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Die protrahierte Form der posttraumatischen Encephalopathie
Ikliniseh-morphologische Befunde nach sechwerem gedeekten Sehiidel-Hirntrauma mit langer Uberlebensdauer

Von K. JELLINGER, F. GERSTENBRAND und K. PATEISKY

Das gedeckte Schidel-Hirntrauma stellt im Frieden
die hiufigste Kopfverletzung dar. Die mit dem sprung-
haften Anstieg des Kraftfahrzeugbestandes einher-
gehende Zunahme von Verkehrsunfillen hat in den
letzten Jahren zu einer erschreckenden Haufung von
Hirnschiden nach stumpfer Gewalteinwirkung auf den
Schidel gefiihrt, der sich bei Stralenverkehrsunféllen
als bevorzugter Sitz von Verletzungen erweist (BADER
u. Krorz, Laves, Parscueiner, FISCHER u. a.). Nach
K. H. Baver findet sich bei Unfallverletzten eine Schaé-
delbeteiligang von 40.5%, die mit 70,5% als Todes-
ursache an erster Stelle steht. Besonders kral} liegen
die Verhiltnisse bei Motorradfahrern, von denen fast
die Hilfte der Verletzungen den Kopf betreffen und
dieselben rund ¥/, der Sterblichkeit ausmachen (IX. H.
Bauvgkr). Bei allen Verkehrsunfilien betriagt die trau-
matische Beteiligung des ZNS zwischen 15 und 40 %,
doch bedingt sie rund 2/, der Gesamtmortalitit
(GERSTEXBRAND u. Horr 1961).

Die Fortschritte der Medizin haben in jingster
Zeit, zweifellos zur Verringerung der Todesquote
nach schweren Schidel-Hirnverletzungen beigetragen.
Durch die Verfemerung der neurologisch-neurochir-
urgischen Diagnostik und Behandlungsmethoden, Ver-
besserung der Schockbekimpfung, Anwendung neuer
Narkoseverfahren, routinemiflige Einfithrung der
Friihtracheotomie und der Hibernation sowie Ver-
hiitung sekundirer Komplikationen (Pneumonie usw.)
konnen heute auch scheinbar aussichtslose Fille ge-
rettet oder doch linger am Leben erhalten werden,
als dies frither der Fall war.

Die Verlingerung der Uberlebensdauer nach
schwersten gedeckten Hirntraumen hat zu einem
gewissen Wandel ihres klinischen und patbomorpho-
logischen Gesamtbildes gefiihrt, das ja wesentlich
vom Zeitfaktor abhingig ist. Dadurch kommen in zu-
nehmender Zahl bisher ungewohnte posttraumatische
Verlaufsformen mit charakteristischen -— aber un-
spezifischen — hirnorganischen Syndromen zur Beob-
achtung, die als ,apallisches Syndrom'’ (KRETSCHMER.
TULEet al)). ..Parasomunia™ (JEFFERSON), ,akinetischer
Mutismus™ (Catrys), Decerebration (STRICH, (TAVANY
ct al,, SUTTER. et al.) oder Decortikation (NyNsTROM)
bekannt sind sowie der ..posttraumatischen Katato-
nie” (SUTTER et al.) oder der ,.schweren posttrauma-
tischen Demenz® (Drxst et al.. StricH, ULE) ent-
sprechen. Im franzosischen Schrifttum werden diese
Zustindeals, ,Coma traumaticque prolongé beschrieben
(LE BEATU et al., LEsoN, WERTHEIMER u. ALLEGRE,
Reymonp et al, MALavAUD et al., FAv) und der post-
traumatischen Encephalopathie subsumicrt (ITRILLET,
Tonmaasi, DECHAUME et al.).

Klinisch gemeinsam ist diesen Syndromen ein nach linger
dauernder BewuBtlosigkeit auftretender eigenartiger Wach-
zustand mit Akinese, Mutismus, schwerer vegetativer Dys-
regulation, Tetraparesen und Kontrakturen sowie primitiver
Motorik mit oralen Reflexautomatismen und extrapyramidalen
Storungen. Das eindrucksvolle Krankheitsbild wurde patho-
genetisch als Ausdruck einer Enthemmung bzw. ,,Verselbstin-
digung® nachgeordneter ticfer Zentren im Hirnstamm bei
Blockierung oder weitgehender Ausschaltung der GroBhim-
rinde gedeutet (KRETSCHMER u. a.), woraus sich die ein be-
stimmtes Substrat prajudizierende und daher philologisch
anfechtbare, aber heute allgemein eingebiirgerte Bezeichnung
Lapallisch™ entmantelt, ohne pallium — ableitet.

Die Kranken kommen in diesem Zustand vélliger Hilf-
losigkeit nach Monaten oder Jahren interkurrent ad exitum
oder kionnen eine Teilrestitution mit allméhlichem Aufbau
corticaler Leistungen erfahren.

Das hkirnanatoniische Aquivalent der langdauernden post-
traumatischen Komazustinde stellt sich bei relativ geringer
Ausprigung oder sogar Fehlen typischer Kontusionsfolgen als
schwere Degeneration des GroBhirnmarkes (STRICH 1956,
1961: GEMSENJAGEKR, ULk etal.; STRTCK, Tommast bzw.
TRILLET bzw. DEcRAUME et al.) oder diffuse posttraumatische
Schiadigung grauer Formationen, insbesondere der GroB8hirn-
rinde (MArLAMUD u. HAYMAKER, NYSTROM) mit geringer Mark-
beteiligung (DENST et al.) sowie Ausfélle in Mark und Rinde
des GroBhirns dar (JacoBsoN, AnEBAHR) oder bevorzugt
Hirnstammléisionen (WERTHEIMER u. ALLEGRE, KFRENCH).

Dic formale Pathogenese sowie die klinisch-mor-
phologische Korrelation dieser Sonderform der post-
traumatischen Encephalopathie sind bisher wenig ge-
klirt und stehen neben der Frage ihrer Rehabilita-
tionsmoglichkeiten gegenwirtig im Mittelpunkt der
wissenschaftlichen Diskussion. Es erscheint daher
angezeigt, auf Grund cigener Erfahrungen zu diesen
aktuellen Fragen Stellung zu nehmen.

Figene Befundel

In Zusammenarbeit mit der I. und II. Chirurg. Univ.-
Klinik Wien kamen wéhrend der letzten 5 Jahre insgesamt
14 Fille von schwersten gedeckten traumatischen Hirmn-
schiden mit protrahiertem Verlauf zur Beobachtung: Zehn
verifizierte Fille, die ohne Uberwindung eines charakteristi-
schen klinischen Bildes in einem Zeitraum von 301----31 Tagen
nach dem Unfall verstarben?, sowie vier Patienten, bei denen
sich bei einer Beobachtungsdauer von 9 Monaten bis 41/, Jahren
cine particlle Spatrehabilitation bis Resozialisierung im Rah-
men eines vermutlich itreversiblen hirnorganischen Defekt-
syndroms eingestellt hat. Es handelt sich um 13 Verkehrs-
unféille mit stumpfer Gewalteinwirkung auf den Schidel,
davon neun Fille mit Schiadelfraktur und vier Patienten mit

1 Uher einen Teil der angefiihrten Fille wurde bereits
kurz berichtet (vgl. JELLINGER u. SEITELBERGER 1960:
AMANN, GERSTENBRAND . SALEM 1960; GERSTENBRAND et
al. 1961, 1962; PATEISKY et al. 1962; JELLINGER et al. 1962).
Eine ausfiihrliche morphologisch-pathogenetische Analyse ist
an anderer Stelle vorgeschen.

2 Anmerkrng bei der Korrelctur: Nach Abschlufl der Arbeit
kamen weitere sechs Letalfille mit Uberlebenszeiten von
109—23 Tagen zur Untersuchung, von denen vier im post-
traumatischen Koma verstarben (vgl. K. JELLINGER: Dtsch.
Z. ges. gerichtl. Med., im Druck).
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schnappen und Magnetreaktion — welche den Ubergang von
der Sonden- zur Loffelfiitterung erleichtern — sowie Zihne-
fletschen, Schmatz-, Leck- und Mahlbewegungen der Kiefer,
selten auch frontales Pendeln des Oberkérpers. Beim Anspre-
chen erfolgt die Zuwendung extrem langsam, oft begleitet von
einem vegetativen Sturm mit profusem Schwitzen, Speichelfluf}
sowie Steigerung der Puls- und Atemfrequenz. Amimie und
angedeutetes Salbengesicht vervollstindigen die Ahnlichkeit
mit Fallen nach akuter Leukotomie mit parkinsonihnlichem
Einschlag. Zeitweiser Tremor und athetoide Bewegungen der
Extremititen wurden je einmal beobachtet. Die Patienten
fallen der starken Resistenzverminderung gegen Infekte und
der Kollapsneigung interkurrent zum Opfer.

3. Wird dieser psychomotorische Indifferenzzu-
stand iiberwunden, so stellt sich eine langsam pro-
gressive Besserung mit Normalisierung des Schlaf-
Wachrhythmus, zunehmender Kontaktfrendigkeit und
Ansitzen zu koordinierten, zielgerichteten Bewe-
gungen unter Verschwinden der Primitivreflexe und
Riickkehr geregelter Blasen. und Mastdarmfunktion
ein. Der Blick wird lebendiger, die Augen folgen den
Gesten und sich ndhernden Personen, die spiter auch
erkannt werden. Schwere Aufmerksamkeits- und
Antriebstérung herrschen weiter vor, doch bestehen
gute Reaktionsfahigkeit, Fremdanregbarkeit und eine
Andeutung von GemiitsiuBerungen. 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 Taode bereits
anbahnte.

Von den Uberlebenden bietet Fall 11 rund 9 Monate nach
dem Tranma trotz fallweiser Einschrinkung des Bewulitseins,
spastischer Hemiparese, frontaler Symptomatik und deut-
lichem Parkinsonismus bereits Ansdtze einer partiellen Resti-
tution komplexer psychischer Leistungen. Die Stimmungs-
lage ist auffallend euphorisch mit Neigung zu depressiven
Verstimmungs-, Unruhe- und Aggressionszustinden. Bei
gutem Wortverstindnis sind die Sprachiuflerungen noch
geprefit, unartikuliert, agrammatisch: die Schreibversuche
ungelenk. Im Vordergrund des Gesamtverhaltens steht weit-
gehende Aspontaneitiit, schlaffe Passivitiat, fehlende Umwelt-
anpassung, Affektinkontinenz und mangelnde Ausdrucks-
maoglichkeit vitaler Bediirfnisse.

