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Von K. JET,LP..GF:n, F. G:imsTENBR,\J'iD und. ]{ . PATEISin-

Das gedeckte Schädel-Hirnt,rauma stellt im Frieden 
<lie häufigste Kopfverletzung dar. Die mit dem sprung
haften Anstieg des Kraftfahrzeugbestandes einher
gehende Zunahme von Verkehrsunfällen hat in den
letzten Jahren zu einer erschreckenden Häufung von
Hirnschäden nach stumpfer Gewalteinwidrnng auf den
Schä<lel geführt, der sich bei Straßenverkehl'Sun:fällen
als bevorz11gter Sitz von Verletzunge.n erweist (BADER
u. Kr.o•rz, LavEs, Pa'l'SCIIBIDE:R, :FrncHER u. a . ) .  Nach
IC H. BAUER findet sich bei Unfall verletzten eine Schä
de)betcfligung von 40,5 �(I , die mit 70,5 % als Todes
ursache an erster Stelle steht. Besonders kraß liegen
die Verhältnisse bei l\fotorra.dfahrern, von denen fast
die Hälfte der Verlet,zungen den Kopf betreffen und
dieselben rund ·1/5 der Sterblichkeit ausmachen (K. H.
B.�UER). Bei allen Verkel1rsmtfällen beträgt die trau
matische Beteiligung des ZNS zwischen 15 und 40 % .
doch bedingt sie rund 2/3 der Gesamtmortalität.
(GERSTEN13,RAND n .  HOFF 1961 ) .  

Die Fortschritte der Medizin haben iu jüngst.er 
Zeit zweifellos zur Verringerung der Todesquote 
nach schweren Schädel-Hirnverletzungen beigetragen . 
DUJ'ch die Verfeinerung der neurologisch-neurochir
urgischen Diagnostik und Behandlungsmethoden, Ver
bessenrng der Schockbekämpfung, Anwendung neuer 
Narkoseveifabren , routinemäßige Einfiilmmg der 
Frühtracheot.omie und de!' Hibernation sowie Ver
hütung sekundärer Komplikationen (Pneumonie usw.) 
können heute auch scheinbar aussichtslose .Fälle ge
rettet oder doch länger am Leben erhalten werden, 
a,ls <bes früher der Fall war. 

Die Verlängerung der Überlebensdauer nach 
schwersten gedeckten Hirntraumen bat zu einem 
gewissen "\Va.nclel ilu·es klinischen 1md patbomorpho
logischcn Gesamtbildes geführt, das ja wesentlich 
vom Zeit.faktor abhängig ist. Dadmch kommen in zu
nehmemler Zahl bisher ungewohnte posttra.umatische 
Verlaufsforn1cn mit charakteristischen -= aber un 
spezifischen - hirnorganischen Syndromen ZUJ.' Beob
achtung, die als „apaLl isches Syndrom" (.KRETSCH:\fER. 
ULE et al . ) ,  , ,Parasorurua" (JEFFERSON) ,  ,,akinetischer 
1\fotisrnus'· (C,u.R..,s), Deccrebration (STRICH, CHAV�Y 
et al. ,  SUTTER. et al.) oder Decortikation (NYNS'.rRÖM) 
bekannt sind sowie der .. posttraumatischen Katato
nie" (SuTTER et al. ) oder der „schweren posttnmma
tischen Demenz" (D:i,;NsT et al . ,  STRICH, ULE) ent
sprechen. Im französischen Schrifttnru werden diese 
Zustände als , ,Coma tr-aumatique prolonge' ' beschrieben 
(LE BEaU et al . ,  LESON, ·wERTllEIMER u. ALLEGRE, 
REYlliOND et al., 1\fAI,A.VAUD et al., FAu) und der post
t.ranmatischen Encephalopathie subsumiert, (TRILLET, 
Tomus1, DECHAU�rn et al.). 

Klinisch gemeinsan1 ist diesen Syndromen ein nach länger 
dauernder Bewußtlosigkeit auftretender eigena-rtigcr Wach
zustand mit Akinese, Mutismus, schwerer vegetativer Dys
regulat-ion, Tetra1)a.1:esen und Kontrakturen sowie primitiver 
Motorik mit oralen Reflex3,utomatismen und extmpyramidalen 
Störungen. Das eindrucksvolle Krankheitsbild ,vtude patho
genetisch als Ausdruck einer Enthemmung bzw. ,,Verselbstän
dignng" nachgeordneter tiefer Zentren im Hirnsta.mm bei 
Blockierung oder weitgehender Ausschaltung der Großhirn
rinde gedeutet (KRETSCHMER u. a.), worau� sich die ein be
stimmtes Substrat präjudizierende U-nd daher philologisch 
anfechtbare, aber heute allgemein eingebürgerte Bezeiohnung 
,,apal lisch" - entmantelt, ohne pallium - ableitet. 

Die K;·anken kommen in diesem Zustand völliger Hilf
losigkeit nach Monaten oder Jahren inte1·kunent ad exitum 
oder können eine Te.ilrestitution mit allmählichem Aufba.u 
corticalcr Leistungen erfahren. 

Das hirnanatoniische .ifqui11alenf der langdauerndeu post
traumatischen Komazustä,nde stellt sich bei relativ geringer 
.Ausprägw1g oder sogar Fehlen typischer Kontusionsfolgen als 
schwere Degeneration des Großhirnmarkes (STRICH 195ß, 
1961 ; GE:\lSENJÄGJIB, DLE et al . ;  STRUCK, To11orASr bzw. 
'!'RILLET bzw. DECHAUllfE et al.) oder diffuse posttraumatische 
Schädigung grauer Formationen, insbesondere der Großhirn
rinde (MALAMUD u. HAYMAKER, NYSTRÖil.t) mit geringer Mark
beteiligung (DENST et al.) sowie Ausfälle in Mark und Rinde 
des Großhirns dar (JACOBSON, AmrnAHR) oder be,ro1-zugt 
Hirnstammläsionen (W,atTJIBIMER u. ALLNGRE, FRENCH) . 

Die formale Pathogenese sowie die klinisch-mor
phologische Korrelation dieser Sonderform der post
traumatischen Encepha-1.opathie sind bisher wenig ge
klärt und stehen neben der Frage ihrer Rehabilita 
tionsmöglichkeiten gegenwärtig im Mittelpunkt der 
wissenschaftlichen Diskussion. Es erscheint daher 
angezeigt, auf Grund eigener Elia.hrungen zu diesen 
aktuellen Fragen Stellung zu nehmen. 

Eigene Befunde1 

In Zus:immeimrbeit mit der I. nnd II .  Chirurg. Univ.
Kliuik Wien kamen während der letzten 5 Jalne insgesamt 
14 Fälle von schwersten gedeckten traumatischen Hirn
schäden mit protrahiertem Verlauf zur Beobachtnng : Zehn 
vci·ifizicrte ]fälle, die ohne Überwindnng eines charakteristi
schen klinischen Bildes in einem Zeitraum von 301---31 Tagen 
nach dem Unfall verstarben 2, sowie vier Patienten, bei denen 
sich bei einer Beobachttmgsdauer von 9 Monaten bis 4½ J alu·en 
eine partielle Spät.rehabilitation bis Resozialisierung im Rah
men eines vermutlich in·eversiblen hirnorganischen Defeld
synd.roms eingestellt hat, Es handelt sich um 13 Verkehrs
unfälle mit stumpfer Gewalteinwirkung auf den Schädel, 
davon neun Fälle mit Schädelfraktur und vier P8-tienten mit 

1 Über einen Teil der angeführten Fälle wurde bereits 
kurz berichtet (vgl. JELLINGER U, SEITELBERGER Hl60 ; 
A:\TANN, GERSTENBRAND U. SALEM 1960; GERSTENBRAND et 
al. 1961, 1962; PaTEISKY et al. 1962; JELLINGER et 8-l. 1962). 
Eine ausführliche morphologisoh-pathogcnetische Analyse ist 
an anderet· Stelle vorgesehen. 

2 An111.erlcimg bei der Korrektur: Nach Abschluß der Arbeit 
kamen weitere sechs Let,alfälle mit Uberlebenszeiten von 
109- 23 Tagen zur Untersuchung, von denen vier im post,
traum8-tischen Koma verstarben (vgl. K. JELLINGER : Dtscb.
Z. ges. geriehtl. Med., im Druck).
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trepanierten intrakraniellen Hämatomen,
ferner um einen Folgezustand nach akuter
Anoxie durch Atemwegobstruktion und
Atemstillstand von 6 minDauer bei Te-
tanus ohne schweres Hirntrauma (Fall 14).
Zwei Drittel der Todesfälle waren Lenker
einspuriger Kraftfahrzeuge.

Klinik. Der durchwegs gleich-
artige Krankheitsverlauf unserer Be-
obachtungen läßt typische Stadien
abgrenzen. Tabelle 1 gibt eine über-
sieht der wichtigsten klinischen Daten.

1. Als Initialphase imponiert ein
schweres akutes Kommotions- und
Allgemeinsyndrom mit Schock, Ent-
hirnungsstarre, zeitweisen Beuge- und
Streckkrämpfen, vegetativen Störun-
gen, Okulomotoriusläsion und Tetra-
parese mit positivem Babinski sowie
vereinzelt passageren bulbären Ein-
klemmungszeichen, in Verbindung
mit tiefer Bewußtlosigkeit von 10 bis
80 Tagen Dauer. Fall 10blieb bis zum
Tode bewußtlos. Fokale oder generali-
sierte Krampfanfälle wurden in keinem
Fall beobachtet.

2. Nach 4-10 vVochen, selten
schon früher, etwa mit Beendigung
der Hibernation, entwickelte sich
unter "Aufhellung" des Komas ein
als "apallisch" aufgefaßtes Zustands-
bild, das in den Letalfällen gewöhn-
lich das Terminalstadium darstellte,
bei den überlebenden hingegen meist
als charakteristisches, rückbildungs-
fähiges Durchgangsstadium im Sinne
von WIECK auftritt.

Auf der psychopathologischen Ebene
ist es gekennzeichnet durch ein mit tiefer
Somnolenz abwechselndes scheinbares
Wachsein der Patienten, deren Blick ohne
zu fixieren, hin- und hergleiten kann. Es
besteht ein veränderter Schlaf-Wach-
rhythmus mit Neigung zu Hypersomnie
sowie völliger Mutismus mit Fehlen jeder
Reizbeantwortung, spontaner Bewegungen
oder Sprachäußerungen sowie ein völliger
Kontaktverlust zur Umwelt. Neurologisch
finden sich Augenmuskelparesen und
DivergenzsteIlung der Bulbi. Die anfäng-
liche, oft einseitig überwiegende Quadru-
parese ging in sieben Fällen langsam über
in Beugekontrakturen der oberen und
Streckkontrakturen der unteren Extremi-
täten ohne feste Korrelation zwischen der
rigorartigen Tonussteigerung und den
Pyramidenbahnzeichen. Daneben verblieb
häufig eine spastische Hemiparese mit
Kontrakturneigung. Die Kopf- und Hals-
stellreflexe waren in einzelnen Fällen aus-
lösbar.

