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Durch elektrischen Strom verursachte
histopathologische Verinderungen des Nervensystems
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Damage to the Central Nervous System Following Electric Accidents

Swmmary. The histological findings are reported from three cases with different
survival times following an electric shock, in which the current did not pass through
the head. In a case where the patient died 5 hours after the shock the only patholo-
gical change was brain oedema. In two cases in which the electric shock was followed
by immediate cardiac and respiratory arrest, but where owing to reanimation the
patients survived for 12 and 20 days, the findings corresponded to an anoxic-
vasal brain damage, as seen in cases with cardiac arrest from various causes. It
seems justificable to conclude that an electric current when not connected with
heat production does not bring about specific changes in the brain. In one of the
cases the spinal cord could be examined, and changes were found in the segments
through which the electric current presumably passed. These changes were not
specific and identical with those of anoxic-vasal origin.

The pathological findings are compatible with the interpretation that the
neurological and psychiatric sequelae of electric shock are postanoxic.

Key-Words: Electric Brain Injury — Electric Spinal Cord Injury.

Zusammenfassung. Es wird iber die neuropathologische Untersuchung von
drei Todesféllen nach Stromschlag berichtet. Im Falle, in dem der Tod etwa 5 Std
nach dem Unfall eintrat, war Hirnodem die einzige pathologische Verdnderung.
In beiden anderen Fillen folgte dem Stromschlag ein sofortiger Atem- und Herz-
stillstand ; das Ergebnis der Reanimation war ein Uberleben von 12 bzw. 20 Tagen.
In diesen Féllen wurde der Befund einer anoxisch-vasalen Hirnschédigung erhoben,
deren Ursache der Atem- und Herzstillstand war. Nach diesen Befunden verursacht
der elektrische Strom, wenn er mit keiner Warmebildung einhergeht, keine spezi-
fischen Verdnderungen im Gehirn. In einem der Fille wurde das Riickenmark
untersucht; histologische Veréinderungen lieBen sich feststellen, die im wesentlichen
im Stromweg liegen. Sie tragen keinen spezifischen Charakter und kénnen auch als
Folge von anoxisch-vasalen Mechanismen aufgefalt werden. Der pathologisch-
histologische Befund spricht dafir, die nach Stromschlag entstehenden chronischen
neurologisch-psychiatrischen Krankheitsbilder als postanoxische Syndrome zu
deuten.

Schliisselwirter: Hlektrische Hirnschédigung — Elektrische Ruckenmark-
schiidigung.

Es ist eine umstrittene Frage, ob der elektrische Strom im Nerven-
system histologische Verdnderungen verursacht, bzw. ob er spezifische
neuropathologische Folgen hat. Zum Klaren dieser Frage mochten wir
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Abb.1. Fall 1. Linksseitige vordere Zentralwindung. Die Nervenzellen der III.

Schicht fehlen im zentralen Bildabschnitt fast génzlich. Viele Nervenzellen sind

blaB gefirbt. Diffuse Astro- und Mikrogliawucherung, Stdbchenzellbildung. Geféf3-
winde zum Teil verdickt, einige méBig infiltriert. Thioninfirbung. x 95

beitragen, indem wir einen akuten Fall und 2 Félle mit frithen Folgen
miteinander vergleichen. Die 3 Stromschlagverletzten sind am 12. bzw.
20. Tag, bzw. in der 5. Std gestorben.

Fall 1

Z.J., 30 Jahre alt, Elektrotechniker. Am 1. 9. 1965 Stromschlag durch Wechsel-
strom von 3100 V Spannung. Das Atmen und die Herztdtigkeit horten vermutlich
gleich nach dem Stromschlag auf, und kehrten nach extrathorakaler Herzmassage
wieder. Die Dauer des Herzstillstandes wurde auf 11—12 min (1) geschatzt. Auf der
li. Schulter sowie in der re. Knochelgegend befanden sich je zwei teils feuchte, teils
borkige Stellen. BewuBtlosigkeit bestand vom Unfall bis zum Tod, Entfesselungs-
reflexe waren ausldsbar, gehiufte tonisch-clonische Krampfanfalle zeigten sich am
5.—9. Tag der Behandlung. Dieser Symptomenkomplex sowie das Elektroence-
phalogramm entsprachen dem akuten anoxischen Hirnsyndrom. Bei graduellem Ver-
fall entwickelten sich Pyurie und Azotédmie; der Kranke starb am 13. 9, 1965 infolge
von Kreislaufschwéche.
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Abb.2. Fall 1. Sommerscher Sektor des linksseitigen Ammonshorns. Ausgesproche-

ner Nervenzellausfall. Die tibriggebliebenen Nervenzellen haben normale Kern- und

