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Damage to the Central Nervous System Following Electric Accidents 

Summary. 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. I t  
seems justificable to conclude that  an electric current when not connected with 
heat production dots 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. 

ZusammenJassung. Es wird fiber die neuropathologische Untersuchung yon 
drei TodesfS,11en nach Stromschlag berichtet. Im Falle, in dem der Tod etwa 5 Std 
nach dem Unfall eintrat, war HirnSdem die einzige pathologische Vergnderung. 
In beiden anderen Fallen folgte dem Stromschlag ein sofortiger Atem- und I~erz- 
stillstand; das Ergebnis der Reanimation war ein ~berleben yon 12 bzw. 20 Tagen. 
In diesen Fiillen wurde der Befund einer anoxisch-vasaten Hirnschgdigung erhoben, 
deren Ursache der Atem- und Herzstillstand war. Nach diesen Befunden verursacht 
der elektrische Strom, wenn er mit keiner Wiirmebildung einhergeht, keine spezi- 
fischen VerSmderungen im Gehirn. In einem der Fi~lle wurde das Rfickenmark 
untersucht; histologische Vergnderungen lieBen sich feststellen, die im wesentlichen 
im Stromweg liegen. Sic tragen keinen spezifischen Charakter und kSnnen auch als 
Folge yon anoxisch-vasalen 3{echanismen aufgefaBt werden. Der pathologisch- 
histologische Befund spricht daffir, die nach Stromschlag entstehenden chronischen 
neurologisch-psychiatrischen Krankheitsbilder als postanoxische Syndrome zu 
deuten. 

Schli~sselwSrter: Elektrische Hirnsch~digung -- Elektrisehe Riickenmark- 
sch~digung. 

Es  isf  e ine u m s g r i f t e n e  F rage ,  ob der  e l ek t r i sche  8 t r o m  i m  N e r v e n -  

s y s t e m  h i s to log i sehe  V e r g n d e r u n g e n  v e r n r s a e h t ,  bzw.  ob er spezif isehe 

n e u r o p a t h o l o g i s e h e  F o l g e n  ha t .  Z u m  K l g r e n  d ieser  F r a g e  m S e h t e n  wi r  
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Abb. 1. Fall 1. Linksseitige vordere Zentralwindung. Die Nervenzellen der III. 
Sehicht fehlen im zentralen Bildabschnitt fast ggnzlieh. Viele Nervenzellen sind 
blag gef~irbt. Diffuse Astro- und Mikrogliawucherung, St~bchenzellbildung. Geffig- 

w//nde zum Teil verdiekt, einige mSBig infiltriert. Thioninfi~rbung. • 95 

beitragen, indem wir einen aku ten  Fall  u n d  2 F/ille mi t  friihen Folgen 
mi te inander  vergleiehen. Die 3 Stromsehlagverletzten sind am 12. bzw. 
20. Tag, bzw. in  der 5. Std gestorben. 

Fall 1 

z. J., 30 Jahre alt, Elektroteehniker. Am 1.9. 1965 Stromschl~g dureh Weehsel- 
strom yon 3100 V Spannung. D~s Atmen und die Herzt~tigkeit hSrten vermutlich 
gleieh naeh dem Stromsehlag auf, und kehrten naeh extrathorakMer Herzmassage 
wieder. Die Dauer des Herzstillstandes wurde auf 11--12 min (!) geseh~tzt. Auf der 
li. Sehulter sowie in der re. Kn6ehelgegend befanden sieh je zwei tells feuehte, teils 
borkige Stellen. Bewugtlosigkeit bestand vom Unfall bis zum Tod, Entfesselungs- 
reflexe waren auslSsbar, geh~ufte tonisch-elonisehe Krampfanf/;lle zeigten sich am 
5.--9. Tag der Behandlung. Dieser Symptomenkomplex sowie das Elektroence- 
phalogramm entspraehen dem akuten anoxischen Hirnsyndrom. Bei grgduellem Vet- 
fall entwiekelten sieh Pyurie und Azot~mie; der Kranke starb am 13.9. 1965 infolge 
yon Kreisluufsehwgehe. 
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Abb. 2. Fall 1. Sommerscher Sektor des Iinkssei~igen Ammonshorns. Ausgesproche- 
her Nervenzellausfall. Die iibriggebliebenen Nervenzellen haben normale Kern- und 
Tigroidstruktur. Diffuse, starke Astrocyten- und St/~bchenzellvermehrung, beson- 