Auch Fall 14, bei dem sich nach 4'/,jihriger Dauer trotz
schwerer Extremititenkontrakturen, Gelenksankylosen und
rontgenologisch nachgewiesener Verkalkungen in der Musku-
latur (,,Myositis ossificans’) eine beschrinkte Feinmotorik
wieder eingestellt hat, kann sich lallend und im Telegramm-
stil sprachlich verstindlich machen, duBert aber weder Hun-
ger- noch Durstgefiihl und ist zu selbstéindiger Nahrungs-
aufnahme unfihig. Patient zeigt Interesse an der Umgebung,
hort gerne Radio, vor allem Musik, kann Buchstaben und
Worte lesen, Gegenstiinde erkennen, leichte Rechenaufgahen
lésen, Alternativfragen beantworten und Erlebnisse wieder-
geben. Das Gedichtnis reicht nur rund 1 Jahr zuriick; die
aktuelle Merkfihigkeit ist gut. Auffallender Verhaltens-
wechsel besteht zwischen Leistungsgelingen und Versagen.
Bei positiver Aufgabenlosung ist der Gesichtsausdruck freudig
erregt und belebt, die Zuwendung gesteigert, wihrend Ver-
sagen von verdrgertem Grimassieren, Zornausbriichen und
Ratlosigkeit mit Abgleiten in villige Apathie gefolgat ist. Bei
guter affektiv-emotioneller Ansprechbarkeit und Leistungs-
anregbarkeit liegt eine erhebliche Leistungsinkonstanz vor,
wobei lusthetonte Aufgaben deutlich besser gelingen. Trotz
systematischer Rehabilitationsversuche ist der 40jihrige Mann
weiterhin voll pflegebediirftig!

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

Fall 12 bietet 2!/, Jahre nach dem Trauma bei weit-
gehender Riickbildung der initialen Herdausfille eine deut-
liche Senkung des psychischen Niveaus. AuBler Einschrin-
kungen im Bereiche sprachlicher und schriftlicher Ausdrucks-
moglichkeiten bestehen hochgradige Antriebsarmut, allge-

meine Verlangsamung, emotionelle Apathie, Affekt- und
Leistungslabilitit sowie Stercotypietendenz. Die 36jihrige
Frau zeigt eine Hypomimie und schlaffe Akinese mit wenig
Neigung zn spontanen Handlungen, kann aber einfache Ver-
richtungen im Haushalt durchfiihren. Die Nahrungsaufnahme
erfolgt selbstindig; Stuhl- und Harnentleerung sind unter
Kontrolle. Labilitit der vegetativen Funktionen mit Um-
schlag der anfinglichen Kachexie in eine Adipositas vom hypo-
physaren Verteilungstyp liegen vor. Mit testmiBig konstanten
organischen Abbauzeichen scheint ein vorliufiges Terminal-
stadium erreicht.

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

Der jetzt 14jihrige Knabe zeigt 4!/, Jahre nach einem
schweren Hirntrauma mit initialem Mittelhirnsyndrom,
4wichiger BewuBtlosigkeit und Tetraparese sowie nach Uber-
windung eines monatelangen akinetisch-mutistischen Stadiums
eine tiefgreifende Personlichkeitsverinderung, wirkt verlang-
samt, antriebs- und initiativlos, ist aber bereits hilfschulfihig.
Die Konzentration ist reduziert, die Stimmungslage depressiv-
neurotisch  gefarbt. Neurologisch bestehen Konvergenz-
schwiche der Bulbi, Hypomimie, Resthemiparese ohne Rigor
sowie Storungen der Gestalterfassung und des Rechnens,
TestmiBige Abbauzeichen von 12%, das Bild einer leichten
Hirnleistungsschwiiche im Rorschachversuch sowie klinischer
Befund blieben im letzten Halbjahr fast stationir,

EEG-Befunde wurden bei 8 Patienten, und zwar
bei 6 Letalfillen und bei 3 Uberlebenden, in verschie-
denen Zeitabstinden nach dem Trauma erhoben.

Im Frihstadium des postkomatésen Syndroms,
etwa 4—6 Wochen nach dem Trauma, lagen schwerste
Allgemeinverinderungen im EEG vor. In der meist
extrem flachen Hirnstromkurve war ein fehlender
o-Rhythmus und eine generalisierte, unregelmifige
Tétigkeit mit hiufiger Einstreuung langsamer, poly-
morpher, oft in inkonstanter Periodik sich wieder-
holender §-Gruppen, insbesondere iiber den vorderen
Schédelpartien mit geringer Seitenbetonung oder loka-
lisierter Schwerpunktbildung, aber ohne ausgespro-
chene Herdzeichen nachweishar. Auf starke AuBen-
reize und passiv durchgefiihrten Augenéffnungs-
AugenschluBversuch keine Anderung, sondern vollige
Reaktionslésigkeit der bioelektrischen Titigkeit.

Im Vollstadium des ,,apallischen‘ Syndroms, etwa
2—4 Monate nach dem Unfall, findet sich oft noch ein
flaches Kurvenbild mit fehlendem o-Rhythmus. Im
Vordergrund steht eine unregelmifBige, diffus oder
iiber den riickwiirtigen Abschnitten akzentuierte, meist
mittelhohe Tétigkeit aus dem raschen 5—7 cfs §-Be-
reich, die von stindigen diffusen bzw. nach vorne bis
gegen fronto-polar zunehmenden, niedrigen bis mittel-
hohen §-Gruppen oft sehr langsamer Frequenz iiber-
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 GliedmaBen)
kommt es manchmal zu einer geringen Abflachung der
Kurve und Abnahme der langsamen Potentiale im

10%
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O

Sinne einer angedeuteten arou-
sal reaction,

In der Spitphase 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 @-Titigkeit, die sich mit
hohen Amplituden iiber die
vordere Schidelhélfte ausbrei-
ten und hier von hohen 6-Wellen
durchmischt war. Daneben sind
in Ruhe occipital einzelne spir-
liche, niedrige Potentiale aus
dem g-Bereich nachweisbar, die
aber meist von niedrigen -
Wellen verdringt werden. Ab-
nahme der flachen -Wellen. Auf
optische, akustische und pro-
prioceptive Reize nur geringe
Blockierung der diffusen, lang-
samen, hohen o-Tétigkeit(Abb.2).

Wiihrend im Endstadium von
Fall 1 keine wesentliche Ande-
rung der bis knapp ante exitum,
d. h. 10 Monate nach dem
Trauma, durchgefithrten EEG-
Kontrollen eintrat, liei sich
bei den Uberlebenden schon um
den 3. Monat (Fall 12) mit dem
Einsetzen der klinischen Besse-
rung der langsame Aufbau einer
niedrigen, unregelmifligen o-
Titigkeit neben flachen -
bzw. diffuser #-4-Titigkeit er-
kennen (Abb. 3). Allerdings
zeigt dieser g-Rhythmus auch
im spiteren Verlauf nur schlech-
tes Ansprechen beim Augen-

dffnungs- Augenschluliversuch.

Der klinisch  teilremittierte
Fall 13 bot etwa 6 Monate nach
dem Trauma weitgehende Riick-
bildung der schweren Allgemein-
verinderungen des EEG bis zur
annihernden  Normalisierung
des g-Grundrhythmus und zeigte
im weiteren Verlauf auch eine
gute Riickbildung der initialen
Herdzeichen.

Das Luftencephalogramm, das in
vier Fillen erhoben wurde, weist etwa
ab dem 4. Verlaufsmonat einen deut-
lichen Hydrocephalus internus der
Seitenventrikel auf. Im Liguor be-
steht geringe Zell- und Eiweiliver-
mehrung. -

Patho-morphologische Be-
funde*.  Die  Korpersektion,

1 Fiir die Uberlassung der Ob-
duktionsprotokolle und der Gehirne
sind wir den Vorstanden des Path.-
Anat. Instituts und des Gerichtsmed,
Instituts der Univ. Wien, Prof. Dr.
H. Carar: und Prof. Dr. H. BREITEN-
BCKER, zu besonderem Dank ver-
pilichtet,
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Tabelle 2. Primire traumatische Hirnschéiden

Fall ﬂ‘:]u:'ﬁh;‘tll::;:'“ Rindenkontusionen Markblutung 1;:»131;1'1]11111;::%1{1: ﬁ::‘li_{ ])I-:i]:?:: 3 H‘r"“ml'i'z::ml:}“"ﬂ'
1 | 0 re. ' 1 multipel, Thalamus, — Brach. conj. li.
Hypothalamus,
Subst. nigra
2 4 Hirn-Duranarbe re. F 3, re. orbital, . .
li. F 3, re. Temp. Pol, re. P 2
3 orbital hds., li. Front. Pol, Temp. Pol | frontal re., Branch. conj. bds.,
bds., temp. bas. re. tempor. re. lat. Mittelh. Haube
4 + re. Frontalpol, re. F1/,, re. P 2, - - - Brach. conj. bds.
re. (. cinguli
5 - li. ¥ 1, Uncus hipp. li. L. F1, Putamen-Pallidum, | Ruptur —
Putamen/Cps. ext.
6 0 0 re, orbital Caudatum re., — =
baa. Zwischenhirn
7 4 li. Temp. Pol., li. F 1 - — — -
8 o re. orbital, re. Front. Pol, bds. tempo- —. = z
ral, bds. partial
9 - re. orhital, li. Front. Pol, re. temp. — — == —
hasal
10 - li. temp. basal - — —
Tabelle 3. Sekwnddire und posttrawmatische Hirnschiden
Tentorinmdrucklisionen 1 i Selutic
irn- - iffuse Tokale q o7 2 3t i Lamin. Elektive A ES : diire
| a0 [ocomhaiua| Narke [ Mo | Sphumadne |Ammons-| Stom | M| G5 | pEGG, (AT b | e
phie internus | schiden nelkrose nekrose nekrosen nekrose lision dep,l_.’m-'-
(Gefiilkompression) ration
1 ~= - front. re. | re. F‘.-'fg - + — | = Pallidum, L4 e 2
Balken Thalamus,
Nigra,
Ruber,
Cp. Luysii
2 L) | +++ | orbital — — Thalamus, - -+ -+
li. Nigra
3 — |44+ | =+ | frontal T2 + +++ | +++|+++ | Thalamus, | + - -+ -
hds., Pallidum,
temp. Lauys,
bhds., Nigra
Balken,
Forn.
4 4 oL S 41 — " 2}.’3 = = S+ — — —_ L
C. einguli
51 - 1+ — li. F1f, ; [ 4 + - Striatum, " 9 -
Stamm- Pallidum
ganglien
G + e - - — -~ - - — Pallidum, — 4+ —
Nigra, kornige
Ruber Nekrose
7 B e - Palid/inn.| -+ - — — Pallidum, + ¢ =
Kapsel Putam.
Nigra
8 -+ Odem - - - - - - — ? ¥ ? - -
9| .— : Odem - — — — — ? b ¥ -
10 L s (Odem — = = — o o= Thalamus L b o=
Pallidum