Tigroidstruktur, Diffuse, starke Astrocyten- und Stébchenzellvermehrung, beson-
ders im Gebiet des Nervenzellausfalls. Thioninfarbung. x 160

Die Obdukiion — 24 Std nach dem Tode — ergab (Gerichtlich-Medizinisches
Institut, Prof. R. Budvari)! himorrhagisch-eitrige Bronchitis, Bronchopneumonien
und Pyelonephritis. Histologisch erwies sich im Bereich der Strommarke die Horn-
schicht als eine homogen verschmolzene, z.T. abgeschuppte Masse, getrennt von der
Umgebung durch einen leukocytenreichen Entzimdungshof.

Das Gehirn wiegt 1510 g, ist 6dematés, die Kleinhirntonsillen sind leicht ein-
geklemumt. Die Arachnoidea ist auf der Konvexitéat, hauptsachlich medial, miBig, in
der Umgebung der paramedianen Pacchioni-Granulationen stark verdickt. Das
Ventrikelsystem ist symmetrisch gleichmifBig verschmilert. Das Riickenmark ist
makroskopisch intakt.

Histologische Beschreibung. Nach Alkoholfixierung und Celloidineinbetten wurden
verschiedene Gehirnregionen in Nissl-, und nach Formalinfixierung an Gefrier-
schnitten in Markscheiden-, Fett- und Gliaimprégnations- Priparaten untersucht.

In der weichen Hirnhaut sind die Bindegewebszellen leicht vermehrt und stellen-
weise lymphocytére Infiltrate zu sehen. Die Gefdfe sind, wie auch in der Gehirn-
substanz selbst, sehr weit, blutreich. An den GefdBwénden ist nichts Pathologisches
zu erkennen. Die Cytoarchitektonik der Rinde ist zumeist ziemlich gut erhalten. An
mehreren Stellen ist jedoch die ITI. Schicht an Nervenzellen verarmt (Abb.1).
Kern- und Tigroidstruktur der erhaltengebliehenen Nervenzellen normal (Abb.2),

! Fiir die Uberlassung von Angaben, bzw. des pathologisch-anatomischen Mate-
rials danken wir den Leitern und Mitarbeitern der betreffenden Institute.
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Abb.3. Fall 1. Vorderhorn des 2. Lendensegmentes. Gliavermehrung stellenweise in
lockeren Gruppen, hie und da um Nervenzellen; verstreute Stabchenzellen; leichtes
Rundzelleninfiltrat eines Gefafes. Thioninférbung. x 150
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Abb.4. Fall 1. Nachbarpriparat des in Abb.3 wiedergegebenen. GroBe motorische
Zelle aus der dorso-lateralen Gruppe des Vorderhorns in axonaler Verinderung.
Thioninfarbung. X 300
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nur vereinzelt blaB geférbte Nervenzellen oder Zellschatten. Neuronophagien bzw.
Gliarosettenbildung. Eine diffuse Gliawucherung abertrifft an Grad und Ausdehnung
Nervenzellausfall. Die Mikro- und Astroglia, weniger die Oligodendroglia sind daran
beteiligt. Intensiv ist die Stdbchenzellbildung (Abb. 1). Die Verinderungen sind in den
rostralen Regionen am deutlichsten. Im Endblatt und im Sommerschen Sektor des
Ammonshorns beider Seiten sind kleinere und groBere Gebiete von Nervenzellausfall
und Stdbchenzellwucherung besonders ausgeprigt (Abb.2). — In der Marksubstanz
ist die Glia ebenfalls vermehrt. — Im Striatum ist, wie in der Rinde, die Glia-
vermehrung im Verhaltnis zum Nervenzellausfall auffallend stark. — In der Klein-
hirnrinde fehlen die Purkinje-Zellen in einzelnen kiirzeren Strecken, und die Berg-
mann-Glia ist leicht vermehrt. In der Molekularschicht befinden sich stellenweiss
lose Gliastrauchwerke. Im Nucleus dentatus sind die Nervenzellen erhalten geblie-
ben, die Gliaelemente aber vermehrt. — Oblongata o.B.