ders im Gebiet des Nervenzellausfalls. Thioninf~irbung. • 160 

Die Obdulction -- 24 Std nach dem Tode -- ergab (Gerichtlich-Medizinisches 
Institut, Prof. I~. Budv~ri)1 h~morrhagisch-eitrige Bronchitis, Bronchopneumonien 
und Pyelonephritis. Histologisch erwies sich im Bereich der Strommarke die Horn- 
schicht als eine homogen verschmolzene, z.T. abgeschuppte 5iasse, getrennt yon der 
Umgebung dureh einen leukoeytenreichen Entzfindungshof. 

Das Gehirn wiegt 1510 g, ist 6demat6s, die Kleinhirntonsillen sind leicht ein- 
geklemmt. Die Araehnoidea is~ auf der Konvexit~t, haupts~chlich medial, m~gig, in 
der Umgebung der paramedianen Pacchioni-Granulationen stark verdickt. Das 
Ventrikelsys~em ist symmetrisch gIeichm~Ng verschm~lert. Das Rfickenmark ist 
mal~'oskopiseh intakt. 

Histologische Beschreibung. Nach Alkoholfixierung und Celioidineinbetten wurden 
versehiedene Gehirnregionen in Nissl-, und naeh Formalinfixierung an Gefrier- 
schnitten in Markscheiden-, Fett- und Gliaimpr~gnations-Pr~paraten untersueht. 

In der weichen Hirnhaut sind die Bindegewebszellen leieht vermehrt und stellen- 
weise lymphoeyt~re Infiltrate zu sehen. Die Gefiifie sind, wie aueh in der Gehirn- 
substanz selbst, sehr weir, blutreieh. An den GefgBwgnden ist nichts Pathologisches 
zu erkennen. Die Cytoarehitektonik der Rinde ist zumeist ziemlich gut erhalten. An 
mehreren Stellen ist jedoch die III. Schicht an Nervenzellen verarmt (Abb. 1). 
Kern- und Tigroidstruktur der erhaltengebliebenen Nervenzellen normal (Abb.2), 

1 Fiir die Uberlassung yon Angaben, bzw. des pathologisch-anatomisehen Mate- 
rials danken wir den Leitern und Mitarbeitern der betreffenden Institute. 
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Abb. 3. Fall 1. Vorderhorn des 2. Lendensegmentes. Gli~vermehrung stellenweise in 
lockeren Gruppen, hie und  da um Nervenzellen; verstreute St~bchenzellen; leichtes 

l~undzelleninfiltrat eines GefaBes. Thioninf~irbung. • 150 

Abb. 4. Fall 1..N~achbarpriiparat des in Abb. 3 wiedergegebenen. GroBe motorische 
Zelle aus der dorso-laterMen Gruppe des Vorderhorns in axonaler Ver~nderung. 