Unter rascher Ausbildung von Kachexie
und Decubitus entwickelte sich ein akine-
. tisches Bild mit primitiver Motorik in
Form komplexer, stereotyper Massen-
bewegungen und unkoordinierter, oft über-
schießender Abwehrreaktionen oder Ent-
hemmungsmechanismen auf Außenreize.
Der Stupor wird unterbrochen durch mo-
torische Unruhe, Wut- und Zornausbrüche
mit Grimassieren sowie Ausstoßen un-
artikulierter Laute. Dazu treten ausgeprägte
Greiz- und Atzmechanismen, orale Ein-
stellautomatismen mit reflektorischem Zu-
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schnappen und Magnetreaktion - welche den Übergang von
der Sonden- zur Löffelfütterung erleichtern - sowie Zähne-
fletschen, Schmatz-, Leck- und Mahlbewegungen der Kiefer,
selten auch frontales Pendeln des Oberkörpers. Beim Anspre-
chen erfolgt die Zuwendung extrem langsam, oft begleitet von
einem vegetativen Sturm mit profusem Schwitzen, Speichelfluß
sowie Steigerung der Puls- und Atemfrequenz. Amimie und
angedeutetes Salbengesicht vervollständigen die Ahnlichkeit
mit Fällen nach akuter Leukotomie mit parkinsonähnlichem
Einschlag. Zeitweiser Tremor und athetoide Bewegungen der
Extremitäten wurden je einmal beobachtet. Die Patienten
fallen der starken Resistenzverminderung gegen Infekte und
der Kollapsneigung interkurrent zum Opfer.

3. Wird dieser psychomotorische Indifferenzzu-
stand überwunden, so stellt sich eine langsam pro-
gressive Besserung mit Normalisierung des Schlaf-
Wachrhythmus, zunehmender Kontaktfreudigkeit und
Ansätzen zu koordinierten, zielgerichteten Bewe-
gungen unter Verschwinden der Primitivreflexe und
Rückkehr geregelter Blasen. und Mastdarmfunktion
ein. Der Blick wird lebendiger, die Augen folgen den
Gesten und sich nähernden Personen, die später auch
erkannt werden. Schwere Aufmerksamkeits- und
Antriebstörung herrschen weiter vor, doch bestehen
gute Reaktionsfähigkeit, Fremdanregbarkeit und eine
Andeutung von Gemütsäußerungen. Im Hintergrund
der Motorik verbleiben die Akinese, eine Tendenz zu
Massenbewegungen nach Art einer Gliederpuppe sowie
ein wechselnder Rigor. Damit erscheint ein neues
Stadium des "apallischen" Defektsyndroms erreicht,
das sich im Fall 1 und 2 knapp vor dem Tode bereits
anbahnte.

Von den Überlebenden bietet Fall II rund 9 Monate nach
dem Trauma trotz fallweiser Einschränkung des Bewußtseins,
spastischer Hemiparese, frontaler Symptomatik und deut-
lichem Parkinsonismus bereits Ansätze einer partiellen Resti-
tution komplexer psychischer Leistungen. Die Stimmungs-
lage ist auffallend euphorisch mit Neigung zu depressiven
Verstimmungs-, Unruhe- und Aggressionszuständen. Bei
gutem Wortverständnis sind die Sprachäußerungen noch
gepreßt, unartikuliert, agrammatisch; die Schreibversuche
ungelenk. Im Vordergrund des Gesamtverhaltens steht weit-
gehende Aspontaneität, schlaffe Passivität, fehlende Umwelt-
anpassung, Affektinkontinenz und mangelnde Ausdrucks-
möglichkeit vitaler Bedürfnisse.

Auch Fall 14, bei dem sich nach 41/.jähriger Dauer trotz
schwerer Extremitätenkontrakturen, Gelenksankylosen und
röntgenologisch nachgewiesener Verkalkungen in der Musku-
latur ("Myositis ossificans") eine beschränkte Feinmotorik
wieder eingestellt hat, kann sich lallend und im Telegramm-
stil sprachlich verständlich machen, äußert aber weder Hun-
ger- noch Durstgefühl und ist zu selbständiger Nahrungs-
aufnahme unfähig. Patient zeigt Interesse an der Umgebung,
hört gerne Radio, vor allem Musik, kann Buchstaben und
Worte lesen, Gegenstände erkennen, leichte Rechenaufgaben
lösen, Alternativfragen beantworten und Erlebnisse wieder-
geben. Das Gedächtnis reicht nur rund 1 Jahr zurück; die
aktuelle Merkfähigkeit ist gut. Auffallender Verhaltens-
wechsel besteht zwischen Leistungsgelingen und Versagen.
Bei positiver Aufgabenlösung ist der Gesichtsausdruck freudig
erregt und belebt, die Zuwendung gesteigert, während Ver-
sagen von verärgertem Grimassieren, Zornausbrüchen und
Ratlosigkeit mit Abgleiten in völlige Apathie gefolgt ist. Bei
guter affektiv-emotioneller Ansprechbarkeit und Leistungs-
anregbarkeit liegt eine erhebliche Leistungsinkonstanz vor,
wobei lustbetonte Aufgaben deutlich besser gelingen. Trotz
systematischer Rehabilitationsversuche ist der 40jährige Mann
weiterhin voll pflegebedürftig!

4. Eine psychophysische Vollrestitution war auch
in den beiden Beobachtungen mit günstigstem Ver-
lauf nicht erzielbar.

Fall 12 bietet 21/2 Jahre nach dem Trauma bei weit-
gehender Rückbildung der initialen Herdausfälle eine deut-
liche Senkung des psychischen Niveaus. Außer Einschrän-
kungen im Bereiche sprachlicher und schriftlicher Ausdrucks-
möglichkeiten bestehen hochgradige Antriebsarmut, allge-

meine Verlangsamung, emotionelle Apathie, Affekt- und
Leistungslabilität sowie Stereotypietendenz. Die 36jährige
Frau zeigt eine Hypomimie und schlaffe Akinese mit wenig
Neigung zu spontanen Handlungen, kann aber einfache Ver-
richtungen im Haushalt durchführen. Die Nahrungsaufnahme
erfolgt selbständig; Stuhl- und Harnentleerung sind unter
Kontrolle. Labilität der vegetativen Funktionen mit Um-
schlag der anfänglichen Kachexie in eine Adipositas vom hypo-
physären Verteilungstyp liegen vor. Mit testmäßig konstanten
organischen Abbauzeichen scheint ein vorläufiges Terminal-
stadium erreicht.

Als mehr oder minder stabiler Residualzustand
dieser protrahierten posttraumatischen Verlaufsform,
der an einer nach eigenen Erfahrungen hinsichtlich
des Rehabilitationserfolges besonders günstig gelege-
nen kindlichen Beobachtung (Fall 13) erzielt wurde,
imponiert ein durch wechselnde neurologische Herd-
ausfälle oder Werkzeugstörungen modifiziertes hirn-
organisches Defektsyndrom besonderer Prägung. Es
ist gekennzeichnet durch eine eigenartige Dissoziation
der verschiedenen psychischen Bereiche mit starker
Inkonstanz und Labilität psychomotorischer und emo-
tioneller Leistungen, nivellierter Adynamie, sozialen
Anpassungsstörungen und Aspontaneität bei raschem
Denkablauf und guter Merkfähigkeit.

Der jetzt 14jährige Knabe zeigt 41/2 Jahre nach einem
schweren Hirntrauma mit initialem Mittelhirnsyndrom,
4wöchiger Bewußtlosigkeit und Tetraparese sowie nach Über-
windung einesmonatelangen akinetisch-mutistischen Stadiums
eine tiefgreifende Persönlichkeitsveränderung, wirkt verlang-
samt, antriebs- und initiativlos, ist aber bereits hilfschulfähig.
Die Konzentration ist reduziert, die Stimmungslage depressiv-
neurotisch gefärbt. Neurologisch bestehen Konvergenz-
schwäche der Bulbi, Hypomimie, Resthemiparese ohne Rigor
sowie Störungen der Gestalterfassung und des Rechnens.
Testmäßige Abbauzeichen von 12%, das Bild einer leichten
Hirnleistungsschwäche im Rorschachversuch sowie klinischer
Befund blieben im letzten Halbjahr fast stationär.

EEG-Befunde wurden bei 8 Patienten, und zwar
bei 6 Letalfällen und bei 3 Überlebenden, in verschie-
denen Zeitabständen nach dem Trauma erhoben.

Im Frühstadium des postkomatösen Syndroms,
etwa 4-6 Wochen nach dem Trauma, lagen schwerste
Allgemeinveränderungen im EEG vor. In der meist
extrem flachen Hirnstromkurve war ein fehlender
IX-Rhythmus und eine generalisierte, unregelmäßige
Tätigkeit mit häufiger Einstreuung langsamer, poly-
morpher, oft in inkonstanter Periodik sich wieder-
holender o-Gruppen, insbesondere über den vorderen
Schädelpartien mit geringer Seitenbetonung oder loka-
lisierter Schwerpunktbildung, aber ohne ausgespro-
chene Herdzeichen nachweisbar. Auf starke Außen-
reize und passiv durchgeführten Augenöffnungs-
Augenschlußversuch keine Änderung, sondern völlige
Reaktionslösigkeit der bioelektrischen Tätigkeit.

Im Vollstadium des "apallischen" Syndroms, etwa
2-4 Monate nach dem Unfall, findet sich oft noch ein
flaches Kurvenbild mit fehlendem IX-Rhythmus. Im
Vordergrund steht eine unregelmäßige, diffus oder
über den rückwärtigen Abschnitten akzentuierte, meist
mittelhohe Tätigkeit aus dem raschen 5-7 cis ß-Be-
reich, die von ständigen diffusen bzw. nach vorne bis
gegen fronte-polar zunehmenden, niedrigen bis mittel-
hohen o-Gruppen oft sehr langsamer Frequenz über-
lagert sind (Abb. 1). Herdzeichen und Seitendifferenz
fehlen im allgemeinen. Auf akustische Reize und unter
Flackerlicht erfolgt keine Aktivierung. Auf starke
proprioceptive Reize (Bewegung von Gliedmaßen)
kommt es manchmal zu einer geringen Abflachung der
Kurve und Abnahme der langsamen Potentiale im

10*
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Abb.3. EEG bei Spätrestitutionsfall (Fall 12): Bereits im 3. Monat deutlkcher Aufbau eines noch
unregelmäßigen ",-Rhythmus, der bei Augenöffnung nur inkomplett blockiert wird

Sinne einer angedeuteten arou-
sal reaction.

In der Spätphase dieses Zu-
standes mit Einstellung des
physiologischen Schlaf-Wach-
rythmus bestand im Fall 1
und 2 nach etwa 5-6monatiger
Dauer eine generalisierte, mittel-
hohe if-Tätigkeit, die sich mit
hohen Amplituden über die
vordere Schädelhälfte ausbrei-
ten und hier von hohen b-Wellen
durchmischt war. Daneben sind
in Ruhe occipital einzelne spär-
liche, niedrige Potentiale aus
dem CI.-Bereichnachweisbar, die
aber meist von niedrigen if-
Wellen verdrängt werden. Ab-
nahme der flachen b-Wellen. Auf
optische, akustische und pro-
prioceptive Reize nur geringe
Blockierung der diffusen, lang-
samen, hohen b-Tätigkeit(Abb.2).