Im Lendenmark fanden wir in den Vorderhérnern lockere Proliferation der Giia,
mit Knétchenbildung, wahrscheinlich an Stelle verschwundener Nervenzellen, und
hie und da ein leicht lymphocytér infiltriertes Gefall (Abb.3). In den lumbosacralen
Segmenten befinden sich einzelne groBie motorische Zellen in axonaler Verdnderung
(Abb.4); in den Vorderhérnern sind stellenweise lockere Haufen von Kérnchen-
zellen zu finden, deren Inhalt sich mit Scharlach-R orangegelb fiarbt. Zum Teil
befinden sie sich neben kleinen Gefdfen. Einigen adventitialen Fettkérnchenzellen
begegnet man im Hinterhorn und vereinzelten leicht lymphocytéir infiltrierten Ge-
faBen im hinteren Septum der oberen Brustsegmente.

In der Rinde findet man feine Scharlach-positive Kérnchen in vielen Nerven-
zellen, wie auch in einigen Stdbchenzellen und im Endothel kleinerer Geféfle, am
héufigsten im Sommerschen Sektor. — Die Markfaserpraparate zeigen keine patho-
logischen Verdnderungen.

Fall 2

Der 41 Jahre alte Kranfuhrer M. K. wurde am 5. 7. 1967 wihrend der Arbeit
,»wahrscheinlich durch elektrischen Stromschlag getroffen”. In bewuBtlosem Zu-
stand wurde er in die I. Chirurgische Universitétsklinik (Prof. L. Péka)! aufgenom-
men. Puls und Blutdruck waren nicht meBbar; er atmete nicht. Nach Defibrillation
stelite sich zundchst arrhythmische Herztitigkeit ein, die allméhlich rhythmisch
wurde, dann wieder spontanes Atmen. Die Zeit, zwischen dem Unfall, bzw. dem
,-klinischen Tod‘ und der Resuscitation, ist nicht mehr feststellbar. An der AuBen-
seite des rechten Ellbogens befand sich eine linsengroBe, von entziindlichem Hof
umrandete, knorpelharte, graue Stelle; vermutlich Strommarke. Am 1. Unterarm
war ein 15 em langer, 2,3 mm breiter, oberflichlicher, scharfkonturierter, rotlich-
grauer Streifen feststellbar. Am Genick war die Haut in einem Bezirk von etwa 2 bis
3 cm Durchmesser abgeschirft. Der Blutdruck war am néchsten Tag 140/80 mm Hg,
Puls: 80/min. Das Spontanatmen war nicht ausreichend, es wurde Maschinenbeat-
mung angewandt.

Nervensystem. Augenhintergrund, Pupillen o. B. Die Augiipfel blicken konju-
giert vorwérts. Hornhautreflex bds. +. Der Muskeltonus ist in den Beugern der oberen
und den Streckern der unteren Extremititen gesteigert. Die Tiefenreflexe sind sym-
metrisch lebhaft, Hautreflexe fehlen. Bds. Babinski. Der Pat. ist komatds, schmerz-
hafte Reize losen jedoch Abwehrbewegungen aller Extremititen aus. Am 8.7.
Blutdruck und Puls in Ordnung. Wegen Hyperventilation erfolgt assistiertes
Atmen. — In den nichsten Tagen besteht apallisches Syndrom mit allgemziner
Muskeltonussteigerung und Greif- und Saugreflex. — 10. 7. Tonisch-clonischer
Krampfanfall. Trotz antibiotischer Behandlung Fieber, Cystitis und sacraler Decu-
bitus. — 25. 7. Tod infolge von Kreislaufschwiche.
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Abb.5. Fall 2. ITI. Schicht der linken Area parastriata. Starke Mikrogliavermehrung
mit Kérnchenzellentstehung. II. Mikrogliamethode von Gallyas. X 215

Obduktion 4 Std p. m. (Gerichtlich-Medizinisches Institut, Prof. R. Budvdri)?; sie
deckte eiterige Bronchitis, Bronchopneumonien, Stauungsleber und Cystitis auf.
Die histologische Untersuchung der vermeintlichen Strommarke erwies die Horn-
schicht verdickt und aufgefasert mit eingekeilten Metallkérnchen.