Thioninf~rbung. • 300 
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nur  vereinzelt blab gefgrbte Nervenzellen oder Zellsehatten. Neuronophagien bzw. 
Gliarosettenbildung. Eine diffuse Gliawueherung fibertrifft an  Grad und Ausdehnung 
Nervenzellausfall. Die Mikro- und Astroglia, weniger die Oligodendroglia sind daran 
beteiligt. In tensiv  ist die Stgb ehenzellbiIdung (Abb. 1). Die Vergnderungen sind in den 
rostralen Regionen am deutlichsten. Im Endb la t t  und im Sommerschen Sektor des 
Ammonshorns beider Seiten sind kleinere und gr5Bere Gebiete von Nervenzellausfa]l 
und  St~bchenzellwucherung besonders ausgepr~gt (Abb. 2). --  In  der Marksubstanz 
ist die Glia ebenfalls vermehrt .  --  Im Striatum ist, wie in der Rinde, die Glia- 
vermehrung im Verhgltnis zum NervenzellausfaI1 auffallend stark. --  In  der Klein. 
hirnrinde fehlen die Purkinje-Zellen in einzelnen ktirzeren Streeken, und die Berg- 
mann-Glia ist leicht vermehrt .  In  der Molekularschicht befinden sieh stellenweis~ 
lose Gliastrauchwerke. Im Nucleus dentatus  sind die Nervenzellen erhal ten geblie- 
ben, die Gliaelemente aber vermehrt .  --  Oblongata o.B. 

Im Lendenmark  fanden wir in den VorderhSrnern lockere Proliferation der Glia, 
mi t  Kn5tchenbildung,  wahrscheinlich an Stelle verschwundener Nervenzellen, und  
hie und  da ein leicht lymphocytgr infiltriertes GefgB (Abb. 3). In  den lumbosacralen 
Segmenten befinden sich einzelne groBe motorisehe Zellen in axonaler Vergmderung 
(Abb.4); in den VorderhSmern sind stellenweise loekere Haufen yon KSrnchen- 
zellen zu finden, deren InhaI t  sieh mit  Scharlach-g orangegelb f~rbt. Zum Teil 
befinden sie sich neben ldeinen Gefg~Ben. Einigen adventi t ia len Fet tkSmchenzel len 
begegnet man im Hinterhorn  und vereinzeRen leieht lymphoeyt~r  infiltrierten Ge- 
fgBen im hinteren Septum der oberen Brustsegmente.  

In  der Rinde findet man feine Scharlach-positive KSrnchen in vielen Nerven- 
zellen, wie auch in einigen St~bchenzellen und  im Endothel  kleinerer Gef~Be, am 
hgufigsten im Sommersehen Sektor. --  Die Markfaserprgparate zeigen keine patho- 
logischen Ver~inderungen. 

Fall  2 

Der 41 Jahre  a r e  Kranffihrer M. K. wurde am 5.7. 1967 w~hrend der Arbeit  
,wabrschcinl ich durch elektrischen Stromschlag getroffen". Bin bewu~tlosem Zu- 
s tand wurde er in die I. Chirurgisehe Universit~itsklinik (Prof. L. P6ka) 1 aufgenom- 
mcn. l~uls u nd ]~lutdruck waren nicht  meBbar; er a tmete  nicht.  s Defibrillation 
slelite sieh zun~.chst arrhythmische t terzt~t igkeit  ein, die allm~hlich rhythmisch 
wurde, dann wieder sFontanes Atmen. Die Zeit, zwischen dem Unfa]l, bzw. dem 
,,klinischen Tod" und dcr t~esuscitation, ist nicht  mehr  feststellbar. An der AuBen- 
se re  des reehten Ellbogens befand sich eine linsengroBc, yon entzfindliehem Hof  
umrandete,  knorpelharte,  graue Stelle; vermutl ieh Strommarkc. Am 1. Unte ra rm 
war ein 15 cm langer, 2,3 mm breiter, oberflg, chlieher, scharfkonturicrter ,  r5tlich- 
grauer Streifen feststellbar. Am Genick war die t t a u t  in einem Bezirk yon etwa 2 bis 
3 cm Durchmesser abgcsehiirft. Der :Blutdruck war am n~ehsten Tag 140/80 mm Hg, 
Puls: 80/rain. Das Spontana tmen war nicht  ausreichend, es wurde 5Iaschinenbeat- 
mung angcwandt.  