Während im Endstadium von
Fall 1 keine wesentliche Ände-
rung der bis knapp ante exitum,
d. h. 10 Monate nach dem
Trauma, durchgeführten EEG-
Kontrollen eintrat, ließ sich
bei den Überlebenden schon um
den 3. Monat (Fall 12) mit dem
Einsetzen der klinischen Besse-
rung der langsame Aufbau einer
niedrigen, unregelmäßigen CI.-

Tätigkeit neben flachen if-
bzw. diffuser if-b-Tätigkeit er-
kennen (Abb. 3). Allerdings
zeigt dieser CI.-Rhythmus auch
im späteren Verlauf nur schlech-
tes Ansprechen beim Augen-
öffnungs-Augenschlußversuch.
Der klinisch teilremittierte
Fall 13 bot etwa 6Monate nach
dem Trauma weitgehende Rück-
bildung der schweren Allgemein-
veränderungen des EEG bis zur
annähernden Normalisierung
desO'.-Grundrhythmus und zeigte
im weiteren Verlauf auch eine
gute Rückbildung der initialen
Herdzeichen.

Das Luttencephalogmmm, das in
vier Fällen erhoben wurde, weist etwa
ab dem 4. Verlaufsmonat einen deut-
lichen Hydrocephalus internus der
Seitenventrikel auf .. Im Liquor be-
steht geringe Zell- und Eiweißver-
mehrung.

Pcüho-morpholoqische Be-
fundel. Die Körpersektion.

1 Für die Überlassung der Ob-
duktionsprotokolle und der Gehirne
sind wir den Vorständen des Path.-
Anat. Instituts und des Gerichtsmed.
Instituts der Univ. Wien, Prof. Dr.
H. CmARI und Prof. Dr. H. BREITEN-
ECKER, zu besonderem Dank ver-
pflichtet.
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Tabelle 2. Primäre traumatische Hirnschäden

Fall Subarachnoi- Rindenkontusiouen Markblutung Stammganglien

I
Balken- Hirnstammblutung.

dale Blutungen Blutung Kontus. Iäslon Kontus.

1 +- 0 I re. F 1 multipel, Thalamus, I - Brach. conj. li.
Hypothalamus,
Subst. nigra

2 ++ Hirn-Duranarbe re. F3, re. orbital, - - - -
li. F 3, re. Temp. Pol, re. P 2

3 + orbital bds., li. Front. Pol, Temp. Pol frontal re., - + Branch. conj. bds.,
bds., temp, bas. re, tempor. re. lat. Mittelh. Haube

4 + re. Frontalpol, re. F 1/2' re. P 2, - - + Brach. conj. bds.
re. G. cinguli

5 + li. F 1, Uncus hipp. li. li. F 1/2 Putamen-Pallidum, Ruptur -
Putamen/Cps. ext.

6 0 0 re. orbital Caudatum re., - -
baa. Zwischenhirn

7 + li. Temp. Pol., li. F 1 - - - -
8 ++ re. orbital, re. Front. Pol, bds. tempo- - - - -

ral, bds, partial
9 ++ re, orbital, li. Front. Pol, re. temp. - - - -

I

basal
I

10 + li. temp. basal - - - -

Tabelle 3. Sekundare und posttraumatische Hirnschäden

'l'entoriumdruckläsionen
Seku n-Hirn- Hydr- Diffuse Fokale Amlllons-I Stamm- I Lamin. Elektive Ammons- Klein- däreSekundäre Hirn- hirn-

Fall atro- ocephalus 1\l.al'l\- Mark- Blutung horn gnnglien stamm Rinden- Parenchym- Horn- rinden- Bahn-phie intCI'LlUS schäden nekrose nekrose nekrosen nekrose Hision degene-
(Gefiißkompression) ra.tion

1 ++ I +++ +++ front. re. re. F 1/2 I + ++ I + - Pallidum, + I ++ +Balken Thalamus,
Nigra,

I Rubel',
Cp. Luysii

2 ++ +++ +++ orbital - - - - - Thalamus, - + +Ii. Nigra
3 ..;-+++++ +++ frontal T2 + +++ +++ +++ Thalamus, ++ ++ -j

bds., Pallidum,
temp. Luys,
bds., Nigra

Balken,
Forn.

4 ++ ++ ++ - F 2/3 - - ++ - - - - +C. cinguli
5 + ++ ++ - li. F 1/2 + ++ + - Striatum, + ? -

Stamm- Pallidum
ganglien

5 + ++ +± - - - + + - Pallidum, - ++ -
Nigra, körnige
Rubel' Nekrose

7 ..L , ++ - Palid/inn. ++ - + - Pallidum, + ? -, T

Kapsel Putam.

I Ödem
Nigra

8 + ++ - - - - - - ? ? ? -
9

I
- +

I
Ödem - - -

I
- - - ? ? ? -

10 + + Ödem - - - - + - Thalamus + ? -
Pallidum

deren wesentliche Befunde aus Tabelle 1 ersichtlich
sind, ergab in 7 von 10 Letalfällen einen Schädel-
bruch, 5mal einen Zustand nach Trepanation. Reste
eines kleinen Subduralhämatoms waren bei 3 Be-
obachtungen, eine Pachymeningitis haemorrhagica
interna in Fall 6 und ältere Subarachnoidalblutungen
in fast allen Fällen nachweisbar. Daneben bestanden
konsolidierte Extremitätenfrakturen (4 Fälle) und
Rippenfrakturen (2 Fälle).

_-\18 Zweiterkrankungen lagen Bronchopneumonie, Maras-
mus und Decubitalgeschwüre (9 bzw. 7 Fälle), schwere Infek-
tionen der Harnwege (4 Fälle) sowie Thrombophlebitiden
(2 Fälle) '-01', die in Fall 3 zur letalen Pulmonalembolie führte.
Lunzenödem durch akute Rechtsinsuffizienz war die Todes-
ursa~'he in Fall 7, während im Fall 6 eine Pankarditis mit Sep-
tikämie. ~Iesenterialalterienembolie sowie eine Embolie der A.
cerebri media mit Hirninfarkt als Spätkomplikationen vorlagen.

Der Xervenarzt , 34-. Juhrg.

Bei drei Beobachtungen durchgeführte histologische Organ-
untersuchungen ergaben neben Harnweginfektionen (Fall 3, 5),
Pankarditis (Fall 6) und Bronchopneumonie (Fall 1, 3, 5)
eine Stauung, zentrale Verfettung und zentrale Fokalnekrosen
sowie Hämosiderose der Leber (Fall 1, 3, 6), Fragmentation
und Segmentierung des Myokard (Falll, 3), tubuläre Nekrosen
und einzelne Kalkkonkremente in den Sammelrohren der
Niere (Falll, 3), ferner Hämosiderose der Milz und Entfettung
der Nebennierenrinde.

Die Hirnbefunde sind in Tabelle 2 und 3 zusammen-
gestellt und zwar nach dem Gesichtspunkt der sich
aus der morphologischen Analyse ergebenden Ab-
grenzung primär traumatischer, d. h. im Augenblick
der Gewalteinwirkung aufgetretener, cerebraler Ge-
websläsionen und der als sekundäre bzw. posttrau-
matisch aufzufassenden Reaktivschäden des ZNS.
Fassen wir aus dieser Aufstellung die wichtigsten

lOa
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makroskopischen und histologischen Tatsachen zu-
sammen:

1. In den Fällen mit längerem Verlauf liegt aus-
nahmslos ein ausgeprägter bis hochgradiger Hydro-
cephalus internus der Seitenkammern mit oder meist

Abb.~. 'Fall 3 (N. 1. 98/(2). Großhirn. Erontu lsch nit t in Höhe der FUl'nix-
schenkel. Starke Ausweitung der Seitenkunuueru und des 3. Ventrikels.
Kellfürmlger Rf ndenprellungshcrd (Studium 11-111) in der rechten T 2
1\:lnssenl'ccluktion lind diffuse Verfärbung der Marklauer. Ausgedehnte sub-
cort icale Marknekrose im linken 'I'emporallu.ppen. Bn ndfürmlge Rinden-
nekrosen frontal und temporal. Blutungszvsten lru venf mlcu Thalamus
und Pnllldum rechts. Symmetrische 'I'hnla mus- lind Ammonshol'natl'ophie

I '

. r
,-

Entmarkung mit intensiver plasmatischer Astrogliareaktior
und Axonquellung, jedoch Fehlen von nennenswertem Neu·-
tralfettabbau und Fasergliose.

b) Innerhalb der diffusen Markschädigung finden sich be
Fall 1-3 große, unregelmäßig begrenzte Totalnekrosen in
frontalen, orbitalen und temporalen Marklager bzw, im Win
dungsmark mit Verschonung der U-Fasern (Abb. 4). Von der
ödematösen, aber nicht traumatisch geschädigten Rinde durcl
einen spongiösen lVIarklichtungsstreifen abgesetzt, bieten sir
einen porösen bis cystischen Gewebszerfall ohne Blutungs
reste, ferner intensiven Mobilabbau und gliöse Randreaktioi
(Abb.5).

c) Einzelne bis erbsengroße Markblutungscystehen sinr
davon unabhängig im Frontal- und Temporallappen bei zwe
Fällen erkennbar, während im eigenen Fall 1 ein große
Erweichungsherd mit Blutungsresten im Windungsmark de
rechten F 1 vorliegt (Abb. 6).

3. Bei den übrigen Beobachtungen besteht eim
geringe bis mäßige diffuse Marklichtung der Groß
hirnhemisphären mit Ödemlücken, diskontinuierlich
Markschädigung ohne typische Abbauvorgänge une
Zeichen protrahiei·ter Sehrankenstörung der cere
bralen Gefäße.

4. Das Corpus callosum zeigt a) ältere hämor
rhagische Nekrosen in 2 Fällen, einmal ausgedehnt
inkomplette Balkenruptur (Abb.7) sowie b) fleck
förmige, teils konfluierende oder diffuse Entmarkungei
mit Abbauresten, progressiver Makrogliareaktion um
spindeliger Adventitiazellproliferation ohne nachweis
bare traumatische Schädigung in Fall 1 und 3 (Abb. 6

5. In der Großhirnride liegen Lä
sionen verschiedener Art und Schwer

a) Typische Rindenprellungsherd
werden in zwei Beobachtungen (Fall
und 6) vermißt und beschränken si
in zwei weiteren (Fall 5, 10) au
kleinste, oberflächliche Läsionen.
den übrigen Fällen bestehen zum Te
ausgedehnte, mitunter bis in das Su
kortikalmark reichende Kontusione
im Stadium II-III mit frontepolarer
orbitaler und temporobasaler Prädi
lektion, vereinzelt auch zentro-parieta

b) Einzelne kleine Bluiunqsnarbes
die durch ihre Lokalisation in de
Windungsfurchen als sekundär imp
nieren, liegen 4mal vor.

c) Ausgedehnte pseudolaminär
Rindennekrosen (im Stadium lI-I
finden sich vorwiegend frontal un
temporal im Fall 3 (Abb.4), der

d) auch bandförmige Rinden- bzv
Rinden-Marknekrosen (im fortgeschri
tenen Abbaustadium) des rechten m
dialen Occipitallappen unter Einsohl
der Calcarina, entsprechend dem Gebi:
der A. cerebri post. bot.

e) In allen histologisch untersuchten Fällen si
leichte bis mäßiggradige diffuse und fleckige Ausfäl
des Rindenparenchyms erkennbar.