Das Gehirn wiegt 1190 g. Die Dura ist passiv hyperéimisch, die Leptomeninx an
der Konvexitdt verdickt, grau-weill verfarbt, der Liquor vermehrt. Hirnwindungen
allgemein verschmilert, Furchen bes. frontal weit offenstehend. An den Kleinhirn-
Tonsillen seichte Einschniirung. Ventrikelsystem mittelweit, symmetrisch. Auf
Schnittflichen sind an einzelnen Stellen der Rinde, besonders in Furchentiefe, mit
der Oberfléiche parallel verlaufende gelblich-weille Streifen verstreut.

Histologischer Befund ( Bearbeitung wie bei Fall 1). Die weiche Hirnhaut ist ver-
dickt, die Fibroblasten sind vermehrt, stellenweise zeigen sich Lymphocytenhaufen,
ohne dafl man von ausgeprigten Infiltraten reden kann. Vielerorts ist griinliches
Pigment teils in Makrophagen, teils frei zu finden. Das Endothel der Geféifle ist
geschwollen. Hie und da sind Lymphocyten auch in der Adventitia der Rinden-
gefidBe zu sehen. Wo die weiche Haut stirker verdickt ist, dort ist in der I. Rinden-
schicht Gliawucherung sichtbar. Schon dem freien Auge fallt es auf, dal die Cyto-
architektonik der Rinde stellenweise ganz aufgeldst ist. Mikroskopisch sind an man-
chen Stellen nur noch vereinzelte, intakte Nervenzellen zu sehen, an anderen ist der
Zellausfall herdformig oder pseudo-laminér. Trotz der stellenweise schweren Nekrose
ist die relative Resistenz der Betzschen Zellen auffallend. Hochgradig ist der Ner-
venzellausfall im Sommerschen Sektor und Endblatt, auch im ,resistenten‘‘
Teil, des Ammonshorns auf beiden Seiten. Auch an den pathologisch verdnderten
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Abb. 6. Fall 2. Linke Area striata mit der dorsal sich anschlieBenden Area parastriata.
In der Rinde scharf abgesetzte Markfaserausfille. Markscheidenfarbung am Gefrier-
schnitt. % 8,5

Stellen ist die Struktur der verbliebenen Nervenzellen intakt; an einigen allerdings ist
das Plasma feinwabig, und die Tigroidschollen fehlen. An Stelle des Nervenzellaus-
falles besteht eine reichliche mikrogliése Stdbchenzellbildung sowie Vermehrung der
Astro- und Oligodendroglia. Stibchenzellen finden sich aber auch in Gebieten, wo
der Nervenzellbestand besser erhalten geblieben ist. Die Gliaproliferation ist diffus,
Rosetten sind zu finden. — In der Marksubstanz ist keine bedeutende Gliaprolifera-
tion feststellbar. — Wo die Gewebsschidigung schwer ist, sind die GefaBwinde pro-
liferiert und die Endothelzellen geschwollen. Stellenweise finden sich um die kleinen
GefidBe bzw. Capillaren kleine Blutungen; Himosiderin fehlt jedoch. — Im Nucleus
caudatus sind im Schnitt 6 —8 kleine Herde mit Nervenzellausfall und Gliaprolifera-
tion vorhanden, im Pufamen 1—2. Im Qlobus pallidus befinden sich kleine inkom-
plette Erweichungen, im Thalamus verstreute Nervenzellausfille und Herde von
Gliaproliferation. — Im Kleinhirn sind die Purkinje-Zellen auf kurzen Strecken aus-
gefallen. In der Molekularschicht begegnet man auch von der Purkinje-Rarefizierung
unabhéngigen Gliastrauchwerken. Bedeutend ist die Vermehrung der Bergmann-
Glia. In den Zentralkernen des Kleinhirns, in der Wand des I11. Ventrikels und in
den caudaleren Teilen des Hirnstammes, einschlieBlich der unteren Oliven, sind
keine pathologischen Verinderungen vorhanden.

