanismus des elektrischen Stromtodes herrschen, einzugehen. Zu-
sammenfassend mochte ich sagen, daB sich die Mehrzahl der Sachver-
stindigen der Ansicht angeschlossen hat, dal der Tod durch Elektrizitat
in den allermeisten Fallen als Herztod zu erkliren (Boruftau) und durch
sog. Herzkammerflimmern verursacht (Prévost und Batelli) ist. Durch
dieses Herzflimmern wird infolge einer Uberreizung der nervésen Ele-
mente des Herzens der vom nervésen Apparat gewihrleistete Rhythmus
der Schlagfolge aufgehoben. Daneben werden aber auch zentrale Atem-
und Herzlihmungen als Todesursache angenommen (Kratler u.a.),
wobei noch nicht eindeutig erwiesen ist, ob es sich dabei um funktionelle
oder organische Stérungen handelt. Jellinek konnte zwar im Gehirn
und vor allem im Bereich der Medulla oblongata, sowie im Riickenmark
capillire Blutungen und Verdnderungen an den Ganglienzellen nach-
weisen. In Ubereinstimmung mit diesen Befunden Jellineks fand M. B.
Schmidt in der Medulla oblongata nahe dem Boden des IV. Ventrikels
kleine Blutungen, ohne dafl der Verfasser in diesen Befunden die Quelle
nennenswerter zentraler Erscheinungen oder gar des Todes erblickt,
vielmehr werden diese Himorrhagien als ,,anatomische Begleiterscheinung
funktioneller Schiadigungen des Zentralorgans™ gewertet. Nach unserer
Auffassung handelt es sich bei diesen Blutungen um das Ergebnis funk-
tioneller Kreislaufstérungen im Gehirn.

Das schwere hdmorrhagische Lungenddem in unserem Fall spricht
dafiir, daBl ea sich bei diesem Stromtod um einen Herztod handelte.
Mchrere Sachverstindige vertreten nun aber den Standpunkt (Schridde,
Jellinek ), daB3 beim Vorhandensein eines Lungenddems ein Herzkammer-
flimmern auszuschlieBen sei, da hierbei die arterielle Blutversorgung
augenblicklich erlésche und es zu keinem Lungenddem mehr kommen
konne. Trotzdem ninunt aber Schridde bei allen Fillen mit und ohne
Lungenddem einen Herztod an und versucht diese Auffassung mit der
jeweils vorhandenen thymischen Konstitution zu begriinden.

Dieser Darlegung méchte ich entgegenhalten, dall die gegenwirtige
Ansicht Anderer (Hess, Wassermann) dahin geht, fiir das Zustande-
kommen des kardialen Lungenédems eine Riickstauung des Blutstromes
in die Lungen nicht als cinzigen Faktor zu betrachten, ja, dafB diese
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sogar soweit gehen, nicht nur die Abflu3behinderung, sondern auch die
Ubertiillung der Lungen als Vorbedingung des Lungenddems iiberhaupt
zu verneinen. Der Begriff des , Reflexlungenddem* erklart das , kardiale
Lungenddem‘* einzig und allein durch reflektorisch ausgeloste Gefal3-
krimpfe der LungengefiBe, wobei also angenommen wird, daf3 die Durch-
lassigkeit der Lungencapillaren nervis reguliert wird.

Nun wissen wir andererseits aus den Untersuchungen iiber die
Wirkungen des elektrischen Stromes auf den Kreislauf (Balkhausen
und Grueter, Koppen), daB die GefiBe bzw. die Gefallnerven tatsdchlich
im Sinne stirkster krampfartiger Kontraktionen und Liahmungen
reagicren. Es erscheint uns deshalb auch der Gedanke nicht abwegig,
bei der Frage nach der Entstehung des Lungenddems bei Strarkstrom-
einwirkungen, den Begriff des Reflexlungenédems mit zu erdrtern.