Nervensystem. Augenhintergrund,  Pupillen o. B. Die Aug~pfel blicken konju- 
giert vorw~rts. Hornhautreflex bds. + .  Dcr 5{uskeltonus ist in den Beugern der oberen 
und den Streckern der unteren Ext remi t~ ten  gestcigert. Die Tiefenreflexc sind sym- 
metrisch lebhaft,  Hautreflexe fehlen. Bds. Babinski. Der Pat.  ist komat6s, schmerz- 
h a r e  Reize 16sen jedoch Abwehrbewegungen aller Ext remi tg ten  aus. Am 8.7.  
Blutdruck und Puls in Ordnung. Wegen Hypervent i la t ion erfolgt assistiertes 
Atmen. --  In den n~tchsten Tagen bcsteht  apallisches Syndrom mi t  allgem~iner 
Muskeltonussteigerung und  Greif- und Saugreflex. - -  10. 7. Tonisch-clonischer 
Krampfanfall .  Trotz antibiotischer Bchandhmg Fieber, Cystitis und sacraler Deeu- 
bitus. - -  25.7. Tod infolge yon Kreislaufschw~che. 
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Abb. 5. Fall 2. III .  Schieht der linken Area parastriat~. Starke Mikrogliavermehrung 
mit K6rnchenzellentstehung. II.  Mikrogliamethode yon Gallyas. • 215 

Obdulction 4 Std p. m. (Gerichtlich-~iedizinisches Institut, Prof. 1%. Budvs 1 ;sie 
deckte eiterige Bronchitis, Bronehopneumonien, Stauungsleber und Cystitis aufi 
Die histologische Untersuchung der vermeintlichen Strommarke crwies die Horn- 
schicht verdickt und aufgefasert mit eingekeilten Metallk5rnchen. 

Das Gehirn wiegt 1190 g. Die Dura ist passiv hyper~miseh, die Leptomeninx an 
der Konvexit~t verdiekt, grau-wei~ verf~rbt, der Liquor vermehrt. Hirnwindungen 
allgemein verschm~lert, Furchen bes. frontal weit offenstehend. An den Kleinhirn- 
Tonsillen seichte Einsehniirung. Ventrikelsystem mittelweit, symmetrisch. Auf 
Sehnittfli~chen sind an einzelnen Stellen der Rinde, besonders in Furchentiefe, mit  
der Oberfl~che parallel verl~ufende gelblich-weiite Streifen verstreut. 

Histologischer Be/und (Bearbeitung wie bei Fall 1). Die weiche Hirnhaut ist ver- 
dickt, die Fibroblasten sind vermehrt, stellenweise zeigen sich Lymphocytenhaufen, 
ohne dab man yon ausgepr~gten Infiltraten reden kann. Vielerorts ist griinliehes 
Pigment tells in M~krophagen, teils frei zu finden. Das Endothel der GefSBe ist 
geschwollen. Hie und da sind Lymphoeyten aueh in der Adventitia der Rinden- 
gef~l]e zu sehen. Wo die weiche Haut  starker verdickt ist, dort~ ist in der I. Rinden- 
sehicht Gliawucherung sichtbar. Scbon dem freien Auge f~llt es ~uf, dal~ die Cyto- 
arehitektonik der Rinde stellenweise ganz aufgel6st ist. Mikroskopisch sind an man- 
chen Stellen nur noeh vereinzelte, intakte Nervenzellen zu sehen, an anderen ist der 
Zellausfall herdfSrmig oder pseudo-laminar. 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 patbologiseh ver~nderten 
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Abb. 6. Fall "2. Linke Area str iata mit  der dorsal sieh anschlieI~enden Area parastr iata.  
In  der Rinde seharf abgesetzte Markfaserausf~lle. Markseheidenf~rbung am Gefrier- 