Die Veréinderungen der Mikroglia wurden durch die Imprignationspriparate
bestitigt (Abb.5). An den stdrker nekrotisierten Gebieten der Rinde fehlen die
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Abb.7. Fall 2. Nachbarschnitt des in Abb.6 wiedergegebenen; dem dort abgebilde-

ten Ausfall von Markscheiden entspricht schwerer Fettabbau teils in Kérnchen-

zellen, teils in noch als Mikrogliazellen erkennbaren Elementen. Scharlach-Himato-
xylin-Férbung. % 80

Markfasern (Abb.6), und der fettige Abbau ist ausgesprochen (Abb.7). In der wei-
Ben Substanz sehen wir hie und da Fettkérnchenzellen in der Adventitia, aber keinen
Abbauprozel. Im Putamen sind mehrere kleine Fettabbauherde, im medialen Teil
des lateralen Kerns des rechten Thalamus ist ein erbsengroBer zu sehen. Im Kleinhirn
ist kein fettiger Abbau vorhanden.

Faoll 3

Der 26 Jahre alte Elektriker W. G. hat am 26. 3. 1968 um 13 Uhr wihrend der
Arbeit einen Stromschlag von 20000 V Spannung erlitten. Infolge des Schlages ist er
aus ungefdhr 10 m Hohe gestarzt. Fir kurze Zeit verlor er das Bewulitsein; bei
dessen Wiederkehr war er verwirrt. Wegen seiner Brandverletzungen wurde er in die
Universitits-Hautklinik eingeliefert, von dort in tiefkomatésem Zustand in die
Neurologisch-Psychiatrische Klinik verlegt. Bei der Untersuchung, 4 Std nach dem
Unfall, waren die Lippen und Schleimhiute cyanotisch, das Atmen dyspnoisch,
réchelnd. Blutdruck 150/70 mm Hg, Puls 96/min. Am Ricken, an den Schultern und
am Oberarm bds. waren ausgedehnte Brandwunden 1I. und I1Y. Grades sichtbar, an
der Palmarfliche der Finger beider Hinde sowie an der Vorderseite des li. Ober-
schenkels bohnengroBe, von hyperdmischem Hof umrandete, als Strommarken an-
zusprechende Hautverinderungen.

Nervensystem. Pupillen eng, Lichtreaktion trige. Augipfel in Konvergenz.
Corneareflex bds. fraglich. Die Extremitéten sind hypoton. DasKoma wird von Zeit
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zu Zeit durch psychomotorische Unruhe mit Beteiligung simtlicher Extremitdten
unterkrochen. Bei Auslésung des Sohlenreflexes bds. Tendenz zur Dorsalflexion.
Auf den Roéntgenaufnahmen des Schidels und der Halswirbelsdule keine Fraktur.
Der lumbale Liquor ist wasserklar. Wihrend der Laryngotomie tritt um 17 Uhr 40
Atem- und Herzstillstand ein. Trotz Thorakotomie, Herzmassage, kiinstlicher Beat-
mung und Defibrillation kehren Atmung und Herztdtigkeit nicht zuriick, die
Reanimation wird in der 5. Std nach dem Unfall ausgesetzt.

Die Otduktion — 38 Std p. m. — (Gerichtlich-Medizinisches Institut, Prof.
R. Budvdri) ergab folgendes: an der Palmarfliche der Finger bds. Hautverdnderun-
gen mit aufgeschichteten Réndern, die die Berlinerblau-Reaktion geben und auch
histologisch fiir Strommarken gehalten werden konnen. Auf der Vorderseite des li.
Oberschenkels eine bohnengrofie Hautverdnderung, vermutlich ebenfalls Strom-
marke. In den Lungen beginnendes Odem und Fettembolien entsprechende Ver-
dnderungen. Die Organe sind passiv hyperdmisch. An der Leber zick-zackformige
oberflichliche Ruptur. Retroperitoneale Blutaustritte.