Der scheinbare Widerspruch, der zwischen dem Vorhandensein eines
Lungenédems und der Annahme von Herzkammerflimmern besteht,
kénnte allerdings auch so erklart werden, dafl die momentan einsetzende
hohe Spannung nur einen voriibergehenden Herzstillstand ausldst und
das Herz nach Unterbrechung des Stromes noch wenige unkoordinierte
Kontraktionen ausiibt, bis es in endgiiltiges Flimmern verfilit. Die
experimentellen Untersuchungen von Batelli und de Morsier konnten
jedenfalls in diesem Sinne verwertet werden.

Fiir die mehr oder weniger berechtigte Annahme ecines Herztodes
bei unserem Fall spricht aber nicht nur das bei der Obduktion festgestellte
[angenddem, sondern auch die Stromrichtung durch beide Arme. Aufler-
dem gibt uns die tetanische XKontraktur der Vorderarm- und Handmus-
kulatur einen Hinweis dafiir, wie sehr sich der elektrische Strom unmit-
telbar am peripheren Nervensystem auswirkte. Durch das Anpressen
des Drahtseils an die Brust muf3 aber dariiber hinaus auch noch eine
tetanische Verkrampfung der Thoraxmuskulatur angenommen werden.
Dafiir spricht vor allem die ZerreiBung der A. mammaria interna, die
wir somit als mittelbare Stromverletzung auffassen. Die Art und Aus-
dehnung dieser Blutung, der geschiitzte Verlauf der A. mammaria
interna und der nach dem Unfallereignis rasch erfolgte Tod sprechen
nicht dafiir, daf3 es sich hierbei um Folgen gewaltsamer Wiederbelebungs-
versuche handeln konnte. Wir zichen nun aus diesen verschiedenen
Momenten den Schlul, da es sich in unserem Falle nicht nur um einen
Herztod im gewdshnlichen Sinne handeln kann, sondern dal wir bei der
engen Verkoppelung des gesamten Herz-, GefaB- und Nervenapparates,
wie sie besonders auch zwischen dem groBen und kleinen Kreislauf besteht,
nach dem gemeinsamen Angriffspunkt des elektrischen Stromes am
peripheren Nervensystem ganz allgemein von einem ,,peripheren Nerven.-
tod*“ sprechen kénnten. Die Wirkung wird sich auch demnach nicht
allein am nervésen Apparat des Herzens abspielen, sondern sich auch
an der nervdsen Versorgung der GefiBe #uBern. Wir bezeichnen daher
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in unserem Falle den Stromiod besser als peripheren Herz- und Cefdf3-
nerventod, wobei allerdings die tetanische Kontraktur der Atemmuskulatur
mit beriicksichtigt werden muBl. Das hiamorrhagische Lungentdem wire
demnach auch nicht als unmittelbares , kardiales Lungenédem®, sondern
vielmehr im Sinne eines ,,Reflexlungenédems® durch die an den Lungen-
gefiifen ausgelésten GefaBkrimpfe zu erkliren. Die Stromverhiltnisse
bei diesem durch vasomotorische Stérungen bedingten Lungenédem
miissen wir uns so vorstellen, dall der Krampf zunichst langere Zeit an
den Arterien lokalisiert ist, wihrend die Capillaren und Venen teilweise
gelahmt werden. In diesem Stadium, der durch vasoneurotische Einfliisse
verursachten Kreislaufstorung, findet Serodiapedese statt. Aber nicht
nur der tetanische Krampf des Herzens und der Strombahn, sondern
vor allem die dann folgende Lihmung mull berticksichtigt werden, denn
diese erst bewirkt den vollstindigen Stillstand des Blutstroms und damit
den Tod. Auch bei der Atemmuskulatur ist nicht die tetanische Kon-
traktur, sondern die daran sich anschlieBende Lahmung das entscheidende
todliche Moment.

Es bleibt noch die Antwort auf die Frage iibrig, warum der elek-
trische Strom in diesem Falle tédlich war, wahrend 4 andere Manner
unbeschidigt davonkamen. Nach Uberpriifung der dufleren und inneren
Unfallsbedingungen muf hierfiir als eigentliche auslésende Ursache fiir
den Stromtod die bereits erwihnte verldngerte Kontaktdauer infolge der
tetanischen Kontraktur der Vorderarm- und Handmuskulatur ange-
schuldigt werden, was iibrigens auch mit den Erfahrungen der Elekiro-
pathologie tbereinstimimt.