sehnitt.  • 8,5 

Stellen ist die S t ruktur  der verbliebenen Nervenzellen in takt ;  an einigen al!erdings ist 
das Plasma feinwabig, und die Tigroidsehollen fehlen. An Sgelle des Nervenzellaus- 
falles bes teht  eine reiehliehe mikrogliSse Stabehenzellbildung sowie Vermehrung der 
Astro- und Oligodendroglia. Stgbehenzellen finden sieh abet  aueh in Gebiefen, wo 
der Nervenzellbestand besser erhalten geblieben ist. Die Gliaproliferation ist diffus, 
Roset ten sind zu finden. --  In  der Mar~substanz ist keine bedeutende Gliaprolifera- 
t ion feststellbar. --  Wo die Gewebsseh~idigung sehwer ist, sind die GefgBwi~nde pro- 
liferiert und  die Endothelzellen gesehwollen. Stellenweise finden sieh um die kleinen 
Gefgge bzw. Capillaren kleine Blutungen;  I-Igmosiderin fehlf jedoeh. --  Im Nucleus 
caudatus sind im Sehnit t  6- -8  kleine Herde mif  Nervenzellausfall und Gliaprolifera- 
t ion vorhanden,  im Putamen 1--2. Im Globus pallidus befinden sieh Heine inkom- 
plette Erweiehungen, im Thalamus verstreute Nervenzellausf~lle und  Herde yon 
Gl iapro l i fe ra t ion . -  Im Kleinhirn sind die Purkinje-Zellen auf  kurzen Streeken aus- 
gefallen. In  der Molekularsehieht begegnet man aueh yon der Purkinje-Rarefizierung 
unabh~tngigen Gliast, rauehwerken. Bedeutend ist die Vermehrung der Bergmann- 
Glia. In  den Zentralkernen des Kleinhirns, in der Wand  des III .  Ventrikels und  in 
den eaudaleren Teilen des Hirnstammes,  einsehlieglieh der unteren Oliven, sind 
keine pathologisehen Ver~nderungen vorhanden.  

Die Ver~inderungen der Mikroglia wurden dureh die ImprS~gnationsprgparate 
best~ifigt (Abb.5). An den st~irker nekrotisierten Gebieten der Rinde fehlen die 
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Abb. 7. Fall 2. Nachbarschni t t  des in Abb. 6 wiedergegebenen; dem dort  abgebilde- 
ten Ausfall yon M~rkscheiden entspr icht  schwerer Fe t tabb~u tefis in K6rnchen- 
zellen, tells in noch als Mikrogliazellen erkennbaren Elementen.  Scharlach-H~imato- 

xylin-F~rbung. • 80 

Mark]asern (Abb. 6), und  der fettige Abb~u ist ~usgesprochen (Abb. 7). In  der wei- 
Ben Substanz sehen wir hie und  da Fet tk6rnchenzel len in der Adventi t ia ,  aber keinen 
Abbauprozel]. Im Putamen sind mehrere kleine Fet tabbauherde ,  im medi~len Teil 
des ]ateralen Kerns des rechten Thalamus ist ein erbsengroBer zu sehen. Im Kleinhirn 
is~ kein fettiger Abbau  vorhanden.  

Fall  3 

Der 26 Jahre  alte Elektriker W. G. ha t  am 26, 3. 1968 um 13 Uhr  w~hrend der 
Arbeit  einen Stromschlag yon 20 000 V Spannung erlitten. Infolge des Schlages ist er 
aus ungef~hr 10 m t{6he gestflrzt. Fiir  kurze Zeit verlor er das BewuBtsein; bei 
dessen Wiederkehr war er verwirrt.  Wegen seiner Brandwrle~zungen wurde er in die 
Universi~'~ts-Haui~klinik eingeliefert, yon dor~ in tiefkomat6sem Zust.and in die 
Neurologisch-Psyehiatrische Klinik verlegt. Bei der Untersuehung,  4 Std nach dem 
Unf~ll, w~ren die Lippen und Schleimh~ute cyanotisch, das Atmen dyspnoisch, 
r6chelnd. Blutdruck 150/70 mm Hg, Puls 96/rain. Am Rfieken, an den Schultern und  
am Oberarm bds. waren ausgedehnte Brandwunden II .  und III .  Grades sichtbar,  an 
der P~lmarfl~che der Finger  beider H~nde sowie an der Vorderseite des li. Ober- 
schenkels bohnengroBe, yon hyper~mischem Hof umrandete ,  als St rommarken an- 
zusprechende Hautver/~nderungen. 