deren wesentliche Befunde aus Tabelle 1 ersichtlich
sind. ergab in 7 von 10 Letalfillen einen Schidel-
bruch, 5mal einen Zustand nach Trepanation. Reste
eines kleinen Subduralhimatoms waren bei 3 Be-
obachtungen, eine Pachymeningitis haemorrhagica
interna in Fall 6 und éltere Subarachnoidalblutungen
in fast allen Fallen nachweisbar. Daneben bestanden
Lonsolidierte Extremititenfrakturen (4 Fille) und
tippenfrakturen (2 Fille).

Als Zweiterkrankungen lagen Bronchopneumonie, Maras-
mus und Decubitalgeschwiire (9 bzw. 7 Fille), schwere Infek-
tionen der Harnwege (4 Fille) sowie Thrombophlebitiden
(2 Falle) vor, die in Fall3 zur letalen Pulmonalemholie fiihrte.
mnzentdem durch akute Rechtsinsuffizienz war die Todes-
ursache in Fall 7, wihrend im Fall 6 eine Pankarditis mit Sep-
tikamie, Mesenterialarterienembolie sowie eine Embolie der A.
cerebrimedia mit Hirninfarkt als Spitkomplikationen vorlagen.

Der Nervenarzt, 34, Jahrg,

Bei drei Beobachtungen durchgefithrte histologische Organ-
untersuchungen ergaben neben Harnweginfektionen (Fall 3, 6),
Pankarditis (Fall 6) und Bronchopneumonie (Fall 1, 3, 6)
cine Stanung, zentrale Verfettung und zentrale Fokalnekrosen
sowie Hamosiderose der Leber (Fall 1, 3, 6), Fragmentation
und Segmentierung des Myokard (Fall 1. 3), tubulire Nekrosen
und einzelne Kalkkonkremente in den Sammelrohren der
Niere (Fall 1, 3), ferner Himosiderose 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 priméir traumatischer, d. h. im Augenblick
der Gewalteinwirkung aufgetretener, cerebraler Ge-
websldsionen und der als sekunddre bzw. posttrau-
matisch aufzufassenden Reaktivschiden des ZNS.
Fassen wir aus dieser Aufstellung die wichtigsten

10a
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makroskopischen und histologischen Tatsachen zu-
sammen

1. In den Fillen mit lingerem Verlauf liegt aus-
nahmslos ein ausgeprigter bis hochgradiger Hydro-
cephalus internus der Seitenkammern mit oder meist

32y, GroBhirn., Frontalsehnitt in Hohe der Fornix-
situng der Seitenkammern und des 3. Ventrikels,
Keilformiger Rindenprellungsherd (Stadinm 11111 in der rechten T 2
conreduktion und diffuse Verfirbung der Marklager, Ausgedehnte sub-
ale Marknekrose im linken Temporallappen.  Bandformige Rinden-
nekrosen frontal und temporal, Blutungszysten ime ventralen Thalamus
wnd Pallidum rechts, Symmetrische Thalamus- und Ammonshornatrophie

Abb. 4. Fall 3 (N. 1. 95/

Abb. 5. Fall 2 (N. L. 145/50). Subkortikaler Erweichungsherd im Orbitalhirn, Komplette Ent-
markung mit zystischem Gewebszerfall (an der rechten unteren Bildseite). Verschonung der
wm an der Rinden-Markgrenze, Rindenarchitektur intakt,

U-Faserzone, Poriser Lichtung
Markscheidenfirbung nach HETDENHAIN, 24 -

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

2. Die 5 Beobachtungen mit lingster Uberlebens-
dauer zeigen fortgeschrittene Schadigung des Grol-
hirnmarks, zum Teil mit sekundérer Bahndegeneration.

a) Diffuse Marklageratrophie beider GroBhirnhemisphéren

sowie frontal und temporal oder im Centrum ovale (Fall 3)
akzentuierter diffuser Markschwund bis zur inkompletten

Entmarkung mit intensiver plasmatischer Astrogliareaktion
und Axonquellung, jedoch Fehlen von nennenswertem Neu
tralfettabban und Fasergliose.

b) Tnnerhalb der diffusen Markschiddigung finden sich be
Fall 13 groBe, unregelmiifBig begrenzte Totalnekrosen in
frontalen, orbitalen und temporalen Marklager bzw. im Win
dungsmark mit Verschonung der U-Fasern (Abb. 4). Von de
idematdsen, aber nicht traumatisch geschidigten Rinde durcl
einen spongitsen Marklichtungsstreifen abgesetzt, bieten sif
einen porisen bis cystischen Gewebszerfall ohne Blutungs
reste, ferner intensiven Mobilabbau und glivse Randreaktio
(Abb. 5).

¢) Rinzelne bis erbsengroBe Markblutungscystchen sin
davon unabhiingig im Frontal- und Temporallappen bei zwe
Fillen erkennbar, wihrend im eigenen Fall 1 ein grofe
Erweichungsherd mit Blutungsresten im Windungsmark de
rechten ¥ 1 vorliegt (Abb. 6).

3. Bei den iibrigen Beobachtungen besteht ein
geringe bis miBige diffuse Marklichtung der Grof
hirnhemisphiren mit Odemliicken, diskontinuierliche
Markschidigung ohne typische Abbauvorginge und
Zeichen protrahierter Schrankenstérung der cere
bralen Gefilie.

4. Das Corpus callosum zeigt a) altere hamor
rhagische Nekrosen in 2 Fillen. einmal ausgedehnt
inkomplette Balkenruptur (Abb.7) sowie b) fleck
formige, teils konfluierende oder diffuse Entmarkunge:
mit Abbauresten, progressiver Makrogliareaktion nuns
spindeliger Adventitiazellproliferation ohne nachweis
bare traumatische Schiidigung in Fall 1 und 3 (Abb. 6]

5. In der Grofhirnride liegen La
sionen verschiedener Art und Schwere

a) Typische Rindenprellungsherd
werden in zwei Beobachtungen (Fall
und 6) vermifit und beschrinken sic
in zwei weiteren (Fall 5, 10) au
kleinste, oberflichliche Lisionen. Tt
den iibrigen Fillen bestehen zum Tel
ausgedehnte, mitunter bis in das Sub
kortikalmark reichende Kontusione:
im Stadium TI—T1I mit frontopolarer
orbitaler und temporobasaler Pridi
lektion, vereinzelt auch zentro-parieta

b) Einzelne kleine Blutungsnarbei
die durch ihre Lokalisation in de
Windungsfurchen als sekundir impc
nieren, liegen 4mal vor.

¢) Ausgedehnte  pseudolaminir
Rindennekrosen (im Stadium IT-—II1
finden sich vorwiegend frontal un
temporal im Fall 3 (Abb. 4), der

d) auch bandférmige Rinden- bzv
it Rinden-Marknekrosen (im fortgeschri
tenen Abbaustadium) des rechten mi
dialen Oceipitallappen unter Einschlu
der Calcarina, entsprechend dem Gebit
der A. cerebri post. bot.

e) In allen histologisch untersuchten Fillen sin
leichte bis maBiggradige diffuse und fleckige Ausfal
des Rindenparenchyms erkennbar.

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

7. Die Stammganglien sind in fast allen unte
suchten Fillen betroffen:
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Abb. 6, Fall 1 (N.T, 7758), Hemisphiirenscheibe von rechts in Hohe des
Corpus mamillare.  Diffuse  Hirnatrophie mit starker Ausweitung  des
sSeitenventrikels.  Grofer Brweichungsherd im Windungsmark der F 1,
Reduktion des Centrum ovale, Partielle Entmarkungen im Balken, Mark-
lichtung des inneren Pallidumgliedes und des Corpus mamillare, Aminons-
hornatrophie,  Streifige Nekrose im  Hirnschenkelfufs, Keine Rinden-
prellungsherde.  Markscheidenfirbung nach HeEmessam, Uhersicht

a) Einzelne iltere kleine hiimorrhagische Nekrosen
vom Typ zentraler und Tentoriumkontusionen (Lix-
DENBERG u. FREYTAG) im ventralen Thalamus, Cau-
datum, Linsenkern und Hypothalamus
sowie im medio-basalen Hirnschenkel-
full bei 3 Beobachtungen (Abb. 4. 7).

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

¢) Verstreute cystische Erweichun-
gen (Stadium IT bis I1I) im medialen
Thalamus, Pallidum, Sub- und Hypo-
thalamus. entsprechend dem Gebiet der
A. thalamo-perforata und A. chorioidea
ant. in 4 Fallen (Abb. 4).