Wir haben also im ersten Fall einen peripheren Herz- und Gefd8-
nerventod durch duBere Unfallshedingungen und sehr wahrscheinlich den
gewohnlichen Stromtod vor uns. Im Gegensatz dazu steht der zweite
TFall mit der akuten Hirnschwellung und den histologischen Veréan-
derungen an den HirngefiBen, wo eine individuelle Disposition den Tod
in ganz anderer Weise herbeigefiihrt haben mufl. Bei der Beurteilung
dieser exsudativen Vorginge an den HirngefiBen nehmen wir, wie auch
bei unseren fritheren Beobachtungen, den Standpunkt ein, dafl es sich
hier um lokale Kreislaufstérungen im Rickerschen Sinne handelt, deren
Ursache in einem Dauerzustand einer abnormen GefiBnervenerregbarkeit
zu suchen ist, und wobei es je nach der Intensitit eines neuerlichen Reizes
zu einer pathologischen Verinderung der Strombahnweite und der
Stromungsgeschwindigkeit bis zur vollstindigen Stase kommen kann.
Der auslésende Faktor fir die tddliche cerebrale Kreislaufstorung, die
ihre anatomische Erscheinungsform in einer schweren akuten Hirn-
schwellung und einem histologisch nachweisbaren Hirnédem hatte, ist
diesmal der elektrische Strom. Diese pathologisch-anatomischen Ver-
inderungen des Gehirns, die im krassen Gegensatz zu den Befunden bei
unserem ersten Fall stehen, haben uns veranlafit, im letzteren Falle
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einen akuten Hirntod anzunehmen, obwohl auch hier das Gehirn nicht
in der direkten Stromrichtung lag. Wir unterstreichen damit nochmals
unsere Vorstellung, daB der elektrische Strom nicht nur in dem in der
Stromrichtung liegenden Abschnitt des Nervensystems angreifen kann,
sondern daB man auch von Fall zu Fall an reflektorische Wirkungen auf
das iibrige periphere Nervensystern und die nervisen Zentren im Gehirn
denken muf}. Da wir aber in unserem Full an sich schon eine pathologische
Erregbarkeit des zentralen Gefifinervensystems annehmen, verkniipft
sich damit die weitere Vorstellung, dafl sich die Wirkung des Stromes
auch in erster Linie in diesem labilen Abschnitt des Gefilinervensystems
duflern wird. Die Voraussetzung dieses Angriffspunktes des elektrischen
Stromes an den Gefifinerven ist durch die Untersuchungen von Balk-
hausen und Grueter und Koeppen, wie bereits erwihnt, gegeben.

Wilirend wir also beim ersten Fall keinen Anhaltspunkt fiir derartige
dispounierende Momente des Nervensystems fanden und den Stromtod
als peripheren Herz- und Geféfinerventod auffassen, nehmen wir im zweiten
Falle einen akuten Hirntod als Folge des elektrischen Traumas an.

Im Gegensatz zu unseren fritheren und auch zu den von Miiller
beobachteten Idllen von akutem Hirntod haben wir diesmal als aus-
lésenden Faktor der tédlichen cerebralen Kreislaufstérung einen heftigen
duBleren Reiz, der den plotzlichen Tod hinreichend erklart. Fragen wir
aber nach der primdren Schidigung dieser abnormen Erregbarkeit des
Gefifinervensystems, so sind wir genau so in Verlegenheit, wie bei unseren
fritheren Beobachtungen. Die anamnestischen Nachforschungen und der
Einblick in die Gesundheitsunterlagen haben auBer einem vor Jahren
durchgermachten grippssen Infekt und einer Appendektomic keinen
Anhaltspunkt fiir eine primére Ursache dieser Kreislaufstérungen ergeben.
Das klinische Bild war vollig symptomenlos und vor allem auch im
psychischen Verhalten bestand keinerlei Verdacht fiir das Bestehen einer
organischen Hirnaffektion. Da das klinische Symptomenbild, wie auch
die pathologisch-anatomischen Verdnderungen bei den verschiedenen
Formen der Encephalitis sehr vielgestaltig und wenig einheitlich sind,
verzichten wir auch heute darauf, die anatomischen Verdnderungen als
Ausdruck einer Encephalitis anzusprechen, sondern schen darin exsu-
dative Vorginge im Gehirn als Folge lokaler Kreislaufstérungen. Dabei
vertreten wir die Ansicht, daBl fiir die Hirngefalle eine dhnliche Vaso-
motorik, wie fiir die iibrigen KérpergefiBie Geltung hat.

