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Die chronischen nervisen Leiden, welche nach schweren Koptverletzungen
auftreten konnen, sind allgemein bekannt. Unter den zahlreichen nach
Unfallen entstandenen Neurosen heben sich die Neurosen nach Kopfver-
letzungen scharf ab, so dass man sie eigentlich von vornherein in einer
besonderen Gruppe als traumatische Cerebralneurosen behandeln sollte.
Der Grund fiir den besonderen Eindruck des klinischen Bildes ist viel-
leicht sogar, wie wir noch spiter sehen werden, darin zu suchen, dass
wir es nicht mit Neurosen za thun haben, sondern mit einem organi-
schen Gehirnleiden, welches seinen Grund hat entweder in feinen dif-
fusen Verinderungen des Gehirns oder in kleinen Narben, die einen
bestidndigen Reiz ausitben. Ieh mdchte mir zuniichst gestatten, kurz
diese Form klinisch zu charakterisiren, wobei ich mich auf das Kran-
kenmaterial stiitze, welches mir im Laufe von 7 Jahren besonders in
der Mannerabtheilung der Kénigl. Charité entgegengetreten ist.
Menschen, die eine Kopfverletzung erlitten haben, bei der es zu
einer schweren Schiadigung des Gehirns mit oder ohne Verletzung des
Schidelknochens gekommen ist, klagen, wenn sie zunichst die unmittel-
baren Folgen des Unfalls diberwunden haben, vor Allem tiber allerhand
Sensationen am Kopf, die sie bald als Schmerz, bald als Druck, Gefiihl
von Kribbeln oder Eingenommensein des Kopfes bezeichnen und mehr
oder weniger bestimmt an die Stelle der Gewalteinwirkung verlegen.
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Oft wird es thnen auch schwindelig und es kommt vor, dass sie fir
kurze Zeit bewusstlos umsinken, ohne dass es zu einem vollstéindigen
epileptischen Anfall kommt. Auch in der Folgezeit braucht sich, ob-
wohl leichte Schwindelanfille hiufig wiederkehren, keine Epilepsie mit
typischen Anfillen zu entwickeln. Ferner besteht bei unseren Patienten
eine grosse Reizbarkeit und Nervositit. Die frither gutmiithigen oder
gleichmiithigen Menschen, sind nun aufbrausend und unvertriglich. Die
friher guten Familienviiter kilmmern sich nicht mehr um ihre Familie.
Die Reizbarkeit, die in ihrem Wesen so auffillt, steigert sich gelegent-
lich zu masslosen Wuthanfillen, in denen sie Handlungen begehen, an
die sie nachher gar keine Erinnerung haben. Ebenso wie das Nerven-
system solcher Individuen von psychischen Reizen, die frither gar keinen
beunruhigenden Eindruck machten, iiberaus stark belistigt wird, so ist
es auch gegen toxische Einfliisse, wie solche durch Alkohol, Tabak, in
ganz anderer -Weise, als in normalem Zustande empfinglich. Geringe
Alkoholmengen machen soleche Individuen schon betrunken, eine Cigarre
macht den Kopf schon benommen.