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

&) Mehrfach sind im Thalamus auch
retrograde Lisionen nachweisbar,

8. Im Hirnstamm finden sich gleich-
falls primiare und Sekundirschiden:

a) Kleinste Blutungsnarben als
Kontusionsfolgen in der oralen Mittel-
hirnhaube bei 2 Fiillen,

b) Als tentorielle Kompressionsfolgen aufgefalite,
meist symmetrische Erweichungen (Stadium IT—TI1)
in Brachium conjunctivum, mittlerem Kleinhirnstiel
und Hirnschenkelfull (Abb. 8. 9) sowie

¢) kleine spongios-cystische Nekrosen mit auf-
fallend verzogertem Abbau sowie ohne Blutungsreste
in der Mittelhirn- bzw. oberen Ponshaube. Sie be-
treffen die Bindearmkreuzung. die Regio interpedun-

Abh, 5 Fall 4 (N T
im Lemnizeus later
und im Lemmiseus medialis. Markscheidenfirbung nach HEIDENHAIN, 12

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

Abb, 70 Fall 5 (N. L 109/60), Grobhirn, Frontalschuitt in Hiohe des vor-

deren Linsenkerndritte svmmetrizche Ausweitung der Seitenkammer,

Spaltfirmige Balkennekrose und Lision der Fornixschenkel, Bhitungs-

zyste gwischen Putamen und Clanstrum.  Kleiner Rindenprellungsherd an

der Kuppe der linken F 1. Sekundire hiimorrhagische Rindennekrose im

Sulens F 1/2 rechts. Tentorieller Kontusionsherd im linken Uneus, Diffuse
Markverfiirbung

1=

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

2/60). Laterale Briickenhanbe, Kleiner Erweichungsherd (Stadium IT—T11)
is. Spongitse Marknekrosen (Stadium I1) im Branchivm conjunetiviim

dentatus bis zum oralen Ventralkern des Thalamus,
ferner der zentralen Haubenbahn und der unteren
Oliven (Fall1).

d) Schidigung der Formatio reticularis mes- et
rhombencephali mit Fokalnekrosen oder Nervenzell-
ausfall, Gliose und |, Zellverfettung, insbesondere im
magnocelluliren Abschnitt, ist 4mal (Fall 1, 3, 4, 10)
nachweisbar.
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e) Starke spongiose Markschiadigung im zentralen
Briickenfull nach Art eines chronischen Odemschadens
liegt in den Fillen 1. 3. 6 und 10 vor.

9. Partieller Kleinhirnrindenschwund bis zur in-
kompletten Liappchennekrose besteht in 5 Féllen: ein-
mal findet sich eine diffuse Koérnerschichtnekrose
(Fall 6).

10. Absteigende Pyramidenbahndegeneration mit
Seitenakzenturierung liegt in den Fillen 13 vor.

11. Trotz der Hirnatrophie bestanden mitunter
deuntliche basale Hirndruckzeichen.

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

Abb, 9. Fuall 3 (N. L 95/62). Mittelhirn in Hihe der Bindearmkrenzung.

Multiple zyvstische Erweichungen in der Regio interpeduncularis, medianen

und paramedianen Haube, bm lateralen chenkelfull sowie im peri-

aguiduktalen Grau. Marklichtung der Hirnschenkel,  Ausweitung  des
Aquidukts, HEIDENHAIN, Ubersicht

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

Diskussion

Bei den vorliegenden Beobachtungen handelt es
sich mit einer Ausnahme um schwerste Folgezustinde
nach stumpfer Gewalteinwirkung auf den Schidel mit
protrahiertem, meist chronisch-deletirem Verlauf.
Nach dem klinisch-morphologischen Gesamthbild lassen
sie sich einer mit langdauernden Komazustinden ein-
hergehenden Sonderform gedeckter traumatischer
Hirnschiden zuordnen, die vermutlich erstmals 1899
von RosExBLATH beschrieben wurde, aber erst in
den letzten Jahren zunchmende Beachtung und be-
schrinkte Aufklirung gefunden hat. In Anlehnung
an die franzosischen Autoren kann man von einer
protrahierten Verlaufsform der posttraumatischen Ence-
phalopathie sprechen,

In klinischer Hinsicht 1ilt dieses bisher vorwiegend
an Einzelfillen beobachtete Krankheitsbild bei ent-
sprechend langer Uberlebensdauer einen phasenhaften
Verlauf erkennen. Die Initialphase ist bestimmt durch

ein schweres traumatisches Allgemeinsyndrom mit oft
wochen- oder monatelang anhaltender Bewul3tlosigkeit.
Ein Teil der Kranken geht bereits im prolongierten
posttraumatischen Koma interkurrent zugrunde. ohne
daB eine wesentliche Anderung des initialen Sympto-
menkomplexes eingetreten wire (WERTHEIMER u,
ArLicre, eigener Fall 10). Nach Uberwindung dieses
akuten Stadiums folgt ein eigentiimlicher Zustand
psvchomotorischer Inertie, der sich im allgemeinen
durch das Fehlen einer stirkeren Vigilanzstorung vom
Koma oder Sopor abgrenzen lifit. Das mit einer
starken qualitativen Verdnderung des Schlaf-Wach-
rhythmus einhergehende Stérungsbild entspricht jenem
Typ. fir den KreErscuMER die Bezeichnung ..apalli-
sches Syndrom™ vorgeschlagen hat. um ihn als Folge
einer Blockierung bzw. Ausschaltung der Grofhirn-
hemisphiren zu charakterisieren und den Bewulit-
seinsstorungen bei Hirnstammlidsionen gegeniiberzu-
stellen, Die spezielle Symptomatik dieses unter den
verschiedenen, eingangs erwihnten Begriffshestim-
mungen bekannt gewordenen Zustandes wurde in den
wesentlichen psychopathologischen Merkmalen von
KrerscuMER. FrENcH. NystrOM, DeEcHAUME und
Jouvver. ULE et al. u. v. a. analysiert und zusammen-
gefalit.

Die eigenen Erfahrungen bekriftigen die Meinung.
dal die Aufhellung der Bewulitseinslage aus dem tiefen
posttraumatischen Koma offenbar nicht die .hyp-
noide Reihe” (Krerscumger) iiber die bekannten
quantitativen Abstufungen Sopor-Somnolenz-Delir
durchlduft und auch nicht iiber delirant-amentielle
Zwischenphasen erfolgt. Ausnahmen sind  jedoch
moglich, wie etwa unser Fall 11, der ein ausgepriigtes
delirantes Durchgangsstadium mit aggressiven Ziigen
bot. Der Kranke licgt im allgemeinen reglos da, macht
jedoch nicht den Eindruck des Bewultlosen. Die
Augen sind offen, folgen aber nicht den Ereignissen
der Umgebung. Nicht nur die Spontaneitit fehlt,
sondern auch Aullenreize 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 Aktivitidt sowohl aus eigener Initiative
als auch auf dullere Reize — was als .. Paragnosie”
und ., Parapraxie” (KreTscHMER) gedeutet werden
kann —, mit katatoniformen Tonus- und Haltungs-
storungen der Extremitiiten 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-
zitdt vor noch stellen die rigorartigen Tonusstorungen
einen konstanten Befund dar. Wihrend der Besse-
rung der Bewubtseinslage kommt es hidufiz zu psy-
choseiihnlichen Phasen. die von motorischer Unruhe
beherrscht sind und nach der gesamten Phinomeno-
logie am echesten dem exogenen Reaktionstyp von
BoxuorFFER zugehéren. Daneben treten komplexe,
unkoordinierte Massenbewegungen und subcorticale
iterative Bewegungsabldufe sowie ausgeprigte Ent-
hemmungsmechanismen und Primitivreflexe in Form
charakteristischer Greif- und Saugmechanismen.
Schmatz-, Kau-. Leck- und Schnauzbewegungen usw.
hervor, die mitunter Ahnlichkeit mit dem Kliver-
Bucy-Syndrom zeigen kénnen. Sowohl im Anfangs-
stadium als auch in der frithen Restitutionsphase

~
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treten oft stirmische vegetative Storungen hervor. aspiration (Moxrap-Kron, LekeN u. a,) — fiir die
Bemerkenswert erscheint, dali im eigenen Beobach- itiologisch wnspezifische Wesensart des in  Rede

tungsgut kein einziger Fall mit epileptischen Mani-
festationen vorliegt. wie sie nicht selten bei diesen
posttraumatischen Verlaufen auftreten konnen (Ny-
STROM U. a.).

Der bei simtlichen eigenen Beobachtungen in ge-
wisser quantitativer Abstufung nachgewiesene Sym-
ptomenkomplex, der phinomenologisch an eine stu-
pordse Katatonie erinnert (SurTer et al., CAIRNs),
und auch als . postkomatoser hypertoner Stupor'
beschriehen wurde (Fiscnconp u. MaTHis), imponiert
in seiner Gesamtheit als ein chronischer .. funktio-
neller™ Dekortikationszustand. Die erhebliche klinische
Schwankungshreite stellt einer eindeutigen Abgren-
zung zwischen Entrindungs- und Enthirnungsstarre
im strengen Sinne der Fultonschen Definition oft
grolite Schwierigkeiten entgegen, Wihrend im Initial-
stadium meist passagere . Decerebrationszustinde™
mit Strecksynergismen im Rahmen des durch direkte
traumatische oder sekundire Einklemmunggschidi-
gung bedingten akuten Mittelhirnsyndroms auftreten
(vgl. StricH. GERSTENBRAND et al. u. a.). entspricht
das Vollbild des postkomatdsen Syndroms bei der
Mehrzahl der bekannten Beobachtungen dem klini-
schen Bild der chronischen . Dekortikation™ (FrRENCH.
Nysrrom, StricH, DENST et al.,, ULe et al., eigene
Fille), die als Ausdruck einer diffusen cortico-sub-
kortikalen Schidigung (Fooron) mit Ausfall der
cortex-steuernden unspezifischen Systeme oder der
héheren kortikalen Funktionen selbst bzw. im Sinne
einer . funktionellen™ Dekortikation aufgetalit werden
(JErFFERsON, TriLLET. DECHAUME et al. u. a.). Das
klinische Vollbild der sog. Enthirnungsstarre (SHER-
RINGTON) tritt hingegen im spiteren Stadium nicht
hervor, doch bestehen oft symptomatische UTber-
schneidungen beider Syndromgruppen oder abwei-
chende Ubergangsverliufe aus verschiedenen Stadien
des chronischen Komas. die sich einer speziellen
Zuordnung entzichen,

Bei Lingerer Uberlebensdauer stellt sich ein chroni-
sches cercbrales Siechtum ein. Die Kranken sind bis
zu ihrem Tod an interkurrenten Leiden voll pflege-
bediirftig und miissen weitgehend kinstlich ernihrt
werden. Der praktisch vollstindige Verlust der fiir
die Lebenserhaltung unerlililichen Triebe hewirkt
einen ,mit dem Leben biologisch unvereinbaren Zu-
stand™  (Marars u. Fiscoconn), Andererseits sind
gerade die modernen Reanimations- und Pflegemog-
lichkeiten eine wesentliche Voraussetzung dafir, daly
derartige ,.dahinvegetierende Geschopfe” nicht nur
lingere Zeit am Leben erhalten werden kénnen. son-
dern unter ginstigen individuellen Umstinden sogar
eine partielle Rehabilitierung mit Riickkehr von ein-
fachsten psychischen Funktionen sowie Ubergang zu
komplexen corticalen Funktionen erzielt werden kann
(KUCHER u. STEINBEREITHNER, (AERSTENBRAND et al.,
ULE et al.. GERSTENBRAND u. Horr).