Das Gehirn wiegt 1440 g. Basisgefile normal; die weichen Héaute transparent,
blaB. Die Furchen sind seicht, die Windungen verbreitert, stark abgeplattet. Das
Ventrikelsystem ist symmetrisch, gleichméfig verengt. An den Tonsillen des Klein-
hirns ausgesprochene Einkeilung.

Histologischer Befund {Bearbeitung wie in Fall 1 und 2). Die weichen Hiute
sind normal, die Gefdlle weit, blutgefullt. An Parenchym und Glia von Rinde,
Stammganglien, Kleinhirn, Pons und Oblongata sind keine Verinderungen fest-
stellbar.

Besprechung

Beziiglich der Hirnverdnderungen der Stromgeschéidigten miissen wir
die Fille, in denen der Stromweg durch den Kopf fithrt, von jenen schei-
den, in denen der Kopf nicht betroffen war. In der ersten Gruppe, d.h. bei
»zentralem® Stromweg, miissen wir mit der Hitze- und elektromecha-
nischen Wirkung des Stromes rechnen. Ob beim ,,peripheren” Weg, d.h.
wenn. der Strom den Kopf nicht passiert, auch im Gehirn Verdnderungen
bewirkt werden, ist umstritten (s. Alexander u.Zeman). In unseren Fillen
miissen wir mit dem ,,peripheren‘ Weg rechnen. In Fall 1 fithrt der Weg
des Stromes von der linken Schulter zur rechten unteren Extremitit, in
Fall 2 von der rechten zur linken oberen Extremitit, in Fall 3 waren auf
beiden oberen Extremititen und auf der linken unteren Strommarken zu
erkennen.

Die Literatur unterscheidet zwischen der Neuropathologie des soforti-
gen Todes nach dem Strom-, bzw, Blitzschlag und nach lingerem Uber-
leben. Der Histologie bei sofortigem Tod gliedert man auch die Befunde
bei Uberlebenden von einigen Stunden an.

Nach Xoeppen beschrinkt sich das Bild beim sofortigen T'od auf ago-
nale Verdnderungen — erweiterte Venen, leere Arterien und Petechien.
Wenn Verdnderungen der Nervenzellen vorliegen, seien sie postmortal
entstanden. Im tbrigen verweisen wir hinsichtlich der umstrittenen
Deutung der Verdnderungen bei unmittelbarem Tod auf die zusammen-
fassenden Darstellungen von Koeppen und Zeman. Beachtenswert ist,
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daf} Schridde in 66 Fillen keine Blutungen fand: In der Beurteilung des
bei sofortigem Tod bzw. nach kurzem Uberleben beschriebenen Hirn-
odems (Jellinek wu. Pollak; Critchley; Photakis u. Liberato; Welz;
Wegelin; Jenny ; Marburg ; Baur; Custer) ist zu beachten, dal zur Odem-
bildung Zeit notwendig ist (Boemke ; Schridde ; Koeppen). Die Parenchym-
und Gliaverdnderungen sind in Frage gestellt, bzw. werden von einem Teil
der Autoren fir Kunstprodukte gehalten.

In die akute Kategorie gehort unser Fall 3 mit Uberleben von 5 Std.
Das Hirndédem war ausgeprdgt, Blutungen und Parenchymschidigung
waren aber nicht vorhanden. Da der Patient aus 10 m Hohe herab-
stiirzte, mub neben dem Stromschlag auch das mechanische Trauma als
Ursache des Hirnédems erwogen werden. Mithin 1a8t sich auch dieser
Fall nicht in dem Sinne verwerten, daf die von einem Teil der Autoren
als Stromschlagfolgen gedeuteten Verdnderungen wirklich als solche anzu-
erkennen seien.

Histologische Befunde bei Betroffenen, die den Strom- bzw. Blitz-
schlag mindestens 24 Std iberlebt haben, finden sich nur in geringer Zahlin
der Literatur (Photakis u. Liberato; Pietrusky; Spaar; Critchley;
Schridde ; Gergely u. Mitarb.). In vielen Féllen kommt zu dem Elektro-
trauma noch ein mechanisches infolge von Sturz hinzu (z.B. Fall von
Spaar).