Bei unserer letzten Beobachtung ergibt sich auBlerdem fiir die Beur-
teilung des elektrischen Stromtodes nicht nur ein neuer theorctischer
Gesichtspunkt, sondern vor allem auch ein gewisses Interesse hinsichtlich
der drztlichen Begutachtung elektrischer Stromunfille. Bei der Baur-
tellung eines solchen Falles miiliten also nicht nur die Erfahrungen der
Elektropathologie, sondern auch die der Allgemeinen Pathologie ange-
wandt werden. Es empfiehlt sich daher, bei den Féllen, wo bereits der
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makroskopische Sektionsbefund mehr auf eine zentrale Lihmung als
auf einen priméiren Herztod hinweist, eine histologische Untersuchung
des Gehirns vorzunehmen, wobei wir erfahrungsgemil betonen méchten,
daf} hierzu meist genaue Untersuchungen der verschiedensten Hirn-
partien zur Beurteilung in diesem oder jenem Sinne nétig sind.

Allgemeine Betrachtungen zur Frage des akuten Hirntodes.

Wenn wir das Ergebnis der bisherigen akuten Hirntodesféille zu-
sammenfassen, so miissen wir als wesentlichsten Punkt hervorheben,
dafl der plstzliche und unerwartete Tod bei simtlichen Fillen klinisch
aus vollster Gesundheit heraus erfolgte. Auf Grund der histologischen
Verinderungen an den HirngefaBen fassen wir den Tod als cerebralen
Kreislauftod auf. Atiologisch miissen wir zur Erklarung dieser Kreis-
laufstérungen 2 Momente beriicksichtigen, nédmlich eine primire erst-
schidigende Ursache und einen auslosenden Faktor fiir die todliche
Kreislaufstérung. Bei den anamnestischen Nachforschungen lielen sich
in den meisten Fillen mehr oder weniger lang zuriickliegende bakterielle
Infektionen nachweisen, die als Irstschidigung in Frage kamen und
zu der von uns unterstellten abnormen Erregbarkeit des Gefifinerven-
systems fithrten. Schwieriger war dagegen stets die eigentliche todliche
Kreislaufstorung zu erkldren, die durch die verschiedenartigsten Momente
ausgelost wurde. Fir einen Teil der Fille werden unterdurchschnittliche
korperliche Anstrengungen, Einwirkung eines Traumas, Nicotin und
Alkohol usw. ursiichlich in Zusammenhang gebracht. Iiir einen anderen
Teil ist die letzte Ursache unbefriedigend oder v6llig unklar. Die Gering-
fiigigkeit der wvorausgehenden pathogenen FEreignisse veranlassen uns
immer mehr zu der Ansicht, dafl wir bei diesem Krankheitsbild nicht
nur erworbene dullere Faktoren, sondern auch eine individuelle bzw.
konstitutionelle Bereitschaft, sowie die jeweilige persinliche Verfassung
zur Hrklirung heranziehen miissen.