Sehr tbel bestellt ist es mit der Arbeitsfihigkeit unserer Patienten.
Da sind es eine ganze Reihe von Umstiinden, die dieselbe vollstindig
beeintrachtigen, obwohl solche Individuen #usserlich oft einen leistungs-
fihigen Eindruck machen, und, da ihre Krankheitserscheinungen wesent-
lich in subjectiven Beschwerden bestehen, immer wieder Zweifel er--
wecken, ob sie denn dies oder jenes nicht noch leisten kdnnten, wenn
man auch zugiebt, dass sie in der lirmenden Fabrik oder auf dem
hohen Baugeriist nicht mehr zu brauchen sind. Allein die Kranken
sind einmal sehr vergesslich. Bei Bestellungen, Besorgungen passiren
ihnen die unglaublichsten Gedankenlosigkeiten. Es muss ihnen oft alles
aufgeschrieben werden. Thre Denkfihiglkeit hat gelitten, was sich zu-
weilen vor Allem in einer grossen Langsamkeit des Denkens fussert.
Thre Aufmerksamkeit vermdgen derartige Kranke nicht zu concentriren,
nicht einmal bei Beschiftigungen, die bloss der Unterhaltung dienen,
wie Lesen oder Kartenspielen. Ihr Liebstes ist, unbeschiftigt vor sich
hinzubriiten; auch Unterbaltung ist ihnen [dstig. Dieses Verhalten
der Kranken ist so charakteristisch, dass man daran auch einen
gewissen Anhaltspunkt hat, wirklich Kranke von solchen zu unter-
scheiden, die ihre Klagen wesentlich iibertreiben. Letztere nehmen,
wenn sie lingere Zeit in der Krankenabtheilung zubringen mussten,
gern an der allgemeinen Unterhaltung Theil und ergreifen mit Ver-
gniigen die Gelegenheit, die Zeit mit Kartenspielen herumzubringen,
wihrend die wirklich Kranken Spiel und Gesprich meiden, weil das
alles schon fiir ihr Gehirn eine zu grosse Anstrengung bedeutet. Der
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stete Rath nun, der solchen Kranken gegeben wird, ist der, sich einer
leichten korperlichen Beschiftigung hinzugeben. Aber auch dafiir er-
weisen sie sich als unbrauchbar. Die iiberaus grosse Empfindlichkeit
ihres Kopfes zwingt sie, jede Arbeit zu vermeiden, die mit Erschiitte-
rung oder ruckweisen Stossen verbunden ist. Ganz besonders schlecht
konpen sie auch das Biicken vertragen, und es giebt doch kaum eine
korperliche Arbeit, bei der nicht Biicken nothwendig ist. Beim Biicken
aber schiesst diesen Kranken das Blut in den Kopf, ihre Kopfschmerzen
verstirken sich, sie werden schwindelig und konnen nicht weiter arbei-
ten. Am wohlsten fiithlen sich unsere Patienten noch dann, wenn sie
in frischer Luft unthitig und ungestort zubringen konnen.

Ein unleidliches Verhiltniss entwickelt sich gewdhnlich zwischen
den Kassen der Berufsgenossenschaft und diesen Kranken, weil man
eben bei der Beurtheilung des Krankheitszustandes lediglich auf die
Klagen der Kranken angewiesen ist und nur geringe objective Kenn-
zeichen vorhauden sind, die, wie Pulsbeschleunigung, congestive Rithe
des Gesichts, Autographle der Haut, Zittern und Unsicherheit beim
Stehen mit geschlogsenen Fiissen und zugemachten Augen bei jeder
allgemeinen Nervositit aufzutreten pflegen.

Indessen die Klagen der Kranken sind, wenn man eine Reihe von
diesen Fillen zu Gesichte bekommt, so ausserordentlich gleichférmig
und die oben erwihnten hauptsichlichen Kennzeichen des Zustandes
kehren immer wieder, dass allein schon aus der Gleichartigkeit der
subjeetiven Beschwelden der Schluss frezogen werden kann, dass sie
wohl begriindet sind.

Das beschriebene Krankheitsbild zeichnet sich also, um es kurz noch
einmal zusammenzufassen,aus durch eine geistige Schwiche, die sich dussert
in leichter Ermiidbarkeit, Verlangsamung des Denkvermogens, Unvermdgen
Eindriicke festzuhalten, durch Reizbarkeit und eine grosse Zahl von unan-
genehmen Sensationen, vor Allem aber Kopfschmerzen und Schwindelgefithl.

Es ist ja nun bekannt, dass im Anschluss an den oben geschilderten
Allgemeinzustand sich alle méglichen Arten von Psychosen entwickeln
konnen. leh mochte aber hier nur die Frage behandeln, ob nach einer
schweren Kopfverletzung allein durch diese bedingt das typische Bild
der Dementia paralytica zu Stande Lkommen kann. Die Antwort der
Auntoren auf diese Frage ist im Ganzen und Grossen verneinend. Von
den Forschern, welche ein grosseres Krankheitsmaterial aus diesem Ge-
sichtspunkt statistisch bearbeitet haben, steht Wollenberg?) auf einem
sehr skeptischen Standpunkt. Von 178 Fallen fand er nur 8, in denen