6. Eine symmetrische, inkomplette Ammonshon
nekrose tritt in 3 Beobachtungen, davon im Fall 3 m
schwerer Fornixdegeneration, hervor. Je zweim
bestehen tentorielle Kontusionen im Uncus hipp

. ,
Abb.5. Fall 2 (N. 1. 148159). Subkortikuler Erweichungsherd im Orbitulhim. Komplette Ent-
mnrkung rnit zystischem GcwebszcrfaU (an der rechten unteren Bildseite). Verschonung der
UvFuserxone. Poröser Lichtungssaum an der Rinden-Markgrenze. Rindenarchitektur intakt.

Markscheidenfärbung nach HETDENHAIN, 2..•.x

ohne wesentliche Seitenbetonung sowie mit Beteili-
gung des 3. Ventrikels und des Aquäductus Sylvii vor
(Abb.4, 6, 7, 9). In den 3 Spätfällen besteht eine
Totalatrophie des Großhirns.

2. Die 5 Beobachtungen mit längster Überlebens-
dauer zeigen fortgeschrittene Schädigung des Groß-
hirnmarks, zum Teil mit sekundärer Bahndegeneration.

a) Diffuse Marklageratrophie beider Großhirnhemisphären
sowie frontal und temporal oder im Centrum ovale (Fall 3)
akzentuierter diffuser Markschwund bis zur inkompletten

campi beiderseits.
7. Die Stammganglien

suchten Fällen betroffen:
sind in fast allen unte
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1\bb. 6. Fall 1 (N. I. 77/58). Hemisphiirenscheibe von rechts in Höhe des
Corpus rnumillarc. Diffuse Hirnatrophie rnit starker Ausweitung des
Seiten ventrikels. Großer Erweichungsherd im Windungsrnurk der F l.
Reduktion des Centrum ovale. Partielle Entrnarkungen im Balken. Mark-
lichtung des inneren Pallidumgliedes und des Corpus ma mülnro. Amnions-
hornatrophic. Streifige Nekrose im Hirnschenkelfuß. Keine Riudcu-

nrellungshcrdc. Mn rkscheidenfärbung nach HEIDENHAIN, Übersteht

a) Einzelne ältere kleine hämorrhagische Nekrosen
vom Typ zentraler und Tentoriumkontusionen (LIN-
DENBERGu. FREYTAG)im ventralen Thalamus, Cau.
datum, Linsenkern und Hypothalamus
sowie im medio-basalen Hirnschenkel-
fuß bei 3 Beobachtungen (Abb.4, 7).

b) Eine kleine. etwas frischere -
sekundäre - Massenblutung im Zwi-
schenhirn zwischen Pallidum und
innerer Kapsel (Fall 7).

c) Verstreute cystische Erweichun-
gen (Stadium II bis III) im medialen
Thalamus, Pallidum, Sub- und Hypo-
thalamus, entsprechend dem Gebiet der
A. thalamo-perforata und A. chorioidea
ant. in 4 Fällen (Abb.4).

d) In fast allen Fällen daneben
multiple inkomplette Parenchymnekro-
sen in Thalamus, Pallidum, Nigra usw.
nach Art "topistischer" Ausfälle.

e) Mehrfach sind im Thalamus auch
retrograde Läsionen nachweisbar.

8. Im Hirnstamm finden sich gleich-
falls primäre und Sekundärschäden :

a) Kleinste Blutungsnarben als
Kontusionsfolgen in der oralen Mittel-
hirnhaube bei 2 Fällen.

cularis, zentrale Haubenbahn, mediale Schleife, Sub-
stantia reticularis und mediale Substantia nigra, also
das Gebiet der paramedianen Gefäßäste, sowie die
caudale Mittelliirnhaube - Gebiet der Rami circum-
ferentes breves bzw. der A. cerebelli superior - in

Abb.7. Fall 0 (N. 1. 109/60). Großhirn. Frontalschnitt in Höhe des vor-
deren J...insenkerudrit.tcls. Symmetrische Ausweitung der Seitenka nuuer.
Spaltförrnige Balkennekrose lind I ..äslon der Fornixschenkei. Blutungs-
zyste zwischen Putarnen und Clnustrum. Kleiner Rindenprellungsherd an
der Kuppe der linken F 1. Sekundäre hämorrhagische Rindennekrose im
Sulcus F 1/~ rechts. Tentorieller Kontusionsherd im linken Uncus. Diffuse

Markverfärbung

den Fällen 1, 3 und 4 (Abb. 8, 9). Sie können mit
sekundären Bahn- und Kerndegenerationen einher-
gehen, etwa des Bindearmsystems vom Nucleus

Abb.8.Fall ~ (N. I. 2/60). Ln terale Brückenhaube. Kleiner Erweichungsherd (Stadium II-IH)
im Lemniscus Ja tcra lis. Spongiöse Marknekrosen (Stadium II) im Brn nchium conjunctivum

und im Lemniscus mediulis. Markschcidenfürbung nach HEIDENHAIN, 12 x

b) Als tentorielle Kompressionsfolgen aufgefaßte,
meist symmetrische Erweichungen (Stadium II-lII)
in Brachium conjunctivum, mittlerem Kleinhirnstiel
und Hirnschenkelfuß (Abb.8, 9) sowie

c) kleine spongiös-cystische Nekrosen mit auf-
fallend verzögertem Abbau sowie ohne Blutungsreste
in der Mittelhirn- bzw. oberen Ponshaube. Sie be-
treffen die Bindearmkreuzung, die Regio interpedun.

dentatus bis zum oralen Ventralkern des Thalamus,
ferner der zentralen Haubenbahn und der unteren
Oliven (Fall 1).

d) Schädigung der Formatio reticularis mes- et
rhombencephali mit Fokalnekrosen oder Nervenzell.
ausfall, Gliose und "Zellverfettung", insbesondere im
magnocellulären Abschnitt, ist 4mal (Fall 1, 3, 4, 10)
nachweisbar.



152 K. JELLINGER et al.: Die protrahierte Form der posttraumatischen Encephalopathie Der Nervenarzt

e) Starke spongiöse Markschädigung im zentralen
Brückenfuß nach Art eines chronischen Odemschadens
liegt in den Fällen 1, 3, 6 und 10 vor.

9. Partieller Kleinhirnrindenschwund bis zur in-
kompletten Läppchennekrose besteht in 5 Fällen; ein-
mal findet sich eine diffuse Körnerschichtnekrose
(Fall 6).

10. Absteigende Pyramidenbahndegeneration mit
Seitenakzenturierung liegt in den Fällen 1-3 vor.

11. Trotz der Hirnatrophie bestanden mitunter
deutliche basale Hirndruckzeichen.

12. Als Spätkomplikation lag einmal ein rezenter
Hirninfarkt durch Embolie der A. cerebri media vor
(Fall 10).

, '-

\

~.

Abb.9. Fall 3 (N. 1. 98/(2). Mittelhirn in Hühe der Bindearmkreuzung.
Multiple zystische Erweichungen in der Regio interpeduncularis, medianen
und paramedianen Haube, im lateralen Hirnschenkelfuß sowie im perl-
aquäduktalen Grau. Marklichtung der Hirnschenkel. Ausweitung des

Aquädukts. HEIDENIIAIN, Übersicht

13. Eine cerebrale - oder pulmonale - Fett-
emoblie war in keinem einzigen der Letalfälle morpho-
logisch nachweisbar.

Diskussion
Bei den vorliegenden Beobachtungen handelt es

sich mit einer Ausnahme um schwerste Folgezustände
nach stumpfer Gewalteinwirkung auf den Schädel mit
protrahiertem, meist chronisch-deletärem Verlauf.
Nach dem klinisch-morphologischen Gesamtbild lassen
sie sich einer mit langdauernden Komazuständen ein-
hergehenden Sonderform gedeckter traumatischer
Hirnschäden zuordnen, die vermutlich erstmals 1899
von ROSENBLATHbeschrieben wurde, aber erst in
den letzten Jahren zunehmende Beachtung und be-
schränkte Aufklärung gefunden hat. In Anlehnung
an die französischen Autoren kann man von einer
protrahierten Verlauieiorm der posttraumatischen Ence-
phalopathie sprechen.

In klinischer Hinsicht läßt dieses bisher vorwiegend
an Einzelfällen beobachtete Krankheitsbild bei ent-
sprechend langer Überlebensdauer einen phasenhaften
Verlauf erkennen. Die Initialphase ist bestimmt durch

ein schweres traumatisches Allgemeinsyndrom mit oft
wochen- oder monatelang anhaltender Bewußtlosigkeit.
Ein Teil der Kranken geht bereits im prolongierten
posttraumatischen Koma interkurrent zugrunde, ohne
daß eine wesentliche Anderung des initialen Sympto-
menkomplexes eingetreten wäre (WERTHEIMERu.
ALLEGRE,eigener Fall 10). Nach Überwindung dieses
akuten Stadiums folgt ein eigentümlicher Zustand
psychomotorischer Inertie, der sich im allgemeinen
durch das Fehlen einer stärkeren Vigilanzstörung vom
Koma oder Sopor abgrenzen läßt. Das mit einer
starken qualitativen Veränderung des Schlaf-Wach-
rhythmus einhergehende Störungsbild entspricht jenem
Typ, für den KRETSCHMERdie Bezeichnung "apalli-
sches Syndrom" vorgeschlagen hat, um ihn als Folge
einer Blockierung bzw. Ausschaltung der Großhirn-
hemisphären zu charakterisieren und den Bewußt-
seinsstörungen bei Hirnstammläsionen gegenüberzu-
stellen. Die spezielle Symptomatik dieses unter den
verschiedenen, eingangs erwähnten Begriffsbestim-
mungen bekannt gewordenen Zustandes wurde in den
wesentlichen psychopathologischen Merkmalen von
KRETSCHMER,FRENCH, NYSTRÖM,DECHAUMEund
JOUVET,ULE et al. u. v. a. analysiert und zusammen-
gefaßt.