Gleichartige klinische Verldufe konnen auch bei
schweren nichttraumatischen Hirnschiiden verschie-
dener (Genese auftreten. Die eigene Beobachtung eines
sapallischen™ Durchgangs- und Defektsyndroms nach
akuter Obstruktionshypoxydase infolge mechanischer
Atemwegverlegung und konsekutivem Atemstillstand
(Fall 14) spricht — dhnlich den ,.apallischen” Bildern
nach Respirationsbehinderung  durch Fremdkérper-
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stehenden Storungsbildes.

Klinisch identische neuro-psychiatrische Zustinde sind
vor allem als Folgezustiinde cerebraler Hypoxydosesyndrome
bekannt, etwa als komatose, progrediente oder intervallire
Form der CO-Vergiftung (Eros u. PRIESTMAN, STRECKER
et al., SucHowsky, NEUBUERGER 1. CLARKE, SEITELBERGER
u. JeLLiveer, ULk et al,, MumesTHALER, KAPPELER et al.),
nach Erstickungsanfillen durch Obstruktion der Trachea
(LuxpeERvoLD) oder Strangulation ((GaMPER u. STIEFLER,
Brxopn u. Hawrer, Zevax u. Youxeve, Jacos, KornvEY
u. a.), als Folge von Narkosezwischenfillen (Gross et al., J. E.
MEYER, STEEGMAN 1. V. a.), eventuell mit schizophrenieihn-
lichem Verlanf (Evsisser u. THEWALT, CormanT und EL-
sissEr), ferner nach Hypotensionsanaesthesie (BRIERLEY u.
Coorer), nach Herzoperationen (Horxer u. PETRESCU, eigene
unpublizierte Falle) bzw. Herzstillstand (HasrrrLaND, STEEG-
MANN, JUHASZ, SAKY u.a.), nach Asthma-bronchiale-Anfall
(Mirryvs) oder linger danerndem hypoglykimischen Koma
(KLEIN u. LigTERINK, BENTE u. WIESER) sowie nach Gasembolie
(SerorLz u. WECHSLER, GRUNER . a.). Schwere Dekortika-
tionssyndrome gleicher Prigung sind ferner bei den entziind-
lichen und degenerativen diffusen Hirnsklerosen (Bounax,
vaN BoGaerr u, ScHornz, Bory u. BINDER u.a.) sowie im
Terminalstadium subakuter sklerosierender Leuko- oder Pan-
encephalitiden gelaufig (Krerscmuzr, CoNrap et al,, WeIN-
GARTEN 1. SEITELBERGER, NAGEL et al., van Bogabrr,
GriNverT u. MULLER, LEONHARD, JELLINGER u. SEITELBER-
GER . a.) und wurden auch als Durchgangssyndrom bei viraler
Encephalitis (Kisker et al.) beobachtet.

Vergleichbare psychopathologische Partialsyndrome mit
Hervortreten von Akinese, oralen Enthemmungsmechanismen
und BewuBtseinsstorungen treten ferner bei Hirntumoren
(HECAEN u. AJURTAGUERRA, BALey et al., Pia u. v. a.) sowie
bei Stirnhirnschiiden (ScurLier) bzw. Stirnhirn-Balken-
prozessen verschiedener Art, etwa (eschwiilsten (Horr u.
Pdrzr, Horr u. ScrONBAUER, NIELSEN u. a.) oder im End-
stadium der Marchiafava-Bignami-Syndroms (Bovpiy et al.,
Devay et al., JELLINGER u. WEINGARTEN) sowie bei Temporal-
lappenatrophien auf (PriLert 1960, 1961). Als ,.akinetischer
Mutismus™ wurden sie ferner bei HirnstammgefiBprozessen
(Cravioro et al., u. a.) medio-basalen Tumoren (CAIRNS et
al., u.a.) sowie mit pathologischen Schlafzustéinden bei vasculi-
rer Thalamusschidigung beschrieben (Pruerr, Facox et al.)l,

Das Elektroencephalogramm unserer Beobachtungen
zeigt im Initial- und Frihstadium schwerste Allgemein-
verinderungen im Sinne einer extremen, generellen
Kurvenabflachung und fehlenden g-Rhthymus. Spi-
ter wird es beherrseht von flachen, langsamen, mono-
oder polymorphen Wellen aus dem 1-—3 ¢/s Bereich,
die sich von dem sonst flachen Kurvenbild deutlich
abheben und den fiir Komazustinde als geradezu
klassisch geltenden Befunden (FiscmcornLp u. MATHIS,
Gasravr, Loms et al. u. a.) weitgehend entsprechen.
Die periodisch auftretenden Gruppen und Serien von
meist rhythmischen, langsamen ¢§-Wellen bleiben
wihrend einer Ableitung in ihrer Form weitgehend
konstant, wechseln aber nach der Dauer und Héaufig-
keit der Gruppen. Sie erscheinen bilateral synchron
und meist symmetrisch tiber allen Hirnregionen, sind
aber in ihrer Ausprigung frontal oft betont. Eine
starke Reduktion oder weitgehendes Fehlen kortikaler
bioelektrischer Tatigkeit mit wechselnden langsamen
Potentialen und fehlender Aktivierung ist sowohl beim
posttraumatischen Koma (LE BEavetal., SurrEretal.,
NysTrOM. WERTHEIMER 1. ALLEGRE, JAcossoN, TRIL-
LET, ZAaprroLl u. a.) und im Initialstadium traumati-
scher Psychosen (Scuxeiper u. Husacu) als auch bei
zahlreichen experimentellen und humanpathologischen
Formen schwerer cerebraler Anoxie bekannt (Juwa.

1 Analoge Beobachtungen wurden jiingst nach stereo-
taktischen Eingritfen in den Stammganglien bekannt (Um-
BACH 1. RIRCHERT).
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Giansuirr et al., Korxyry, RicHTER, MONRAD-
Kroan, MArryus, FoLEy, BSAYK, BRIERLEY u.

CoorER u. v.a.) und gilt ferner als Zeichen diffuser
Hirnschidigung bei der CO-Vergiftung (Mumex-
THALER U. a.). Die Allgemeinverinderungen des EEG
im komatosen Frithstadium sind in Ubereinstimmung
mit den Analysen von Fiscacorp u. Mitarb. weitgehend
unspezifisch. Von besonderer Bedeutung sind jedoch
die im weiteren Verlauf einsetzenden elektroencephalo-
graphischen Verinderungen in ihrer Beziehung zum
Vigilanzniveau bzw. zur Tiefe der BewuBtseinsstérung,
da sie eine gewisse Korrelation der bioelektrischen Hirn-
tétigkeit mit dem psychopathologischen, organneuro-
logischen und vegetativen Gesamtzustand ermoglichen,
Juna FisHcono, GAsTAuT u. a. haben auf die Paral-
lelitit zwischen der Rickbildung der Allgemein-
verinderungen des EEG und dem Grad der Bewult-
seinstritbung, verminderten Wachheit und Desorien-
tiertheit hingewiesen, doch tritt eine solche bei den
schweren posttraumatischen Verldufen nicht immer
hervor.

Im postkomatosen Vollstadium des .apallischen
Syndroms treten schnelle ¢-Wellen von 4—7 ¢fs auf.
Es resultiert eine generalisierte, dysrhythmische
P-0-Tiatigkeit ohne Reaktion auf Aullenreize, wobei im
allgemeinen Herdzeichen fehlen. Wihrend die raschen
Potentiale meist parieto-occipital iiberwiegen, herr-
schen die langsamen Wellen iiber den vorderen Schii-
delpartien vor. Das permanente Kurvenbild mit kon-
tinuierlicher Wiederholung gleicher Amplituden ist
die Folge einer schweren diffusen Funktionsstorung
und gilt als Ausdruck einer weitgehenden Autonomie
der corticalen Aktivitdt gegeniiber AuBlenreizen (vgl.
Frexncn), die auch klinisch zum Ausdruck kommt.
Dieses bioelektrische Verhalten zeigt bei Kranken
ohne weitere Aufhellung des ,,chronischen posttrau-
matischen Komas® keine wesentliche Anderung (Trrr.-
1uT, Fall 2, 4; SurTER et al., ULE et al., Fall 1 u. a.),
wiithrend sich bei den Beobachtungen mit allméihlicher
klinischer Restitutionstendenz bereits frithzeitig Hin-
weise auf eine transitorische Blockierung des verlang-
samten, autonomen Grundrhythmus als allmédhlicher
Aufbau eines ¢-Rhythmus nachweisen lassen.