1) Dieses Archiv Bd. 26.
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ein Zusammenhang mit einem Kopftrauma vorhanden war, und bei
5 Sectionen dieser Fille war der Befund durchaus nicht charakteristisch
fiir eine traumatische Entstehung. Ebenso kounte Westphall) unter
148 Fillen nur in 2 Fillen eine Beziehung zn einem Trauma entdecken.
Eine grossere Rolle spielt in der Statistik Gudden’s2)- das’ Trauma.
Er fand in 1386 Fillen 21 Falle, bei denen der Zusammenhang mit
einem Trauma sicher gestellt erschien. Aber darunter waren doch
immerhin 7 Fille, in denen Lues vorausgegangen war, und die Sections-
befunde zweier Fille wiesen nichts auf, was auf ein voraufgegangenes
Trauma schliessen liesse. Zu einem entschieden negativen Standpunkt
kommt Kaplan3), der 346 Fille von Paralyse untersuchte, aber nur
in 4,4 pCt. der Fille eine gewisse Beziehung zu einem Trauma fand
und daraus folgert, dass ein gesetzmissiger Zusammenhang zwischen
Paralyse und Trauma nicht besteht.

Man wird nach diesen Ergebnissen annehmen miissen, dass fiir die
grossere Mehrzahl der Paralysen das Trauma gar nicht in Betracht
kommt, sondern dass einerseits Syphilis, andererseits Arteriosklerose mit
oder ohne Syphilis den Hauptgrund bilden zu der degenerativen Atrophie
der Hirarinde, die bei der Paralyse zur Entwicklung kommt. Nur fiir
eine kleine Gruppe von Fillen wird eine traumatische Entstehung zu
beriicksichtigen sein. ’

Will man aber die Beziehungen des Traumas zu Blodsinnszustinden
feststellen, so muss man sie doch vor Allem an Fillen studiren, bei
denen ohne Mitwirkung einer anderen Ursache an ein schweres Trauma
sich eine Verblodung angeschlossen hat, und unter diesen vor Allem
die Fille ins Auge fassen, bei denen sich anatomisch sichere Spuren des
Tranmas im Gehirn nachweisen liessen.

Dass Demenzen nach schweren Traumen sich entwickeln, ist zweifel-
los, und die Bezeichnung Dementia posttraumatica zunichst die zweck-
missigste, da sie am wenigsten vorwegnimmt. Wenn ich nun eine
Reihe derartiger selbst beobachteter Fille ins Auge fasse, so ist Folgendes
bemerkenswerth. Die Demenz erreicht nicht den hohen Grad wie bei
der typischen Paralyse. Es kommt wohl zu Gedichtnissschwiche, Apathie,
Interesselosigkeit, aber nie zu einem Ausfall auch fritherer Erinnerungs-
bilder, wie man das in hohem Grade bei der typischen Paralyse beob-
achtet. Auch die ganzliche Abnahme des Gefithls. fiir Anstand und
Reinlichkeit, die bei der Paralyse sogar verhiltnissmissig frith zar Beob-