Die eigenen Erfahrungen bekräftigen die Meinung,
daß die Aufhellung der Bewußtseinslage aus dem tiefen
posttraumatischen Koma offenbar nicht die .,hyp-
noide Reihe" (KRETSCHMER)über die bekannten
quantitativen Abstufungen Sopor-Somnolenz-Delir
durchläuft und auch nicht über delirant-arnentielle
Zwischenphasen erfolgt. Ausnahmen sind jedoch
möglich, wie etwa unser Fall 11,der ein ausgeprägtes
delirantes Durchgangsstadium mit aggressiven Zügen
bot. Der Kranke liegt im allgemeinen reglos da, macht
jedoch nicht den Eindruck des Bewußtlosen. Die
Augen sind offen, folgen aber nicht den Ereignissen
der Umgebung. Nicht nur die Spontaneität fehlt.
sondern auch Außenreize rufen keine Reaktion hervor.
Die vegetativen Elementarfunktionen sind dabei weit-
gehend erhalten, In diesem Zustand des ,.Wach- aber
nicht Ansprechbarseins" (DUENSING)mischen sich
ein Mangel der Aktivität sowohl aus eigener Initiative
als auch auf äußere Reize - was als "Paragnosie"
und "Parapraxie" (KRETSCHMER)gedeutet werden
kann -, mit katatoniformen Tonus- und Haltungs-
störungen der Extremitäten bis zur Kontrakturstel-
lung sowie ein Mosaik neurologischer Herdsymptome.
Das motorische Bild kann meist als gemischt extra-
pyramidal-pyramidal bezeichnet werden. doch liegen
weder feste Beziehungen zwischen Rigor und Spasti-
zität vor noch stellen die rigorartigen Tonusstörungen
einen konstanten Befund dar. Während der Besse-
rung der Bewußtseinslage kommt es häufig zu psy-
choseähnlichen Phasen, die von motorischer Unruhe
beherrscht sind und nach der gesamten Phänomeno-
logie am ehesten dem exogenen Reaktionstyp von
BONHOEFFERzugehören. Daneben treten komplexe,
unkocrdinierte Massenbewegungen und ubcorticale
iterative Bewegungsabläufe sowie ausgeprägte Ent-
hemmungsmechanismen und Primitivreflexe in Form
charakteristischer Greif- und Saugmechanismen,
Schmatz-, Kau-, Leck- und Schnauzbex ..•.egungen usw.
hervor, die mitunter Ähnlichkeit mit dem Klüver-
Bucy-Syndrom zeigen können. Sowohl im Anfangs-
stadium als auch in der frühen Restitutionsphase
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treten oft stürmische vegetative Störungen hervor.
Bemerkenswert erscheint, daß im eigenen Beobach-
tungsgut kein einziger Fall mit epileptischen Mani-
festationen vorliegt, wie sie nicht selten bei diesen
posttraumatischen Verläufen auftreten können (Ny-
STRÖMu. a.).

Der bei sämtlichen eigenen Beobachtungen in ge-
wisser quantitativer Abstufung nachgewiesene Sym-
ptomenkomplex, der phänomenologisch an eine stu
poröse Katatonie erinnert (SU'l''l'ER et al. , C_URNS),
und auch als "postkomatöser hypertoner Stupor"
beschrieben wurde (FISClIGOLDu. MATHIS), imponiert
in seiner Gesamtheit als ein chronischer "funktio-
neller" Dekortikalionszustand. Die erhebliche klinische
Schwankungsbreite stellt einer eindeutigen Abgren-
zung zwischen Entrindungs- und Enthirnungsstarre
im strengen Sinne der Fultonschen Definition oft
größte Schwierigkeiten entgegen. Während im Initial-
stadium meist passagere "Decerebrationszustände"
mit Strecksynergismen im Rahmen des durch direkte
traumatische oder sekundäre Einklemmungsschädi-
gung bedingten akuten Mittelhirnsyndroms auftreten
(vgl. STRICH, GERSTENBRANDet al. u. a.), entspricht
das Vollbild des postkomatösen Syndroms bei der
Mehrzahl der bekannten Beobachtungen dem klini-
schen Bild der chronischen "Dekortikation" (FRENcH,
Nys'l'RÖM, S'l'RICH, DENs'l' et al. , ULE et al. , eigene
Fälle), die als Ausdruck einer diffusen corticosub-
kortikalen Schädigung (Ftnzrox) mit Ausfall der
cortex-steuernden unspezifischen Systeme oder der
höheren kortikalen Funktionen selbst bzw. im Sinne
einer "funkt.ionellen" Dekortikation aufgefaßt werden
(JEFFERSON. TRILLET, DECHAUl\iE et al. u. a.). Das
klinische Vollbild der sog. Enthirnungsstarre (SHER-
RINGTON) tritt hingegen im späteren Stadium nicht
hervor, doch bestehen oft symptomatische Über-
schneidungen beider Syndromgruppen oder abwei-
chende Übergangsverläufe aus verschiedenen Stadien
des chronischen Komas, die sich einer speziellen
Zuordnung entziehen.

Bei längerer Überlebensdauer stellt sich ein chroni-
sches cerebrales Siechtum ein. Die Kranken sind bis
zu ihrem Tod an interkurrenten Leiden voll pflege-
bedürftig und müssen weitgehend künstlich ernährt
werden. Der praktisch vollständige Verlust der für
die Lebenserhaltung unerläßlichen Triebe bewirkt
einen "mit dem Leben biologisch unvereinbaren Zu-
stand" (MA'l'HIS u. FISCHGOLD). Andererseits sind
gerade die modernen Reanimat.ions. und Pflegemög-
lichkeiten eine wesentliche Voraussetzung dafür, daß
derartige "dahinvegetierende Geschöpfe" nicht nur
längere Zeit am Leben erhalten werden können, son-
dern unter günstigen individuellen Umständen sogar
eine partielle Rehabilitierung mit Rückkehr von ein-
fachsten psychischen Funktionen sowie Übergang zu
komplexen corticalen Funktionen erzielt werden kann
(KucHER u. S'l'EINBERErl'HNER,GERSTENBRANDet al.,
ULE et al. , GERSTENBRANDu. HOFF).

Gleichartige klinische Verläufe können auch bei
schweren nichttraumatischen Hirnschäden verschie-
dener Genese auftreten. Die eigene Beobachtung eines
"apallischen" Durchgangs- und Defektsyndroms nach
akuter Obstruktionshypoxydase infolge mechanischer
Atemwegverlegung und konsekutivem Atemstillstand
(Fall 14) spricht - ähnlich den "apallischen" Bildern
nach Respirationsbehinderung durch Fremdkörper-
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aspiration (MONRAD-KRON,L0KEN u. a.) - für die
ätiologisch unspezifische Wesensart des in Rede
stehenden Störungsbildes.

Klinisch identische neuro-psychiatrische Zustände sind
vor allem als Folgezustände cerebraler H ypoxydosesyndrome
bekannt, etwa als komatöse, progrediente oder intervalläre
Form der CO-Vergiftung (EROSu. PRIESTMAN,S'l'RECKER
et al., SUCHOWSKY,NEUBUERGERU. CLARKE,SEITELBERGER
U. JELLINGER,ULE et al., MUMENTHALER,KAPPELERet al.),
nach Erstickungsanfällen durch Obstruktion der Trachea
(LUNDERVOLD)oder Strangulation (GAl\1PERu. STIEFLER,
BINGELU. HAMPEL,ZE:I1ANU. YOUNGUE,JACOB,KÖRNYEY
u. a.), als Folge von Narkosezwischenfällen (GROSSet al., J. E.
MEYER,STEEGMANU. v. a.), eventuell mit schizophrenieähn-
lichem Verlauf (ELSÄSSERu. THEWALT,COLMANTund EL-
SÄSSER),ferner nach Hypotensionsanaesthesie (BRIERLEYu.
COOPER),nach Herzoperationen (HORNE'l'u. PETRESCU,eigene
unpublizierte Fälle) bzw. Herzstillstand (HABERLAND,STEEG-
mANN,JUHASZ,SAKYu. a.), nach Asthma-bronchiale-Anfall
(MA'l"l'YUS)oder länger dauerndem hypoglykämischen Koma
(KLEINu. LIGTERINK,BENTEU.IVIESER)sowienach Gasembolie
(SCHOLZu. WECHSLER,GRUNERu. a.). Schwere Dekortika-
tionssyndrome gleicher Prägung sind ferner bei den entzünd-
lichen und degenerativen diffusen Hirnsklerosen (BOUMAN,
VANBOGAERTU. SCHOLZ,BORNU. BINDERu. a.) sowie im
Terminalstadium subakuter sklerosierender Leuko- oder Pan-
encephalitiden geläufig (KRETSCHMER,CONRADet al., WEIN-
GARTENu. SEI'l'l,LBERGER,NAGELet al. , VANBOGAERT,
GEINERTU. MÜLLER,LEONHARD,JELLINGERu. SEITELBER-
GERu. a.) und wurden auch als Durchgangssyndrom bei viraler
Encephalitis (KISKERet al.) beobachtet.

Vergleichbare psychopathologische Partialsyndrome mit
Hervortreten von Akinese, oralen Enthemmungsmechanismen
und Bewußtseinsstörungen treten ferner bei Hirntumoren
(HECAENu. AJURIAGUERRA,BAILEYet al., PIA u. v. a.) sowie
bei Stirnhi.rnschäden (SCHELLER)bzw. Stirnhirn-Balken-
prozessen verschiedener Art, etwa Geschwülsten (HOFF u.
PÖTZL,HOFFu. SCHÖNBAUER,NIELSENu. a.) oder im End-
stadium der Marchiafava-Bignami-Syndroms (BOUDINet al.,
DELAYet al., JELLINGERu. WEINGARTEN)sowiebei Temporal-
lappenatrophien auf (PILLERI1960, 1961). Als "akinetischer
Mutismus" wurden sie ferner bei Hirnstammgefäßprozessen
(CRAVlOTOet al., u. a.) medio-basalen Tumoren (CAIRNSet
al., u. a.) sowiemit pathologischen Schlafzuständen bei vaseulä-
rer 'I'halamusschädigung beschrieben (PILLERI,FACONet al.) 1.

Das Elektroencephaloqramni unserer Beobachtungen
zeigt im Initial- und Frühstadium schwerste Allgemein-
veränderungen im Sinne einer extremen, generellen
Kurvenabflachung und fehlenden cc-Rhthymus. Spä-
ter wird es beherrscht von flachen, langsamen, mono-
oder polymorphen Wellen aus dem 1-3 cis Bereich,
die sich von dem sonst flachen Kurvenbild deutlich
abheben und den für Komazustände als geradezu
klassisch geltenden Befunden (FISCHGOLDu. MATHIS,
GAS'l'AU'l',LOEB et al. u. a.) weitgehend entsprechen.
Die periodisch auftretenden Gruppen und Serien von
meist rhythmischen, langsamen b-Wellen bleiben
während einer Ableitung in ihrer Form weitgehend
konstant, wechseln aber nach der Dauer und Häufig-
keit der Gruppen. Sie erscheinen bilateral synchron
und meist symmetrisch über allen Hirnregionen, sind
aber in ihrer Ausprägung frontal oft betont. Eine
starke Reduktion oder weitgehendes Fehlen kortikaler
bioelektrischer Tätigkeit mit wechselnden langsamen
Potentialen und fehlender Aktivierung ist sowohl beim
posttraumatischen Koma (LEBEAuetal., SU'l''l'ERetal.,
NYSTRÖM,WERTHEIMERu. ALLEGRE,JACOBSON,TRIL-
LE'l', ZAPPOLI u. a.) und im Initialstadium traumati-
scher Psychosen (SCHNEIDERu. HUBACH) als auch bei
zahlreichen experimentellen und humanpathologischen
Formen schwerer cerebraler Anoxie bekannt (JUNG,

1 Analoge Beobachtungen wurden jüngst nach stereo-
taktischen Eingriffen in den Stammganglien bekannt (UM-
BACHu. RIECHERT).

lOb



154 K. JELLINGERet al.: Die protrahierte Form der posttraumatischen~Encepbal~pathie Der Nervenarzt

GÄNSHIR'l'et al. , KÖRNYEY, RICHTER, MONRAD-
KROHN, Mk.rTYUS, FOLEY, SAYK, BRIERLEY U.