Nervensystem. Pupillen eng, Lich~re~ktion trage. Aug/~pfel in Konvergenz.  
Corne~reflex bds. fr~glich. Die Ext remi t /~en  sind hypoton.  D a s X o m a  wird yon Zeit 
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zu Zeit durch l~sychomotorische Unruhe mit Beteiligung s~mtlicher Extremit~ten 
unterLrochen. ]~ei AuslSsung des Sohlenreflexes bds. Tendenz zur Dorsalfiexion. 
Auf den R6ntgenaufnahmen des Seh~dels und der Halswirbels~ule keine Fraktur. 
Der lumbMe Liquor ist wasserklar. W~hrend der Laryngotomie t r i t tum 17 Uhr 40 
Atem- und Herzstillstand ein. Trotz Thorakotomie, I-[erzmass~ge, kiinstlicher Beat- 
mung und Defibrillation kehren Atmung und Herzt~tigkeit nicht zurSck, die 
Reanimation wird in der 5. Std nach dem Unfa]l ausgesetzt. 

Die O~'dukti~n --  38 Std p. m. -- (Geriehtlich-Medizinisches Institut, Frof. 
R. ]~udv~ri) ergab folgendes: an der Palmarfl~che der Finger bds. I-Iautver~nderun- 
gen mit au~esehichteten l~ndern, die die Berlinerblau-Reaktion geben und auch 
histologisch ffir Strommarken gehalten werden kSnnen. Auf der Vorderseite des li. 
Oherschenkels eine hohnengroi]e ttautver~inderung, vermutlich ebenfalls Strom- 
marke. In den Lungen heginnendes Odem und Fettemholien entsprechende Ver- 
~nderungen. :Die Organe sind passiv hyperiimisch. An der Leber zick-zaekfSrmige 
oberfliichliche l~uptur, l~etroperitoneale Blutaustritte. 

I)as Gehirn wiegt 1440 g. Basisgef~l]e normal; die weichen ttiiute transparent, 
blal]. :Die Furchen sind seieht, dieWindungen verbreitert, stark abgeplattet. Das 
Ventrikelsystem ist symmetrisch, gleichmiiBig verengt. An den Tonsillen des Klein- 
hirns ausgesprochene Einkeilung. 

Histolvgischer J~e/und (Bearbeitung wie in Fall 1 und 2). :Die weichen H~tute 
sind normal, die Gef~il]e weir, blutgcfiillt. An Farenehym und Glia yon Rinde, 
Stan~mga~glien, Kleinhirn, Po~s und Oblongata sind keine Veriinderungen fest- 
stellbar. 

Bespreehung 
Bezfiglich der Hirnver/~nderungen der Stromgesch~digten mfissen wir 

die FKlle, in denen der Stromweg dutch  den K o p f  ffihrt, yon jenen schei- 
den, in denen der K o p f  nicht  betroffen war. I n  der ersten Gruppe, d.h.  bei 
, ,zentrMem': Stromweg, miissen wit mi t  der Hitze- und elektromecha- 
nischen Wirkung des Stromes rechnen. Ob beim , p e r i p h e r e n "  Weg, d.h.  
wenn der St rom den K o p f  nicht  passiert, auch im Gehirn Ver~nderungen 
bewirkt  werden, ist umstr i t ten  (s. Alexander u. Zeman). I n  unseren Fiillen 
mfissen wir mit  dem ,,peripheren" Weg rechnen. I n  Fall 1 ftihrt der Weg 
des Stromes yon der linken Schulter zur rechten unteren ExtremitKt,  in 
Fall 2 yon der rechten zur ]inken oberen ExtremitKt,  in Fall 3 waren a u f  
beiden oberen Extremi t~ten  und auf  der linken unteren S t rommarken  zu 
erkennen. 