Die elektroencephalographischen Liangsschnittuntersu-
chungen von NysTROM bei einem Letalfall mit posttraumati-
schem Koma und schwerer Dekortikationssymptomatik zeigte
nach etwa 2—21/, Monaten eine langsam einsetzende corticale
Reaktion, withrend bei den eigenen Spitfillen mit beginnen-
der Uberwindung des ,.apallischen* Syndroms knapp ante
exitum (Fall 1 und 2) dhnlich wie bei den Beobachtungen von
TriLLET (Fall 1, 3 und 5) die Ansitze einer diskreten Desyn-
chronisation auf Aullenreize erst nach 3—5 Monaten falibar
wurden, ohne dall ein regulirer ¢-Rhythmus auftrat. Auch
die eigene Beobachtung eines iiberlebenden ,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 FiscHGOLD u.
Mitarb. erarbeiteten Verhalten der elektrischen Reaktivitat
und inshesondere dem Auftreten der arousal reaction bei
chronischen Komazustinden sowie auch mit den knapp vor
dem Tode erhobenen EEG-Befunden bei tiefem Koma (Lorr
et al. u. a.). Bei einem vom LUNDERVOLD mitgeteilten Letal-
fall von schwerer ,,Dekortikation®* nach cerebraler Hypoxie
folgten auf eine vollige elektrische Inaktivitit nach rund
2 Monaten langsame §-Wellen, withrend erst nach 15 Monaten
eine Riickkehr der elektrischen Reaktionsfihigkeit angedeutet
war, welche klinisch mit einem Anfallsleiden einherging. In
diesem Zusammenhang erscheint nochmals beachtenswert, dafl
im eigenen Material bei keinem Fall eine klinische Krampf-
bereitschaft oder manifeste Krampfzustinde im Riickbil-
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 o-Aufbau und eine angedeutete arousal
reaction ein, so scheint eine partielle corticale Restitu-
tion moglich, wie bereits an anderer Stelle hervorge-
hoben wurde (PATEISKY et al. 1962, GERSTENBRAND
et al. 1962). So war unter den Uberlebenden des
eigenen Materials im Fall 12 eine gute Funktionsriick-
bildung und retrospektiv auch eine gute Rehabilitation
im EEG zu erkennen, das bereits nach 2 Monaten
trotz eines klinisch ausgeprigten ,.apallischen® Zu.-
standsbildes einen niedrigen, wenn auch unregel-
mifigen x-Rhythmus aufwies, der in den spiiteren
Kontrollen immer stéirker hervortrat. Der klinisch
weitgehend remittierte Fall 13 bot etwa 6 Monate nach
dem Unfall einen regelrechten Grundrhythmus bei
annihernd normal frequentem EEG und zeigte im
weiteren Verlauf auch eine weitgehende Riickbildungs-
tendenz der fokalen Lisionen. Uber dhnliche Lang-
zeiterfahrungen berichteten auch ULk et al. (Fall 3),
withrend ScHNEIDER und Husacm bei posttraumati-
schen Psychosen eine Riickbildung der selten auf-
tretenden schweren und schwersten Allgemeinver-
inderungen im EEG bis zur 3. 6. Woche sahen, was
mit unseren giinstigsten Verlaufsformen iiberein-
stimmt. Damit kommt dem EEG eine wichtige Bedeu-
tung hinsichtlich der Friiherfassung prognostisch giinsti-
ger Fiille bereits in einem Stadium zu, das aus klinischer
Sicht oft noch keine schliissigen Hinweise aunf den
weiteren Verlauf zu geben wvermayg.

Bei schweren Schidel-Hirntraumen mit langer
Uberlebensdauer kénnen aufler den lokalen und all-
gemeinen cerebralen Verinderungen sowie den oft un-
gewohnliche Ausmafie annehmenden Sekundirerkran-
kungen, die meist das Schicksal der Verletzten
besiegeln (ADEBAHR u. a.), verschiedene Gewebsschi.-
den in anderen Organen auftreten, auf die kiirzlich
unter anderem LmayMany hingewiesen hat.

Die an unseren Fillen erhobenen fokalen Leberzellnekrosen
entsprechen den Befunden, die bei O,-Mangeltod verschiedener
Ursache (HEssE), bei akutem Hohentod der Flieger (Mi'LLER 1.
RorTER 1. a.), CO-Intoxikation (MUMENTHALER, NEUBUER-
GER u, CLarkE) und unter experimentellen Bedingungen nach
Unterdruckversuchen (ALTMANN, PrcHOTKA) sowie bei extra-

korporalem Kreislauf und Hypothermie (Srexinerr et al. u. a.)
bekannt sind,

Hinweise auf eine Herzmuskelschidigung ergeben sich
aus den bei zwei Fillen im Initialstadium erhobenen EKG-
Verinderungen im Sinne von O,-Mangelschiden sowie aus
den histologisch nachgewiesenen Myokardlisionen — fein-
tropfige Verfettung, Segmentierung und Fragmentation —,
die bei verschiedenen akuten O,-Mangelsyndromen (Promorra,
MtrLErR u. Rorrer, BUCcHNER, SICKINGER et al.) bzw. nach
CO-Intoxikation (vgl. Kore) erhoben wurden.

Die hei Schidelverletzten auftretenden Nierenschiden,
denen fiir klinischen Gesamtverlanf und Prognose eine grolle
Bedeutung zukommt, wurden kiirzlich von ADEBAHR einer
morphologischen Analyse unterzogen.

Von besonderem Interesse sind die im eigenen Anoxie-
Fall 12 rontgenologisch nachgewiesenen Verkallungen der
Korpermuskulatur, die als Myositis ossificans mit Ankylosen-
bildung nicht seltene Spitkomplikationen nach Schidel-
Hirntraumen ohne direkte oder indirekte Verletzung des
Bewegungsapparates darstellen (Lemyaww, STrRIcH u.a.)
sowie nach CO-Vergiftung auftreten konnen (HEDINGER,
MUMENTHALER u. a.). Pathogenetisch werden sie als Folgen
ischimischer Muskelnekrogen (HEDINGER, FowLER, MAUTNER,
LoxGHBRIDGE ef al.) oder als Schiden durch langanhaltende
Spastizitit oder intensive Physikotherapie aufgefalit (LEmn-
MANN).
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Schédelfrakturen sind bei der posttraumatischen
Encephalopathie nicht obligat (StricH, TRILLET u. a.)
und wurden im eigenen Material in tiber 1/, der Fille
vermifit. Subduralblutungen stellen relativ seltene
Komplikationen dar und wurden unter 30 einschli-
gigen Fillen des Schrifttums nur in 8 — sowie in
3 eigenen — verzeichnet, wihrend Reste von Sub-
arachnoidalblutungen hiufig autoptisch nachweisbar
sind.

Das neuropathologische Substrat dieser klinisch und
elektrophysiologisch weitgehend iibereinstimmenden
protrahiert-deletiren hirntraumatischen Verliufe ist
durch ein komplexes cerebrales Lisionshild mit multi-
lokuldren, hinsichtlich Form, Lokalisation und Inten-
sitdt wechselnden Gewebsverinderungen gekennzeich-
net, denen aus der morphologischen Analyse oft eine
differente Entstehungszeit und Pathogenese unterstellt
werden kann.

Von den primédren traumatischen Substanzzer-
storungen spielen lokale Kontusionsschiden oft eine
untergeordnete Rolle oder kénnen véllig fehlen (DexsT
et al.,, Mavamup u. Haymaker, ULE, et al., GEMSEN-
JAGER). Innerhin sind Rindenprellungsherde und
Dilacerationen in der Hiilfte der aus dem Schrifttum
bisher bekannten 34 verifizierten Fille von post-
traumatischer Encephalopathie mit protrahiertem
Verlauf vermerkt und lagen auch in rund 2/, des
eigenen Materials vor. Rindenkontusionen sind auch
bei zwei Uberlebenden aus der klinischen Herdsympto-
matik und den HKEG-Befunden anzunehmen, Als
primire Hirntraumafolgen, treten ferner Stamm-
ganglienblutungen und -kontusionen in rund Y/, der
Fille mit prolongiertem Koma auf (STricH, WErT-
HEIMER 1. AvLBEGrE, TRILLET u. a.), wihrend die in
mehr!/; aller Beobachtungen bekannten traumatischen
Hirnstammlésionen von WERTHEIMER und ALLEGRE
sowie FRENCH als wichtigstes Substrat dieser Zustands-
bilder aufgefafit wurden. Traumatische Markblu-
tungen sind relativ selten (STricH, ADEBAHR, TRILLET,
Jacos). Balkenlisionen, deren mechanische Ent-
stehung aufler Zweifel stehen diirfte (KrRAULAND,
GERLACH et al., HAMALAINEYN, LINDENBERG et al),
stellen hingegen einen fast obligaten Befund bei post-
traumatischer Encephalopathie dar (Stricu, TRILLET,
RosENBLATH, WERTHEIMER, ADEBAHR, GEMSENJAGER
u. a.). Beachtenswert erscheint, daB selbst aus-
gedehnte Balkenzerreiflungen mit Uberlebenszeiten
von Monaten bis Jahren vereinbar sind (Zirnen, Lixs-
DENBERG et al.. eigener Fall 5).

Im traumatisch geschidigten Gehirn werden auller
durch mechanische Gewalteinwirkung primér ent-
standene Gewebslisionen hiufig morphische Verinde-
rungen angetroffen, die erst nach verschieden langem
posttraumatischem Intervall entstehen. Diese selun-
déiren oder ., posttraumatischen Reaktionsschiden
(Sparz), deren Pathogenese und pathoplastische Rolle
tiir das klinische Syndrom von Perers und N. MiLLER
kritisch beleuchtet wurden, kommt bei den protra-
hierten Verldufen eine wichtige Bedeutung zu. Von
lokalen Sekundirlisionen in der Nachbarschaft mecha-
nischer Substanzdefekte unterscheidet man allge-
meine Folgen reaktiver Schiadigung, deren Ausmal
und Lokalisation von jenen der priméren Trauma-
folgen weitgehend unabhingig sind, wie Beobach-
tungen ohne mechanische Verletzung des Cerebrum

erkennen lassen (DeEnstT ef al.,, Mavamup u. Hay-
MAKER, Nysrroym, Uk et al. u. a.).