COOPERU. v. a.) und gilt ferner als Zeichen diffuser
Hirnschädigung bei der CO-Vergiftung (MUMEN-
THALERu. a.). Die Allgemeinveränderungen des EEG
im komatösen Frühstadium sind in Übereinstimmung
mit den Analysen von FISCHGOLDu. Mitarb. weitgehend
unspezifisch. Von besonderer Bedeutung sind jedoch
die im weiteren Verlauf einsetzenden elektroencephalo-
graphischen Veränderungen in ihrer Beziehung zum
Vigilanzniveau bzw. zur Tiefe der Bewußtseinsstörung,
da sie eine gewisseKorrelation der bioelektrischen Hirn-
tätigkeit mit dem psychopathologischen, organneuro-
logischen und vegetativen Gesamtzustand ermöglichen.
JUNG FISHGOLO,GASTAU'l'u. a. haben auf die Paral-
lelität zwischen der Rückbildung der Allgemein-
veränderungen des EEG und dem Grad der Bewußt-
seinstrübung, verminderten Wachheit und Desorien-
tiertheit hingewiesen, doch tritt eine solche bei den
schweren posttraumatischen Verläufen nicht immer
hervor.

Im postkomatösen Vollstadium des "apallischen"
Syndroms treten schnelle tt-Wellen von 4-7 cis auf.
Es resultiert eine generalisierte, dysrhythmische
tt-ö-Tätigkeit ohne Reaktion auf Außenreize. wobei im
allgemeinen Herdzeichen fehlen. Während die raschen
Potentiale meist parieto-occipital überwiegen, herr-
schen die langsamen Wellen über den vorderen Schä-
delpartien vor. Das permanente Kurvenbild mit kon-
tinuierlicher Wiederholung gleicher Amplituden ist
die Folge einer schweren diffusen Funktionsstörung
und gilt als Ausdruck einer weitgehenden Autonomie
der corticalen Aktivität gegenüber Außenreizen (vgl.
FRENCH),die auch klinisch zum Ausdruck kommt.
Dieses bioelektrische Verhalten zeigt bei Kranken
ohne weitere Aufhellung des "chronischen posttrau-
matischen Komas" keine wesentliche Änderung (TRIL-
LET,Fall 2, 4; SUT'l'ERet al., ULE et al., Fall 1 u. a.),
während sich bei den Beobachtungen mit allmählicher
klinischer Restitutionstendenz bereits frühzeitig Hin-
weise auf eine transitorische Blockierung des verlang-
samten, autonomen Grundrhythmus als allmählicher
Aufbau eines IX-Rhythmus nachweisen lassen.

Die elektroencephalographischen Längsschnittuntersu-
chungen von NYSTRÖMbei einem Letalfall mit posttraumati-
schem Koma und schwerer Dekortikationssymptomatik zeigte
nach etwa 2-21/2 Monaten eine langsam einsetzende corticale
Reaktion, während bei den eigenen Spätfällen mit beginnen-
der Überwindung des "apallischen" Syndroms knapp ante
exitum (Fall 1 und 2) ähnlich wie bei den Beobachtungen von
TRILLET(Fall 1, 3 und 5) die Ansätze einer diskreten Desyn-
chronisation auf Außenreize erst nach 3-5 Monaten faßbar
wurden, ohne daß ein regulärer IX-Rhythmus auftrat. Auch
die eigene Beobachtung eines überlebenden "apallischen"
Defektsyndroms (Fall 14) bot zu diesem Zeitpunkt erst eine
geringe Aktivierung ohne Auftreten eines geordneten Grund-
rhythmus. Das steht im Einklang mit dem von FrSCHGOLDu.
Mitarb. erarbeiteten Verhalten der elektrischen Reaktivität
und insbesondere dem Auftreten der arousal reaction bei
chronischen Komazuständen sowie auch mit den knapp vor
dem Tode erhobenen EEG-Befunden bei tiefem Koma (LOEB
et al. u. a.). Bei einem vom LUNDERVOLDmitgeteilten Letal-
fall von schwerer "Dekortikation" nach cerebraler Hypoxie
folgten auf eine völlige elektrische Inaktivität nach rund
2 Monaten langsame o-Wellen, während erst nach 15Monaten
eine Rückkehr der elektrischen Reaktionsfähigkeit angedeutet
war, welche klinisch mit einem Anfallsleiden einherging. In
diesem Zusammenhang erscheint nochmals beachtenswert, daß
im eigenen Material bei keinem Fall eine klinische Krampf-
bereitschaft oder manifeste Krampfzustände im Rückbil-
dungsstadium nachzuweisen waren.

Zeigt das EEG hingegen in der 4.-6. Woche nach
dem Unfall nicht mehr die charakteristische, generali-
sierte Abflachung der Kurve und stellen sich bereits
ein langsamer IX-Aufbauund eine angedeutete arousal
reaction ein, so scheint eine partielle corticale Restitu-
tion möglich, wie bereits an anderer Stelle hervorge-
hoben wurde (PATEISKYet al. 1962, GERSTENBRAND
et al. 1962). So war unter den Überlebenden des
eigenen Materials im Fall 12 eine gute Funktionsrück-
bildung und retrospektiv auch eine gute Rehabilitation
im EEG zu erkennen, das bereits nach 2 Monaten
trotz eines klinisch ausgeprägten "apallischen" Zu-
stands bildes einen niedrigen, wenn auch unregel-
mäßigen IX-Rhythmus aufwies, der in den späteren
Kontrollen immer stärker hervortrat. Der klinisch
weitgehend remittierte Fall 13 bot etwa 6 Monate nach
dem Unfall einen regelrechten Grundrhythmus bei
annähernd normal frequentem EEG und zeigte im
weiteren Verlauf auch eine weitgehende Rückbildungs-
tendenz der fokalen Läsionen. Über ähnliche Lang-
zeiterfahrungen berichteten auch ULE et al. (Fall 3),
während SCHNEIDERund HUBACHbei posttraumati-
schen Psychosen eine Rückbildung der selten auf-
tretenden schweren und schwersten Allgemeinver-
änderungen im EEG bis zur 3.-6. Woche sahen, was
mit unseren günstigsten Verlaufsformen überein-
stimmt. Damit kommt dem EEG eine wichtige Bedeu-
tung hinsichtlich der Früherfassung prognostisch günsti-
ger Fälle bereits in einem Stadinm zu, das aus klinischer
Sicht oft noch keine schlüssigen Hinweise an! den
weiteren Verlauf zu geben vermag.

Bei schweren Schädel-Hirntraumen mit langer
Überlebensdauer können außer den lokalen und all-
gemeinen cerebralen Veränderungen sowie den oft un-
gewöhnliche Ausmaße annehmenden Sekundärerkran-
kungen, die meist das Schicksal der Verletzten
besiegeln (ADEBAHRu. a.), verschiedene Gewebsschä-
den in anderen Organen auftreten, auf die kürzlich
unter anderem LEHMANNhingewiesen hat.

Die an unseren Fällen erhobenen fokalen Leberzellnekrosen
entsprechen den Befunden, die bei 02-Mangeltod verschiedener
Ursache (HESSE),bei akutem Höhentod der Flieger (MÜLLERu.
ROT'i'ERu. a.), CO-Intoxikation (MUMENTHALER,NEUBUER-
GERu. CLARKE)und unter experimentellen Bedingungen nach
Unterdruckversuchen (ALTMANN,PICHOTKA)sowie bei extra-
korporalem Kreislauf und Hypothermie (SICKINGERet al. u. a.)
bekannt sind.

Hinweise auf eine Herzmuekelechädiqumq ergeben sich
aus den bei zwei Fällen im Initialstadium erhobenen EKG-
Veränderungen im Sinne von 02-Mangelschäden sowie aus
den histologisch nachgewiesenen Myokardläsionen - fein-
tropfige Verfettung, Segmentierung und Fragmentation -,
die bei verschiedenen akuten 02-Mangelsyndromen (PICHOTKA,
MÜLLERu. ROTTER,BÜCHNER,SICKINGERet al.) bzw. nach
CO-Intoxikation (vgl. KORB) erhoben wurden.

Die bei Schädelverletzten auftretenden Nierenschäden,
denen für klinischen Gesamtverlauf und Prognose eine große
Bedeutung zukommt, wurden kürzlich von ADEBAHReiner
morphologischen Analyse unterzogen.

Von besonderem Interesse sind die im eigenen Anoxie-
Fall12 röntgenologisch nachgewiesenen Verkalkungen der
Korpermuskulatur, die als Myositis ossificans mit Ankylosen-
bildung nicht seltene Spätkomplikationen nach Schädel-
Hirntraumen ohne direkte oder indirekte Verletzung des
Bewegungsapparates darstellen (LEHlI1ANN,STRICH u. a.)
sowie nach CO-Vergiftung auftreten können (HEDINGER,
MUMENTHALERu. a.). Pathogenetisch werden sie als Folgen
ischämischer Muskelnekrosen (HEDINGER,FOWLER,MAUTNER,
LONGHBRIDGEet al.) oder als Schäden durch langanhaltende
Spastizität oder intensive Physikotherapie aufgefaßt (LEH-
MANN).



34. J'ahrg., Heft 4 K. JELLINGER et al.: Die protrahierte Form der posttraumatischen Encephalopathie 155

I _.-'

Schädelfrakturen sind bei der posttraumatischen
Encephalopathie nicht obligat (STRICH,TRILLETu. a.)
und wurden im eigenen Material in über 1/3 der Fälle
vermißt. Subduralblutungen stellen relativ seltene
Komplikationen dar und wurden unter 30 einschlä-
gigen Fällen des Schrifttums nur in 8 - sowie in
3 eigenen - verzeichnet, während Reste von Sub-
arachnoidalblntungen häufig autoptisch nachweisbar
sind.

Das neuropathologische Substrtü dieser klinisch und
elektro physiologisch weitgehend übereinstimmenden
protrahiert-deletären hirntraumatischen Verläufe ist
durch ein komplexes cerebrales Läsionsbild mit multi-
lokulären, hinsichtlich Form, Lokalisation und Inten-
sität wechselnden Gewebsveränderungen gekennzeich-
net, denen aus der morphologischen Analyse oft eine
differente Entstehungszeit und Pathogenese unterstellt
werden kann.

Von den primären traumatischen Substanzzer-
störungen spielen lokale Korrtusionsschäden oft eine
untergeordnete Rolle oder können völlig fehlen (DENsT
et aI., MALAMUDu. HAYMAKER,ULE, et aI., GEMSEN-
JÄGER). Innerhin sind Rindenprellungsherde und
Dilacerationen in der Hälfte der aus dem Schrifttum
bisher bekannten 34 verifizierten Fälle von post-
traumatischer Encephalopathie mit protrahiertem
Verlauf vermerkt und lagen auch in rund 2/3 des
eigenen Materials vor. Rindenkontusionen sind auch
bei zwei Überlebenden aus der klinischen Herdsympto-
matik und den EEG-Befunden anzunehmen. Als
primäre Hirntraumafolgen, treten ferner Stamm-
ganglienblutungen und -kontusionen in rund 1/4 der
Fälle mit prolongiertem Koma auf (STRICH,WERT-
HEIMER u. ALLEGRE,TRILLETu. a.), während die in
mehr 1/3 aller Beobachtungen bekannten traumatischen
Hirnstammläsionen von WERTHEIMERund ALLEGRE
sowie FRENcHals wichtigstes Substrat dieser Zustands-
bilder aufgefaßt wurden. Traumatische Markblu-
tungen sind relativ selten (STRICH,ADEBAHR,TRILLET,
JACOB). Balkenläsionen, deren mechanische Ent-
stehung außer Zweifel stehen dürfte (KRAULAND,
GERLACHet aI., HÄMÄLÄINEN,LINDENBERGet aI.),
stellen hingegen einen fast obligaten Befund bei post-
traumatischer Encephalopathie dar (STRICH,TRILLET,
ROSENBLATH,WERTHEIMER,ADEBAHR,GEMSENJÄGER
u. a.). Beachtenswert erscheint, daß selbst aus-
gedehnte Balkenzerreißungen mit Überlebenszeiten
von Monaten bis Jahren vereinbar sind (ZÜLCH,LIN-
DENBERGet aI., eigener Fall 5).