Wie schon eingangs erwdhnt, handelt es sich bei den von Schiirmann
beim Hitzschlag erhobenen Befunden um ein #dhnliches Zustandsbild,
auch wenn die pathologisch-anatomischen Verinderungen anders gedeutet
werden. Das von Schiirmann beim Hitzschlag beschriebene Hirnédem
zeigt zwar im Gegensatz zu unseren Fillen die Merkmale einer serdsen
Entziindung und wird vom Verfasser als anatomischer Ausdruck des
protoplasmatischen Kollapses gewertet, wobei auch diesem Befund der
Begriff der Serodiapedese Rickers und anatomisch nachweisbare Kreis-
laufstérungen mit pristatischen Verinderungen der GefiBe zugrunde
gelegt werden. In Ubereinstimmung mit unseren Fillen fand der Ver-
fasser neben dem exsudativen Hirndédem auch noch idltere Verinderungen
in Form von Fettkornchenzellansammmlungen und Lymphocyteninfiltrate,
sowie Verkalkungen in der Umgebung kleinster Venen, so da3 auf Grund
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dieser Verinderungen angenommen werden mufite, daf auch diese Men-
schen infolge fritherer Hirnschidigungen eine erhdhte Anfalligkeit ihres
Hirncapillarnetzes zu pristatischer Erweiterung zuriickbehalten haben.
Atiologisch sind diese Fille aber trotz dieser Uberlegungen ebenso unklar
wie unsere eigenen Beobachtungen geblieben und wir kénnten uns daher
auf Grund dieser Befunde sehr wohl vorstellen, und darin sehen wir die
Abnlichkeit mit unseren Fillen, dafB diese Leute nicht nur an den Folgen
eines Hitzschlages hitten plotzlich sterben kénnen, sondern daf auch ein
anderer exogener Reiz z. B. eine Starkstromverletzung wie in unserem
obigen Falle, dasselbe Ereignis hitte auslésen konnen.

Die beiden vorstehend beschriebenen Fille, die wir als Beispiele eines
peripheren Herz- und Gefifnerventodes bzw. akuten Hirntodes dar-
stellten, lassen eine weitgehende Ubereinstimmung mit dem Zustandsbild
des Kollapses erkennen, dessen Hauptmerkmale wir hei zahlreichen
andersartig verursachten Krankheitsbildern vorfinden. Diese Tatsache
legt uns den Gedanken nahe, die beiden Stromtodesfille {iberhaupt
unter dem vielseitigen Fragenkomplex der Kollapsforschung zu erhellen,
wenngleich auch mit dieser Definition die &tiologischen Zusammenhdnge
keinesfalls befriedigend erklirt werden kémmen. Wir wissen, dall der
Angriffspunkt fur den Zusammenbruch des Kreislaufes an ganz ver-
schiedenen Stellen lokalisiert sein kann und daB wir demnach auch ganz
verschiedene Formen des Kollapses theoretiseh wenigstens anfinglich
unterscheiden konnen. Demgegenither wissen wir aber auch, wie wir
schon an anderer Stelle betonten, dafl der gesamte an der Blutzirkulation
beteiligte Herz-, (Gefafi- und Nervenapparat miteinander eng verkoppelt
sind und eine geschlossene Einheit bilden. Es ist also fiir das Zustands-
bild des Kollapses gleichgiiltig, ob die primare Schidigung am peripheren
Kreislauf z. B. im Splanchnicusgebiet bei einer Peritonitis oder priméir
am CefiBzentrum, wie z. B. bei einer Narkose angreift; jedesmal sind
die einzelnen Krifte der Blutzirkulation gegenseitig voneinander ab-
hingig und aufeinander eingespielt.

Wir sprachen bisher von einem akuten cerebralen Kreislauftod, wobei
das entscheidende todliche Moment die reflektorische, funktionelle
Storung der lebenswichtigen Zentren war, ebensogut kénnen wir aber
in den exsndativen Vorgingen an den Hirngefiflen das anatomisch sicht-
bare Substrat eines zentralen Kollapses erblicken. Das Gegenstiick hierzu
bildet der Fall ohne Hirnverinderungen, wo ein Versagen der peripheren
Regulation und damit das Bild des peripheren Kollapses vorliegt. Mit
dieser Uberlegung wollen wir aber nicht nur die vielseitigen Probleme
der Kollapsforschung durch einen neuen (esichtspunkt erweitern, son-
dern vor allen Dingen die Anregung zu weiteren systematischen Unter-
suchungen geben, um unsere Kenntnisse zu vertiefen und die bei diesen
Fallen noch in Dunkel gehiillten Fragen zu losen.
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