Das morphologische Spektrum dieser Schiden
reicht in der GroBhirnrinde von kontusionsfernen
Blutungen und Nekrosen, deren Lokalisation im Win-
dungstal sie als Folgen von Kreislaufstorungen aus-
weist, tiber pseudolamindre Nekrosen (ManamMup u.
HavMAKER. ADEBAHR, NysTROM, TRILLET) und in 4
aller Fille bekannte symmetrische Ammonshorn-
nekrosen bis zur bandférmigen Rinden-Marknekrose
im medialen Occipitallappen (ApEpAHR, eigener Fall 3),
Die fast obligaten Basalganglienschiden umfassen
multiple, teils gefilabhingige Erweichungen, frischere
Massenblutungen und schwere. inkomplette (elektive)
Parenchymnekrosen in variabler Ausdehnung. Im
Hirnstamm finden sich auler symmetrischen Lisionen
in Hirnschenkelfull und lateralem Tectum (Rosex-
BLATH, FRENCH, TRILLET) sowie hiutigen Herdlidsionen
in den Kleinhirnstielen (StricH) mehrfach gefif3-
abhingige Nekrosen in der Mittelhirnhaube sowie eine
Schidigung der Substantia reticularis. Vasozirkula-
torische Kleinhirnschidigung ist keine Seltenheit.
(RosexeraTH, StrRicH, ULk et al., TriLLET, eigene
Fille).

Im Spitstadium nach gedecktem Schidel-Hirn-
trauma stellt die Hirnatrophie bzw. Erweiterung des
Ventrikelsystems einen typischen Befund dar, dem
ein irreversibler Parenchymverlust zugrunde liegt
(BIELSCHOWSKY., SCHWARZ, ROSENHAGEN, SCHALTEN-
BRAND u. TonNIs, Wanke, Tosnis, Perers, HuBgr
u.v.a.). Der posttraumatische Hydrocephalus ist
aber meist nicht durch die Schwere und Ausdehnung
der Rindenschiden erklirbar, sondern erweist sich als
Folge ausgedehnter Marklisionen und Marklager-
atrophie. die von StricH, ULk et al., GEMSENTAGER
sowie DECHAUME et al. als signifikantes hirnanatomi-
sches Aquivalent der posttraumatischen Encephalo-
pathie mit protrahiertem Verlauf angesprochen wurde.
Die in iiber der Hilfte der bisher bekannten Beobach-
tungen verifizierte Markschiadigung manifestiert sich
in diffuser Lichtung und diskontinuierlicher Entmar-
kung der Hemisphiren unter Verschonung subcorti-
caler Abschnitte (RosENBLATH, DENST et al., GEMSEN-
JAGER, StricH, ULE et al.) sowie fokaler Markdesinte-
gration und cystischen Nekrosen mit oder ohne typi-
schen Neutralfettabbau (Jacoesow, Apmpanr, Gem-
SENJAGER, TRILLET). Inden geschidigten Markbezirken
besteht eine intensive Astrogliaproliferation mit wech-
selnder Skleroseneigung bei auffallend geringer mes.
enchymaler Reaktion. AuBler den bevorzugten zen-
tralen Markarealen sind mitunter Corpus callosum,
Commissura anterior und Kleinhirnmark betroffen
(StrIcH, ULE et al., eigener Fall 1). Daneben kann
im Hemisphdrenmark ein sequesterihnlicher Gewebs-
zerfall nach Art einer ,aseptischen Autolyse' auf-
treten, der sich jedoch morphologisch als intravitaler
Vorgang erweist (DEcmavME et al.). Als Folge der
ausgedehnten Markschiden kommt es zu sekun-
diren Bahndegenerationen (Urns et al., Stricw,
TRILLET u. a.).

Die Pathogenese der primér traumatischen Gewebs-
verinderungen des Cehirns ist heute weitgehend be-
kannt (Sparz, WeLTE, LINDENBERG u. FREYTAG 1. a.),
Fir die sekundédren Traumafolgen erscheint bedeut-
sam, dafl sie eine weitgehende morphische — und
klinische — Ubereinstimmung mit den experimentellen
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und humanen Formen der anoxisch-vasalen Cerebral-
schiiden verschiedener Atiologie aufweisen, woraus sich
vasozirkulatorische Storungen als das dibergeordnete
pathogenetische Prinzip postulieren lassen (Sparz,
LinpENBERG, PETERS, ScHOLZ. ADEBAHR, N. MULLER.
JELLINGER u. SEITELBERGER u. a.). Diese Annahme
findet eine Stiitze durch die fiir O,-Mangelzustinde
charakteristischen extracerebralen Organbefunde bei
protrahierten hirntraumatisch-deletiren Verliufen.

Formalgenetisch stehen fiir diese Reaktivschiden
unterschiedliche, in ihrer komplexen Faktorenkonstel-
lation noch lingst nicht abgeklirte posttraumatische
Komplikationen zur Diskussion, die sich vorwiegend
als Summationseffekte von zentralen und allgemeinen
Kreislaufstorungen funktioneller und mechanischer
Natur deuten lassen.

Art und Verteilung der elektiven Parenchymnekrosen in
Rinde und Stammganglien entspricht den bei cerebraler
Hypoxie oder Oligimie bekannten Befunden (vgl. Scnorz,
BoLLAARD u. ScHOLZ u. a.). Eine wichtige Rolle kommt dem
in seiner Entwicklung bisher nicht restlos aufgeklirten post-
traumatischen Hirnddem (vgl. Horr u. JELLINGER) zu, das
etwa durch den mechanischen Vorgang der Massenverschie-
bung zur Kompression von Arterien und Venen im Bereich
von Windungstilern sowie in der Nachbarschaft von Falx,
Tentorium und Foramen occipitale magnum mit Ausbildung
hiamorrhagischer oder andmischer Infarkte im Ammonshorn,
Zwischenhirn, Occipitallappen, Kleinhirn und oralen Hirn-
stamm fithren kann (LiNnpENBERG, PETERS u.a.). Auch
venose Abflufistanung, Folgen intrakranieller Drucksteigerung,
variable Resultatshypoxydosen (Jacor) und die — im eigenen
Material nicht nachweishare — cerebrale Fettembolie sind zu
beriicksichtigen.

Wird die Bedeutung posttraumatischer Kreislauf-
storungen fiir die Entstehung der vorwiegend die graue
Hirnsubstanz betreffenden Sekundérschiden allge-
mein anerkannt, so herrscht iiber die formale Genese
der schwerwiegenden Markverinderungen noch keine
Einhelligkeit.

Srrrcy (1956, 1961) vermutet eine direlte mechanische
Alteration der Markfasern als Ursache der in ihren Fillen
erhobenen posttraumatischen Entmarkungsvorgiinge, die trotz
monatelanger Uberlebensdauer meist im Marchistadium stehen
geblieben waren und einen auffallend protrahierten Abbau
zeigten. Unter Berufung auf experimentelle Befunde (Ganra,
HovLsourN, Raxp u. CovrvILLE, DENNY-BROWN u. RUSSELL
u. a.) deutete sie die mit ,,Retraktionskalbechen einhergehende
Markdestruktion als Ausdruck einer sekundiren Faserdegene-
ration infolge Zerreibung oder funktioneller Unterbrechung
der Nervenfasern durch die Einwirkung von Abscher- und
Dilacerationskriften auf die Hemisphiiren im Augenblick des
Traumas, Diese physikalische Vorstellung wurde von TritLeT
bzw. Drcaavme et al. durch morphologische Ausschluliver-
suche anderer pathogenetischer Faktoren unter Annahme
einer zusitzlichen Odemschidigung bestitigt. GEMSENJAGER
und Apepaur unterstreichen dagegen die grundsitzliche Be-
deutung vasozirkulatorischer Stérungen und in Sonderheit
des Hirnddems fir die Entwicklung der posttraumatischen
Markatrophie, worauf bereits von Evaxs u. SCHEINKER,
Waxkg, ScHEINKER, Tonwis, PETERS, JELLINGER u. SEITEL-
BERGER 1. a. hingewiesen wurde.

Die am eigenen Sektionsgut gewonnenen KEr-
fahrungen sowie die kritische Zusammenschau der
aus dem Schrifttum bekannten Befunde legen den
Schlufl nahe, dali die bei den protrahierten posttrau-
matischen Verldufen angetroffenen Lisionen der
weiBen Ilirnsubstanz in ihrer Gesamtheit weder als
Folgen einer primir-mechanischen Markschidigung
noch als Ausdruck konsekutiver Faserdegeneration
nach priméren oder sekundiren Rinden-Markschéiden
aufzufassen sind. Sie entsprechen unseres Erachtens
vielmehr weitgehend den morphologischen Kriterien
der sog. anoxisch-vasalen Leukoencephalopathien ver-

schiedener Genese (vgl. Lumspen). Die diffusen Mark-
verinderungen lassen alle Merkmale eines Odemscha-
dens nach Art der ,.diffusen Odemnekrose® (Jacos)
erkennen, der in typischer Weise das Hemisphéiren-
mark bevorzugt und sich histologisch als Folge einer
schweren akut-subakuten Permeabilititsstorung der
Hirngefilie erweist. Innerhalb der diffusen Entmar-
kung konnen fokale Partial- oder Totalnekrosen auf-
treten. Sie lassen sich im allgemeinen weder mit den
perivasalen, Status-spongiosus-dhnlichen Defekten des
protrahierten Markodems identifizieren, noch durch
plasmatische Behinderung der Gewebsatmung im
Sinne der sekundiren Hypoxydose” (Scmonz) er-
kliren, sondern imponieren als Folgen akuter, lokaler
vasozirkulatorischer Storungen, die sich im posttrau-
matischen Intervall dem Odemschaden aufsetzen oder
mit diesem kumulieren. Mit ULk et al. halten wir
zwar eine unmittelbar mechanische Komponente dieses
komplexen Hirnschadens fiir méglich, doch ist eine
solche — von sekundéiren Bahndegenerationen nach
traumatischer Rinden-Markzerstorung abgesehen —
morphologisch kaum belegbar. Durch die gestalt-
lichen Gegebenheiten werden vielmehr fiir die patho-
genetische Deutung der Marklisionen sekundére, d. h.
posttraumatische Schidigungsmechanismen — Hirn-
6dem und vasozirkulatorische Stérungen — gegeniiber
den priméiren — mechanischen — Traumafolgen in
den Vordergrund gestellt!