Im traumatisch geschädigten Gehirn werden außer
durch mechanische Gewalteinwirkung primär ent-
standene Gewebsläsionen häufig morphische Verände-
rungen angetroffen, die erst nach verschieden langem
posttraumatischem Intervall entstehen. Diese sekun-
dären oder "posttraumatischen Reaktionsschäden"
(SPATZ),deren Pathogenese und pathoplastische Rolle
für das klinische Syndrom von PETERSund N. MÜLLER
kritisch beleuchtet wurden, kommt bei den protra-
hierten Verläufen eine wichtige Bedeutung zu. Von
lokalen Sekundärläsionen in der Nachbarschaft mecha-
nischer Substanz defekte unterscheidet man allge-
meine Folgen reaktiver Schädigung, deren Ausmaß
und Lokalisation von jenen der primären Trauma-
folgen weitgehend unabhängig sind, wie Beobach-
tungen ohne mechanische Verletzung des Cerebrum

erkennen lassen (DENS'l' ct al., MALAMUDu. HAY-
MAKER,NYSTRÖM,ULE et aI. u. a.).

Das morphologische Spektrum dieser Schäden
reicht in der Großhirnrinde von kontusionsfernen
Blutungen und Nekrosen, deren Lokalisation im Win-
dungstal sie als Folgen von Kreislaufstörungen aus-
weist, über pseudolaminäre Nekrosen (MALAMUDu.
HAYMAKER,ADEBAHR,NYSTRÖM,TRILLET)und in 1/3
aller Fälle bekannte symmetrische Ammonshorn-
nekrosen bis zur bandförmigen Rinden-Marknekrose
im medialen Occipitallappen (ADEBAHR,eigener Fall 3).
Die fast obligaten Basalganglienschäden umfassen
multiple, teils gefäßabhängige Erweichungen, frischere
Massenblutungen und schwere, inkomplette (elektive)
Parenchymnekrosen in variabler Ausdehnung. Im
Hirnstamm finden sich außer symmetrischen Läsionen
in Hirnschenkelfuß und lateralem Tectum (ROSEN-
BLATH,FRENcH,TRILLET)sowie häufigen Herdläsionen
in den Kleinhirnstielen (STRICH) mehrfach gefäß-
abhängige Nekrosen in der Mittelhirnhaube sowie eine
Schädigung der Substantia reticularis. Vasozirkula.
torisehe Kleinhirnschädigung ist keine Seltenheit.
(ROSENBLATH,STRICH,ULE et a1., TRILLET, eigene
Fälle).

Im Spätstadium nach gedecktem Schädel-Hirn-
trauma stellt die Hirnatrophie bzw. Erweiterung des
Ventrikelsystems einen typischen Befund dar, dem
ein irreversibler Parenchym verlust zugrunde liegt
(BIELSCHOWSKY,SCHWARZ,ROSENHAGEN,SCHALTEN-
BRANDU. TÖNNIS, '\VANKE,TÖNNIS,PETERS, HUBER
U. v. a.). Der posttraumatische Hydrocephalus ist.
aber meist nicht durch die Schwere und Ausdehnung
der Rindenschäden erklärbar, sondern erweist sich als
Folge ausgedehnter Markläsionen und Marklager-
atrophie, die von STRICH,ULE et aI., GEMSENJÄGER
sowie DEcHAuMEet aI. als signifikantes hirnanatomi-
sches Äquivalent der posttraumatischen Encephalo-
pathie mit protrahiertem Verlauf angesprochen wurde.
Die in über der Hälfte der bisher bekannten Beobach-
tungen verifizierte Markschädigung manifestiert sich
in diffuser Lichtung und diskontinuierlicher Entmar-
kung der Hemisphären unter Verschonung subcorti.
ealer Abschnitte (ROSENBLATH,DENSTetaI., GEMSEN-
JÄGER,STRICH,ULE et a1.) sowie fokaler Markdesinte-
gration und cystischen Nekrosen mit oder ohne typi-
schen Neutralfettabbau (JACOBSON,ADEBAHR,GEM-
SEN,JÄGER,TRILLET).In den geschädigten Mark bezirken
besteht eine intensive Astrogliaproliferation mit wech-
selnder Skleroseneigung bei auffallend geringer mes-
enchymaler Reaktion. Außer den bevorzugten zen-
tralen Markarealen sind mitunter Corpus callosum,
Commissura anterior und Kleinhirnmark betroffen
(STRICH,ULE et aI., eigener Fall 1). Daneben kann
im Hemisphärenmark ein sequesterähnlicher Gewebs-
zerfall nach Art einer "aseptischen Autolyse" auf-
treten, der sich jedoch morphologisch als intravitaler
Vorgang erweist (DEcHAuME et al.). Als Folge der
ausgedehnten Markschäden kommt es zu sekun-
dären Bahndegenerationen (ULE et aI., STRICH,
TRILLETu. a.).

Die Pathogenese der primär traumatischen Gewebs-
veränderungen des Gehirns ist heute weitgehend be-
kannt (SPATZ,WELTE,LINDENBERGU. FREYTAGu. a.).
Für die sekundären Traumafolgen erscheint bedeut-
sam, daß sie eine weitgehende morphische - und
klinische - Übereinstimmung mit den experimentellen
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und humanen Formen der anoxisch-vasalen Cerebral-
schäden verschiedener Ätiologie aufweisen, woraus sich
vasozirkulatorische Störungen als das übergeordnete
pathogenetische Prinzip postulieren lassen (SPATZ,
LINDENBERG,PETERS,SCHOLZ,ADEBAHR,N. MÜLLER,
JELLINGERu. SEITELBERGERu. a.). Diese Annahme
findet eine Stütze durch die für 02-Mangelzustände
charakteristischen extracerebralen Organbefunde bei
protrahierten hirntraumatisch-deletären Verläufen.

Formalgenetisch stehen für diese Reaktivschäden
unterschiedliche, in ihrer komplexen Faktorenkonstel-
lation noch längst nicht abgeklärte posttraumatische
Komplikationen zur Diskussion, die sich vorwiegend
als Summationseffekte von zentralen und allgemeinen
Kreislaufstörungen funktioneller und mechanischer
Natur deuten lassen.

Art und Verteilung der elektiven Parenchymnekrosen in
Rinde und Stammganglien entspricht den bei cerebraler
Hypoxie oder Oligämie bekannten Befunden (vgl. SCHOLZ,
BOLLAARDu. SCHOLZu. a.). Eine wichtige Rolle kommt dem
in seiner Entwicklung bisher nicht restlos aufgeklärten post-
traumatischen Hirnödem (vgl. HOFF U. JELLINGER) zu, das
etwa durch den mechanischen Vorgang der Massenverschie-
bung zur Kompression von Arterien und Venen im Bereich
von Windungstälern sowie in der Nachbarschaft von Falx,
Tentorium und Foramen occipitale magnum mit Ausbildung
hämorrhagischer oder anämischer Infarkte im Ammonshorn,
Zwischenhirn, Occipitallappen, Kleinhirn und oralen Hirn-
stamm führen kann (LINDENBERG, PE'mRS u. a.). Auch
venöse Abflußstauung, Folgen intrakranieller Drucksteigerung,
variable Resultatshypoxydosen (JACOB)und die - im eigenen
Material nicht nachweisbare - cerebrale Fettembolie sind zu
berücksichtigen.

Wird die Bedeutung posttraumatischer Kreislauf-
störungen für die Entstehung der vorwiegend die graue
Hirnsubstanz betreffenden Sekundärschäden allge-
mein anerkannt, so herrscht über die formale Genese
der schwerwiegenden Markveränderungen noch keine
Einhelligkeit.

STRICH (1956, 1961) vermutet eine direkte mechanische
Alteration der Markfasern als Ursache der in ihren Fällen
erhobenen posttraumatischen Entmarkungsvorgänge, die trotz
monatelanger Überlebensdauer meist im Marchistadium stehen
geblieben waren und einen auffallend protrahierten Abbau
zeigten. Unter Berufung auf experimentelle Befunde (GAlI1A,
HOLBoURN, RAND U. COURVILLE,DENNy-BROWN U. RussELL
u. a.) deutete sie die mit "Retraktionskölbchen" einhergehende
Markdestruktion als Ausdruck einer sekundären Faserdegene-
ration infolge Zerreißung oder funktioneller Unterbrechung
der Nervenfasern durch die Einwirkung von Abscher- und.
Dilacerationskräften auf die Hemisphären im Augenblick des
Traumas. Diese physikalische Vorstellung wurde von TRILLET
bzw. DECHAUMEet al. durch morphologische Ausschlußver-
suche anderer pathogenetischer Faktoren unter Annahme
einer zusätzlichen Ödemschädigung bestätigt. GEMSENJÄGER
und ADEBAHRunterstreichen dagegen die grundsätzliche Be-
deutung vasozirkulatorischer Störungen und in Sonderheit
des Hirnödems für die. Entwicklung der posttraumatischen
Markatrophie, worauf bereits von EVANs u. SCHEINKER,
WANKE, SCHEINKER,TÖNNIS, PETERS, JELLlNGER U. SEITEL-
BERGER u. a. hingewiesen wurde.

Die am eigenen Sektionsgut gewonnenen Er-
fahrungen sowie die kritische Zusammenschau der
aus dem Schrifttum bekannten Befunde legen den
Schluß nahe, daß die bei den protrahierten posttrau-
matischen Verläufen angetroffenen Läsionen der
weißen Hirnsubstanz in ihrer Gesamtheit weder als
Folgen einer primär-mechanischen Markschädigung
noch als Ausdruck konsekutiver Faserdegeneration
nach primären oder sekundären Rinden-Markschäden
aufzufassen sind. Sie entsprechen unseres Erachtens
vielmehr weitgehend den morphologischen Kriterien
der sog. anoxieeh-vasalen Leukoencephalopathien ver-

schiedener Genese (vgl. LUMSDEN).Die diffusen Mark-
veränderungen lassen alle Merkmale eines Odemscha-
dens nach Art der "diffusen Ödemnekrose" (JACOB)
erkennen, der in typischer Weise das Hemisphären-
mark bevorzugt und sich histologisch als Folge einer
schweren akut-subakuten Permeabilitätsstörung der
Hirngefäße erweist. Innerhalb der diffusen Entmar-
kung können fokale Partial- oder Totalnekrosen auf-
treten. Sie lassen sich im allgemeinen weder mit den
perivasalen, Status-spongiosus-ähnlichen Defekten des
protrahierten Marködems identifizieren, noch durch
plasmatische Behinderung der Gewebsatmung im
Sinne der "sekundären Hypoxydose" (SCHOLZ)er-
klären, sondern imponieren als Folgen akuter, lokaler
vasozirkulatorischer Störungen, die sich im posttrau-
matischen Intervall dem Odemschaden aufsetzen oder
mit diesem kumulieren. Mit ULE et al. halten wir
zwar eine unmittelbar mechanische Komponente dieses
komplexen Hirnschadens für möglich, doch ist eine
solche - von sekundären Bahndegenerationen nach
traumatischer Rinden-Markzerstörung abgesehen -
morphologisch kaum belegbar. Durch die gestalt-
liehen Gegebenheiten werden vielmehr für die patho.
genetische Deutung der Markläsionen sekundäre, d. h.
posttraumatische Schädigungsmechanismen - Hirn-
ödem und vasozirkulatorische Störungen - gegenüber
den primären - mechanischen - Traumafolgen in
den Vordergrund gestellt!