Die Li tera tur  unterscheidet  zwischen der Neuropathologie des soforti- 
gen Todes naeh dem Strom-, bzw. Blitzschlag und nach li~ngerem I)ber- 
leben. Der Histologie bei sofortigem Tod gliedert man  auch die Befunde 
bei ~ber lebenden yon einigen Stunden an. 

Nach Koeppen  beschrKnkt sich das Bild beim so/ortigen Tod auf  ago- 
hale Veriinderungen - -  erweiterte Venen, leere Arterien und Petechien. 
~Tenn Ver~nderungen der Nervenzellen vorliegen, seien sie pos tmorta l  
entstanden.  I m  fibrigen verweisen wit  hinsichtlich der umstr i t tenen 
Deutung  der Ver/~nderungen bei unmit te lbarem Tod auf  die zusammen-  
fassenden Darstel lungen yon  Koeppen und Zeman. Beachtenswert  ist, 
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dag Sehridde in 66 Fgllen keine Blutungen fand: In der Beurteilung des 
bei sofortigem Tod bzw. naeh kurzem l)berleben besehriebenen Hirn- 
6dems (Jellinek u. Pollak; Critehley; Photakis u. Liberato; Welz; 
Wegelin; Jenny;  Marburg ; Baur ; Custer) ist zu beaehten, dag zur I)dem- 
bildung Zeit notwendig ist (Boemke ; Sehridde; Koeppen). Die Parenehym- 
und Gliavergnderungen sind in Frage gestellt, bzw. werden yon einem Tell 
der Autoren fiir Kunstprodukte gehalten. 

In die akute Kategorie gehSrt unser Fall 3 mit Uberleben yon 5 Std. 
Das tIirnSdem war ausgeprggt, Blutungen and Parenehymseh/~digung 
waren abet nicht vorhanden. Da der Patient aus 10 m I-I6he herab- 
stiirzte, mug neben dem Stromsehlag aueh das meehanisehe Trauma als 
Ursaehe des I-Iirn6dems erwogen werden. Mithin 1/iBt sieh aueh dieser 
Fall nieht in dem Sinne verwerten, dag die yon einem Tell der Autoren 
als Stromsehlagfolgen gedeuteten Ver/tnderungen wirklich als solehe anzu- 
erkennen seien. 

I-Iistologisehe Befunde bei Betroffenen, die den Strom- bzw. Blitz- 
sehlag mindestens 24 Std i~berlebt haben, finden sieh nur in geringer Zahl in 
der Literatur (Photakis u. Liberato; Pietrusky; Spaar; Critehley; 
Schridde; Gergely u. Mitarb.). In vielen Fgllen kommt zu dem Elektro- 
trauma noch ein meehanisehes infolge yon Sturz hinzu (z.B. Fall yon 
Spaar). 

Die zus/~tzliehen Lgsionen ersehweren die Deutung der Befunde in den 
Sp/~tf/~llen. Alexander hat inkomplette perivaseulgre Erweiehungen und 
Entmarkungen mit dem morphologisehen Bild der disseminierten Ence- 
phalomyelitis vergliehen. Dohmen fand in einem 9 Jahre naeh Strom- 
sehlag verstorbenen Fall Herde yon Markaufhellung. 

In unseren beiden Fiillen mit Iiingerem Uberleben entsprechen die histo- 
logischen Veriinderungen der anoxisch-vasalen Gehirnschiidigung: herd- 
fSrmige und lamin/~re Nervenzellausfglle und Gliavermehrung bzw. 
inkomplette Erweiehungen. Sie unterscheiden sich in niehts yon denen, 
die auch infolge akuten Herzstillstandes jedweden Ursprungs entstehen 
(Bodeehtel; K6rnyey;  Scholz). 