Die niheren Bedingungen der dem Markprozel als wesent-
liche Kausalfaktoren unterstellten Kreislaufstorungen sind aus
den morphologischen Befunden kaum ersichtlich. Wichtige
Hinweise ergeben sich aus der fiir die Entstehung des post-
tranmatischen Hirnodems diskutierten pathogenetischen
Faktorenkonstellation im Sinne eines akuten cerebralen
0O,-Mangelsyndroms durch stagnativ, oligiimisch-anoxisch und
obstruktiv bedingte Resultatshypoxydosen (vgl. Horr u.
JELLINGER u. a.) sowie aus der postulierten histopathologisch-
formalgenetischen Verwandtschaft mit anderen anoxisch-
vasalen Encephalopathien (CO-, Cyan-, Methylalkohol-Intoxi-
kation, postnarkotische Hirnschiden usw.). Neben dem
schrankenbrechenden Effekt der cerebralen Anoxie sind die
im posttraumatischen Verlauf akut oder krisenhaft einsetzen-
den allgemeinen und lokalen Kreislanfstérungen —— durch
Atemstillstand, Kollapszustinde, Myokardlisionen, Narkose-
schidigung, cerebrale Fettembolie, zentrale vasomotorische
Dysregulationen usw. — fiir die Genese der fokalen Mark-
lasionen von entscheidender Bedeutung, wodurch anch deren
verschiedenes Entstehungsalter etwa dhnlich wie bei der
(0-Leukoencephalopathie (SEITELBERGER u. JELLINGER) eine
zwanglose Erklirung findet.

Die klinisch-morphologischen Beziehungen der pro-
trahierten Form posttraumatischer Encephalopathie
unter Beriicksichtigung ihres Lingschnittverlaufes
lassen sich aus den vorliegenden Befunden nur bedingt
ableiten. Wihrend das klinische Initialsyndrom vor-
wiegend auf direkte bzw. indirekte funktionelle oder
substantielle Lésionen des Hirnstammes im Rahmen
der akuten Gesamthirnschidigung bezogen werden
diirfen, ergibt sich fiir das als Ausdruck einer funk-
tionellen Dekortikation gedeutete ,.apallische’* Durch-
gangs- und Terminalsyndrom ein iiberaus variables
Schidigungsmuster. Seiner urspriinglichen Deutung
als Folge einer Abschaltung des Hirnmantels werden
in vollem Malie nur jene Fille gerecht, bei denen der
Cortex Sitz ausgedehnter traumatischer oder post-
traumatischer Gewebszerstorungen ist (DENSE et al.,
MaraMuDp u. HAYMARER, NYSTROM, ADEBAHR, eigener
Fall 8). Analoges gilt fiir jene Beobachtungen, bei
denen durch schwere Marklagerschidigung die Ver-
bindungen zwischen Rinde und tiefen Zentren unter-
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brochen sind, wodurch das morphologisch mehr minder
intakte Pallium gewissermalien isoliert und weitgehend
auBler Funktion gesetzt ist (StricH, ULE et al., Dg-
cHAUME et al., eigener Fall 1). Nicht selten liegt auch eine
Kombination beider Lisionsformen vor ((EMSENJAGER,
TrILLET, eigene Fille 2—4). Neben der diffusen Rinden-
zerstorung und durch Markschiaden bedingten Isolierung
des Hirnmantels werden auch Hirnstammlisionen mit
schwerer Schidigung der Substantia reticularis als
Ursache des klinischen Syndroms zur Diskussion
gestellt (FreExcH, WERTHEIMER u. AnnBerr), doch
erfordern diese Befunde eine kritische Uberpriifung.
Immerhin ist der Hirnstamm nicht selten Sitz pri-
miérer oder sekundirer Substanzschiden und Lisionen
der retikuliren Kerngebiete lieflen sich in 4 eigenen
Fiillen verifizieren. In einer Reihe von Beobachtungen
(JacoBson, ApEBAHR. eigene Fille 6. 7. 9, 10) er-
scheint jedoch das klinische Grundsyndrom mangels
entsprechender morphischer Befunde nicht ausrei-
chend im Sinne einer topographischen Zuordnung
geklart, wenn man von der Diskussion einer funk-
tionellen Dekortizierung durch ein diffuses Markédem
oder Deutung des prolongierten Iomas als Folge von
Zwischenhirn- insbesondere Thalamuslisionen sowie
ausgedehnten fronto-temporo-basalen Gewebszersto-
rungen absieht. Die im ,apallischen” Syndrom auf-
gehenden Oralautomatismen erkliren sich durch die
oft frontal akzentuierten Rinden-Marklisionen (ULm
et al.. STRUCK u. a.) oder kénnten auf symmetrische
Ammonshornlisionen im Rahmen einer Gesamthirn-
storung bezogen werden (ProLerr). Auch die im
spéteren Verlauf vorherrschende Akinese ist als Folge
von Stirnhirnverinderungen bekannt, wihrend akut
oder allmihlich auftretende Herdausfille — Paresen,
Seh- und Werkzengstorungen usw. durch die
primédren und reaktiven Rinden-Markldsionen hin-
linglich erklart werden. Die bedrohlichen vegetativen
I)Vafunkhtmon weisen auf eine organische Storung im
basalen Zwischenhirn. Hypothalamus oder Hirn-
stamm hin, doch liegen dafiir noch keine ausreichenden
Untersuchungen vor. Ein nicht selten als Spitkom-
plikation auftretender Rigor oder Parkinson-Syndrom
findet sein anatomisches Aquivalent in der Schidigung
extrapyramidal-motorischer Reprisentationsorte, etwa
der héufig von Sekundirlisionen betroffenen Sub-
stantia nigra usw., wihrend bleibende oculomotorische
Ausfille 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-
mirer und vorzugsweise sekundér-reaktiver Trauma-
folgen zugrunde, deren Gesamtbild geradezu als patho-
gnomonisch fiir die bei langer [hel lebensdauer auf-
tretenden Syndrome geltcn darf. Die erhobenen
pathologischen Befunde stellen vielfach Extreme
dar, die mit dem Leben kaum mehr vereinbar scheinen
oder nur sehr beschrinkte funktionelle Restitutions-
moglichkeiten offen lassen. Wie die jiingsten KEr-
fahrungen lehren, besteht jedoch in einzelnen. giinstig
gelagerten Fillen der Ansatz zu einer nach Monaten
oder Jahren erzielbaren partiellen Spitrehabilitation
(ULE et al.. GERSTENBRAND et al.). Zweifellos wird
in Zukunft die Zahl derartiger. vorliufig als ..Danaer-
geschenk' der modernen Medizin geltender Spiitzu-

stinde nach schwersten Hiirnverletzungen zunchmen
und uns angesichts der irreparablen Organschiden
vor die schwierige Aufgabe stellen, eine systematische
Restitution der zerebralen Leistungen zu erzielen.

Das Ziel der Rehabilitationshestrebungen liegt
darin, fiir die Kranken zunichst in jeder Phase der
Restitution durch Ausschaltung storender Einfliisse
eine gefahrlose und optimale Anpassung an die Um-
weltbedingungen zu erzielen, ihnen durch einen lang-
samen Aufbau von Eigenaktivleistungen mit Ubergang
von einfachsten psycho-physischen Funktionen zu
komplexen kortikalen Abliufen aus dem Zustand
volliger Hilflosigkeit zu einer vitalen Selbstindigkeit
zu verhelfen und sie schliefilich im Rahmen eines hirn-
organischen Defektzustandes weitgehend zu resoziali-
sieren. Berechtigen die vorliufigen klinischen Er-
fahrungen an Einzelfillen zu einem vorsichtigen
Optimismus hinsichtlich lebenserhaltender und reha-
bilitierender Ansiitze, so erhellt die Kenntnis der
pathologischen Substrate andererseits die enge Grenz-
zichung der drztlichen Bemiihungen. Die aus den
ciargeatelltcn pathogenetischen Uherlegungen resul-
tierenden prophylaktischen und kurativen Aspekte
aber gipfeln vorliufig in der Forderung nach einer
weiteren Intensivierung unserer Bemiithungen um eine
Verbesserung der Methoden zur Beherrschung und
Verhiitung der posttraumatischen Komplikationen des
ZNS und in Sonderheit der kreislautbedingten Cere-
bralschdden nach Kopfverletzungen.

Zusammenfassung. Es wird iiber klinische, elektro-
encephalographische und patho-morphologische Be-
funde an einer Serie von Fillen mit schwerem ge-
deckten Schidel-Hirntrauma sowie einem Folgezu-
stand nach akuter Anoxie durch Atemwegobstruktion
und Atemstillstand mit wochenlangem initialem Koma
und Ubergang in das ,apallische”” Syndrom im Sinne
von KrETscHMER berichtet. Bei 4 Patienten wurde
partielle Spétrehabilitation kortikaler Leistungen er-
zielt. Zehn Fille starben nach Intervallen von 301 bis
31 Tagen. Die klinischen und elektrophysiologischen
Beobachtungen werden im Langsschnitt dargestellt.
Der morphologische Hirnbefund ergab durchwegs
symmetrischen Hydrocephalus internus. in der Hilfte
der Fille schwere diffuse und herdférmige Schi-
digung der GroBhirnmarklager mit sekundiren Bahn-
degenerationen. In der Mehrzahl der Beobachtungen
hes’randen multiple Herdldsionen in Stammganglien
und Hirnstamm, vereinzelt auch Balkenlisionen,
pseudolaminiire Rinden- und Ammonshornnekrosen
sowie partielle Kleinhirnrindenatrophie, wihrend Rin-
denprellungsherde und andere Kontusionsschiden an
Zahl und Ausdehnung relativ zuriicktraten oder
fehlten. Die klinisch-anatomische Korrelation der
komplexen Hirnschadigung wird kritisch diskutiert.
Pathogenetisch wird diese Sonderform der posttrau-
matischen Encephalopathien als Summationseffekt
von primér-mechanischen und vorwiegend sekundér-
reaktiven Traumafolgen, insbesondere posttraumati-
scher I\I‘C]H]&‘lli‘&'l{llllnﬁ{‘n aufgefalit. woraus gewisse
klinisch- th(‘rap(-uhscho Aspekte resultieren.
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