Die näheren Bedingungen der dem Markprozeß als wesent-
liche Kausalfaktoren unterstellten Kreislaufstörungen sind aus
den morphologischen Befunden kaum ersichtlich. Wichtige
Hinweise ergeben sich aus der für die Entstehung des post-
traumatischen Hirnödems diskutierten pathogenetischen
Faktorenkonstellation im Sinne eines akuten cerebralen
02-Mangelsyndroms durch stagnativ, oligämisch-anoxisch und
obstruktiv bedingte Resultatshypoxydosen (vgl. HOFF U.

JELLlNGERu. a.) sowie aus der postulierten histopathologisch-
formalgenetischen Verwandtschaft mit anderen anoxisch-
vasalen Encephalopathien (CO-, Cyan-, Methylalkohol-Intoxi-
kation, postnarkotische Hirnschäden usw.). Neben dem
sehranken brechenden Effekt der cerebralen Anoxie sind die
im posttraumatischen Verlauf akut oder krisenhaft einsetzen-
den allgemeinen und lokalen Kreislaufstörungen - durch
Atemstillstand, Kollapszustände, Myokardläsionen, Narkose-
schädigung, cerebrale Fettembolie, zentrale vasomotorische
Dysregulationen usw. - für die Genese der fokalen Mark-
läsionen von entscheidender Bedeutung, wodurch auch deren
verschiedenes Entstehungsalter etwa ähnlich wie bei der
CO-Leukoencephalopathie (SEITELBERGERu. JELLINGER) eine
zwanglose Erklärung findet.

Die kliniech-morpholoqischen. Beziehungen der pro-
trahierten Form posttraumatischer Encephalopathie
unter Berücksichtigung ihres Längschnittverlaufes
lassen sich aus den vorliegenden Befunden nur bedingt
ableiten. Während das klinische Initialsyndrom vor-
wiegend auf direkte bzw. indirekte funktionelle oder
substantielle Läsionen des Hirnstammes im Rahmen
der akuten Gesamthirnschädigung bezogen werden
dürfen, ergibt sich für das als Ausdruck einer funk-
tionellen Dekortikation gedeutete "apallische" Durch-
gangs- und Terminalsyndrom ein überaus variables
Schädigungsmuster. Seiner ursprünglichen Deutung
als Folge einer Abschaltung des Hirnmantels werden
in vollem Maße nur jene Fälle gerecht, bei denen der
Cortex Sitz ausgedehnter traumatischer oder post-
traumatischer Gewebszerstörungen ist (DENsE et al. ,
MALAMUDu. HAYMARER,NYSTRÖM,ADEBAHR,eigener
Fall 8). Analoges gilt für jene Beobachtungen, bei
denen durch schwere Marklagerschädigung die Ver-
bindungen zwischen Rinde und tiefen Zentren unter-



3J. Jahrg., Heft J K. JELLINGERet al.: Die protrahierte Form der posttraumatischen Encephalopathie 157

L

brochen sind, wodurch das morphologisch mehr minder
intakte Pallium gewissermaßen isoliert und weitgehend
außer Funktion gesetzt ist (STRICH,ULE et al., DE-
CHAUMEet al. ,eigener Fall 1).Nicht selten liegt auch eine
Kombination beider Läsionsformen vor (GEMSENJÄGER,
TRILLET,eigene Fälle 2-4) .Neben der diffusen Rinden-
zerstöruns und durch Markschäden bedingten Isolierung

b .

des Hirnmantels werden auch Hirnstammläsionen mit
schwerer Schädigung der Substantia reticularis als
Ursache des klinischen Syndroms zur Diskussion
gestellt (FRENCH, WERTHEIMERu. ALLEGRE), doch
erfordern diese Befunde eine kritische Überprüfung.
Immerhin ist der Hirnstamm nicht selten Sitz pri-
märer oder sekundärer Substanzschäden und Läsionen
der retikulären Kerngebiete ließen sich in 4 eigenen
Fällen verifizieren. In einer Reihe von Beobachtungen
(JACOBSON,ADEBAHR,eigene Fälle 6, 7, 9, 10) er-
scheint jedoch das klinische Grundsyndrom mangels
entsprechender morphischer Befunde nicht ausrei-
chend im Sinne einer topographischen Zuordnung
geklärt, wenn man von der Diskussion einer funk-
tionellen Dekortizierung durch ein diffuses Marködem
oder Deutung des prolongierten Komas als Folge vo.n
Zwischenhirn- insbesondere Thalamusläsionen SOWIe
ausgedehnten fronto- temporo- basalen Gewebszerstö-
rungen absieht. Die im "apallischen" Syndrom au~-
zehenden Oralautomatismen erklären sich durch dieb

oft frontal akzentuierten Rinden-Markläsionen (ULE
et al., STRUCKu. a.) oder könnten auf symmetrische
Ammonshornläsionen im Rahmen einer Gesamthirn-
störung bezogen werden (PILLERI). Auch die im
späteren Verlauf vorherrschende Akinese ist als Folge
von Stirnhirnveränderungen bekannt, während akut
oder allmählich auftretende Herdausfälle - Paresen,
Seh- und Werkzeugstörungen usw. - durch die
primären und reaktiven Rinden-Markläsionen hin-
länglich erklärt werden. Die bedrohlichen vegetativen
Dysfunktionen weisen auf eine organische Störung. im
basalen Zwischenhirn, Hypothalamus oder HU'n-
stamm hin, doch liegen dafür noch keine ausreichenden
Untersuchungen vor. Ein nicht selten als Spätkom-
plikation auftretender Rigor oder Parkinsen. Syndrom
findet sein anatomisches Äquivalent in der Schädigung
extrapyramidal-motorischer Repräsentationsorte, etwa
der häufig von Sekundärläsionen betroffenen Sub-
stantia nigra usw., während bleibende oculomotorische
Ausfälle in den Befunden an der Mittelhirnhaube ihren
morphischen Niederschlag finden.

Dieser als klinische Einheit unspezifischen Charak-
ters imponierenden Sonderform der posttraumati-
schen Encephalopathie liegt demnach ein komplexer
organischer Hirnschaden als Summationseffekt pri-
märer und vorzugsweise sekundär-reaktiver Trauma-
folgen zugrunde, deren Gesamtbild geradezu als patho-
gnomonisch für die bei langer überlebensdauer auf-
tretenden Syndrome gelten darf. Die erhobenen
pathologischen Befunde stellen vielf~ch Extr.eme
dar die mit dem Leben kaum mehr vereinbar schemen
ode~ nur sehr beschränkte funktionelle Restitutions-
mözlichkeiten offen lassen. Wie die jüngsten Er-

b .

fahrungen lehren, besteht jedoch in einzelnen, günstig
zelazerten Fällen der Ansatz zu einer nach Monaten
~del:='Jahren erzielbaren partiellen Spätrehabilitation
(ULE et al. , GERSTENBRANDet al.). Zweifellos wird
in Zukunft die Zahl derartiger. vorläufig als "Danaer-
geschenk" der modernen Medizin geltender Spätzu-

-,
I
-'

stände nach schwersten Hiirnverletzungen zunehmen
und uns angesichts der irreparablen Organschäden
vor die schwierige Aufgabe stellen, eine systematische
Restitution der zerebralen Leistungen zu erzielen.

Das Ziel der Rehabilitationsbestrebungen liegt
darin für die Kranken zunächst in jeder Phase der
Restitution durch Ausschaltung störender Einflüsse
eine gefahrlose und optimale Anpassung an die Um-
weltbedingungen zu erzielen, ihnen durch einen lang-
samen Aufbau von Eigenaktivleistungen mit Übergang
von einfachsten psycho-physischen Funktionen zu
komplexen kortikalen Abläufen aus dem Zustand
völliger Hilflosigkeit zu einer vitalen Selbst~ndig~eit
zu verhelfen und sie schließlich im Rahmen eines hirn-
organischen Defektzustandes weitgehend zu resoziali-
sieren. Berechtigen die vorläufigen klinischen Er-
fahrungen an Einzelfällen zu einem vorsichtigen
Optimismus hinsichtlich lebenserhal~ender und. reha-
bilitierender Ansätze, so erhellt die Kenntnis der
pathologischen Substrate andererseits die enge Grenz-
ziehunz der ärztlichen Bemühungen. Die aus denb

darzestellten pathogenetischen Überlegungen resul.
tier:nden prophylaktischen und kurativen Asp~kte
aber gipfeln vorläufig in der Forderung nach Cl~er
weiteren Intensivierung unserer Bemühungen um eme
Verbesserung der Methoden zur Beherrschung und
Verhütung der posttraumatischen Komplikationen des
ZNS und in Sonderheit der kreislaufbedingten Cere-
bralschäden nach Kopfverletzungen.

Zusammenfassung. Es wird über klinische, elektro-
encephalographische und pathomorphologische Be-
funde an einer Serie von Fällen mit schwerem ge-
deckten Schädel-Hirntrauma sowie einem Folgezu-
stand nach akuter Anoxie durch Atemwegobstruktion
und Atemstillstand mit wochenlangem initialem Koma
und Übergang in das "apallische" Syndrom im Sinne
von KRETSCHMERberichtet. Bei 4 Patienten wurde
partielle Spätrehabilitation kortikaler Leistungen e~-
zielt. Zehn Fälle starben nach Intervallen von 301 bIS
31 Tagen. Die klinischen und elektrophysiologischen
Beobachtungen werden im Längsschnitt dargestellt.
Der morphologische Hirnbefund ergab durchwegs
symmetrischen Hydrocephalus internus, ..in ~er Hälf~e
der Fälle schwere diffuse und herdförmige Schä-
digung der Großhirnmarklager mit sekundären Bahn-
degenerationen. In der Mehrzahl der Beobachtun~en
bestanden multiple Herdläsionen in Stammganglien
und Hirnstamm, vereinzelt auch Balkenläsionen,
pseudolaminäre Rinden- und Ammonshornnekro~en
sowie partielle Kleinhirnrindenatrophie, während Rin-
denprellungsherde und andere Kontusionsschäden an
Zahl und Ausdehnung relativ zurücktraten oder
fehlten. Die klinisch-anatomische Korrelation der
komplexen Hirnschädigung wird kritisch diskutiert.
Pathogenetisch wird diese Sonderform der posttrau-
matischen Encephalopathien als Summationseffekt
von primär-mechanischen und vorwiegend sekundä~-
reaktiven Traumafolgen, insbesondere posttraumati-
scher Kreislaufstörungen, aufgefaßt, woraus gewisse
klinisch-therapeutische Aspekte resultieren.
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