Das Proze[talter entsprieht der naeh Blitzsehlag bzw. Herzstillstand 
verstriehenen Zeit yon 12 bzw. 20 Tagen. Iseh~tmisehe Nervenzell- 
vergnderungen, also ganz frisehe Anoxiefolgen, haben wir in keinem der 
Fglle gefunden. Mithin lgBt sich das histologische Bild vollstgndig als 
Folge des Herzstillstandes erklgren, zu dem spgter keine erneute ano- 
xische Sehgdigung hinzugetreten ist. 

Mit der anoxiseh-vasalen ttirnschgdigung kann man auch die in der 
Literatur berichteten extrapyramida]en St6rungen und organiseh- 
psyehisehen Syndrome naeh Stromseh]ag erklgren (s. Alexander). Aueh 
dieses Zusammentreffen der Symptome entspricht den postanoxisehen 
Syndromen, und aus den Rinden- und Stammganglienvergnderungen 
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unserer F/ille kSnnen wit deren Substrat  ableiten. Die Verwertung der 
Literaturangaben f/Jr diese Frage ist sehwer, weft, wie bereits erws 
zus~tzliehe Ver&nderungen vorhanden sein kSnnen, und weft diese Ge- 
siehtspunkte bei der pathologischen Bearbeitung frtiher nieht in Frage 
gestellt wurden. Alexander wies abet  darauf  hin, dab Pallidumherde das 
Auftreten yon Parkinson-Syndrom nach Stromsehlag erk]gren kSnnen. 

In  unseren F/~llen f~hrte der Stromweg, wie erw/thnt, yon Extremit~t  
zu Extremit/~t. Die histologisehe Untersuchung des Rfiekenmarks war 
bedauerlieherweise nur im Fall 1 m6glieh; in der Literatur  ist n/imlich 
kein ausfiihrlicher Bericht fiber I:~/ickenmarksver/inderungen zu finden. 
Jellinek, Panse u. Critehley haben Blutungen besehrieben. J.  und Gy. Ko- 
ms haben im 10.-- 12. Segment des Rfickenmarks einer stromgesch/idigten 
paraplegisehen Katze  Ver/~nde~ungen gefunden, die sie anf vaseuls 
Mechanismen zurfickf/ihren. Beim ,,peripheren" Wege kann der Strom 
dutch das Rtickenmark gehen. Nach Panse entspreehen die spinalen 
Symptome naeh elektrisehem Unfall jenen Riickenmarkssegmenten, die 
in den Weg des Stromes fielen. Eine Wi~rmewirkung kann wegen der 
Masse der dazwisehenliegenden Gewebe nieht zur Geltung kommen. 

In  unserem Fall sind die Riie]cenmarksveriinderungen ausgepriigt, 
wenn aueh nieht ausgedehnt, und/allen in den Stromweg. Gliavermehrung 
und leiehte adventitielle Infiltrate fanden wir im 2. Lebensmonat,  
axonale Nervenzellvergnderungen in allen untersuehten Iumbo-saerMen 
Segmenten. Diese Ver/tnderungen k6nnen mit  Recht als Folgeersehei- 
nungen des Stromsehlages gedeutet werden. Es bleibt ]edoch dahin- 
gestellt, ob sie der direkten Stromwirkung oder einem anoxisch-vasalen 
Mechm~ismus zur Last  zu legen sind. Spezifisehen histologisehen Charak- 
ter besitzen sic nieht. Fiir ihre anoxisehe Bedingtheit spr/~ehe aueh der 
Gehirnbefund. Die Genese der axonalen Nervenzellvers bleibt 
unklar, da wir die peripheren Nerven nieht untersueht haben. Immerhin  
haben einige Autoren in ihnen Vergndernngen besehrieben Jellinek; 
Critehley u. a.). 
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