Die zusétzlichen Lasionen erschweren die Deutung der Befunde in den
Spatfillen. Alexander hat inkomplette perivasculire Erweichungen und
Entmarkungen mit dem morphologischen Bild der disseminierten Ence-
phalomyelitis verglichen. Dohmen fand in einem 9 Jahre nach Strom-
schlag verstorbenen Fall Herde von Markaufhellung.

In unseren beiden Fillen mit lingerem Uberleben entsprechen die histo-
logischen Verdnderungen der anoxisch-vasalen Gehirnschidigung: herd-
formige und lamindre Nervenzellausfille und Gliavermehrung bzw.
inkomplette Erweichungen. Sie unterscheiden sich in nichts von denen,
die auch infolge akuten Herzstillstandes jedweden Ursprungs entstehen
(Bodechtel; Koérnyey ; Scholz).

Das ProzeBalter entspricht der nach Blitzschlag bzw. Herzstillstand
verstrichenen Zeit von 12 bzw. 20 Tagen. Ischdmische Nervenzell-
verdnderungen, also ganz frische Anoxiefolgen, haben wir in keinem der
Fille gefunden. Mithin 148t sich das histologische Bild vollsténdig als
Folge des Herzstillstandes erkliren, zu dem spéter keine erneute ano-
xische Schidigung hinzugetreten ist.

Mit der anoxisch-vasalen Hirnschidigung kann man auch die in der
Literatur berichteten extrapyramidalen Stérungen und organisch-
psychischen Syndrome nach Stromschlag erkliren (s. Alexander). Auch
dieses Zusammentreffen der Symptome entspricht den postanoxischen
Syndromen, und aus den Rinden- und Stammganglienverdnderungen
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unserer Fille konnen wir deren Substrat ableiten. Die Verwertung der
Literaturangaben fur diese Frage ist schwer, weil, wie bereits erwihnt,
zusétzliche Verdnderungen vorhanden sein kénnen, und weil diese Ge-
sichtspunkte bei der pathologischen Bearbeitung friher nicht in Frage
gestellt wurden. Alexander wies aber darauf hin, daff Pallidumberde das
Auftreten von Parkinson-Syndrom nach Stromschlag erkliren kénnen.

In unseren Fillen fiithrte der Stromweg, wie erwdhnt, von Extremitit
zu Extremitdt. Die histologische Untersuchung des Riickenmarks war
bedauerlicherweise nur im Fall 1 méglich; in der Literatur ist nimlich
kein ausfiihrlicher Bericht iiber Riickenmarksverdnderungen zu finden.
Jellinek, Panse u. Critchley haben Blutungen beschrieben. J. und Gy. Ko-
mar habenim 10. —12. Segment des Riickenmarks einer stromgeschadigten
paraplegischen Katze Verdnderungen gefunden, die sie auf vasculire
Mechanismen zuriickfithren. Beim ,,peripheren’” Wege kann der Strom
durch das Riickenmark gehen. Nach Panse entsprechen die spinalen
Symptome nach elektrischem Unfall jenen Rilckenmarkssegmenten, die
in den Weg des Stromes fielen. Eine Warmewirkung kann wegen der
Masse der dazwischenliegenden Gewebe nicht zur Geltung kommen.

In unserem Fall sind die Riickenmarksverdnderungen ausgeprigt,
wenn auch nicht ausgedehnt, und fallen in den Stromweg. Gliavermehrung
und leichte adventitielle Infiltrate fanden wir im 2. Lebensmonat,
axonale Nervenzellverdnderungen in allen untersuchten lumbo-sacralen
Segmenten. Diese Verdnderungen kénnen mit Recht als Folgeerschei-
nungen des Stromschlages gedeutet werden. Es bleibt jedoch dahin-
gestellt, ob sie der direkten Stromwirkung oder einem anoxisch-vasalen
Mechanismus zur Last zu legen sind. Spezifischen histologischen Charak-
ter besitzen sie nicht. Fiir ihre anoxische Bedingtheit spriche auch der
Gehirnbefund. Die Genese der axonalen Nervenzellverinderung bleibt
unklar, da wir die peripheren Nerven nicht untersucht haben. Immerhin
haben einige Autoren in ihnen Verdnderungen beschrieben (Jellinek;
Critchley u. a.).
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