1) Charité-Annalen 2. J. S. 19.
2) Dieses Archiv Bd. 26.
3) Allgem. Zeitschr. fiir Psych. 54. 6. 1897,
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achtung kommt, fehlt den traumatischen Demenzen. Stirkere geistige
Zerfahrenheit ist bei den Traumatikern nur dann zu beobachten, wenn
es bei ihnen zu stirkerer Erregung oder Verwirrtheit kommt, was aber
doch nur filr kiirzere Zeit zu beobachten ist. Auch auf dem korper-
lichen Gebiet sind die Symptome bei der tfraumatischen Demenz anders
als bei der Dementia paralytica. Eine beiderseitige Pupillenstarre konnten
wir in unseren Fallen niemals beobachten, nur eine Triigheit der Pupillen-
reaction. Eine Aufhebung des Patellarreflexes liess sich niemals nach-
weisen. Man wiirde somit die Dementia posttraumatica gar nicht mit
der Dementia paralytica in Beziebung zu bringen brauchen, wenn nicht
doch unter gewissen Umstinden eine Verwechselung zwischen heiden
Krankheitsformen moglich wire. Jeder, der ein grosses Kranken-
material zu sehen Gelegenheit hat, weiss, dass es Fille von wenig
ausgeprigter Dementia paralytica giebt, bei denen trotz Fehlens charakte-
ristischer Symptome die Diagnose auf Dementia paralytica gestellt werden
muss, und dass bel ihnen auch wihrend mehrjihrigen Verlaufs oft keine
grossere Siclerheit der Diagnose gewonnen werden kann. Seolche Fille
und dann die beginnenden Paralysen, bei denen alle Erscheinungen
noeh in der ersten Entwicklung sind, sehen den traumatischen Demenzen
ausserordentlich dhnlich. Endlich giebt es bei den traumatischen
Demenzen Stadien der Verwirrtheit, in denen eine so hochgradige Zu-
sammenhangslosigkeit des Denkens zugleich mit anfallsartigen Zustiinden
und grossem Bewegungsungeschick auftritt, dass die Aehnlichkeit mit
typischer Paralyse sehr gross wird. Man wird aber gut thun, bei der-
artigen Fillen mit unzweifelhafter traumatischer Aetiologie sofort durch
den Zusatz traumatica die besondere Stellung des Falles festzulegen und
vor Allem damit die Moglichkeit offen zu lassen, dass der weitere Ver-
lauf nicht dem einer typischen Paralyse entsprechen wird. Ich halte
es nicht fiir ausgeschlossen; dass man schliesslich dazu kommen wird,
auch bei solchen Fillen die Bezeichnung Dementia paralytica ganz zu
vermeiden und nur noch von einer Dementia posttraumatica zu sprechen.
Noch sind wir aber nicht so weit. Es fehlt uns vor Allem eine sichere
Kenntniss des anatomischen Befundes bei der traumatischen Demenz.
Die Schwierigkeit beginnt schon damit, dass bereits die An-
sichten iiber die Ursache derjenigen Symptome getheilt sind, welche
unmittelbar einer Gehirnerschiitterung zu folgen pflegen. Schon
ein kurzer Ueberblick iiber die Ansichten der Autoren, welche dieser
Frage pathologisch anatomisch nahe getreten sind, zeigt das. Duret?)
hat bekanntlich die schweren Erscheinungen der Commotio cerebri auf

1) Etudes expérimentales sur les traumatisme cérébr. 1878. Versailles.
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den Eintritt capillirer Blutungen zuriickgefiihrt, die in der Gegend des
dritten und vierten Veutrikels durch -den Anprall der Cerebro-Spinal-
fliissigkeit entstehen. Ganz im Gegensatz dazu konnten Koch?!) und
Filehne bei ibhren verhimmerten Kaninchen eben so wenig wie Wit-
kowski an seinen Frschen irgend welche Befunde erheben, und derselbe
Gegensatz kehrt wieder bei den Ergebnissen des Secirtisches. Wenn
auch in einer Anzahl von Sectionen von Personen, die einer Gehirn-
erschiitterung zum Opfer fielen, Quetschungen und Blutungen im Gehirn
nachweishar waren, so fehlten solche Befunde wieder bei vielen Ob-
ductionen ginzlich.

Man .hat deswegen die Ursache der schweren Nervensymptome, die
nach einer Erschiitterung des Gehirns entstehen, wohl -mit Recht in
voriibergehenden pathologischen Verhiltnissen gesucht und unter den
Erklirungsversuchen nach dieser Richtung sind besonders die von
Fischer und Miles2) beachtenswerth, die in einer voriibergehenden
Anaemie des Gehirns die Ursache der Erscheinungen sehen. Auch neuere
Untersuchungen mit den in der letzten Zeit so verbesserten technischen
Hilfsmitteln haben iiber die Ursache der sogenannten Shokwirkung kein
grosseres Licht verbreiten kénnen, Wenn Schmauss®) im Riickenmark
und Bickeles4) im Riickenmark und Gehirn eine Nekrose der Achsen-
eylinder nach vorausgegangener mechanischer Beeinflussung der Ver-
suchsthiere fanden, so ist doch von Schmauss selbst ausdriicklich er-
klart worden, dass die gleich nach dem mechanischen Insult anftretende
Lahmung eine rein functionelle sein miisse, da nicht gleich in den
ersten Tagen jene Nekrose zu finden war. Dasselbe wird man auch fir
die Befunde in den Ganglienzellen annehmen miissen, wie sie Kireh-
gisserS), Macphersons), Scagliosi?) beschrieben haben. Im Uebrigen
sind diese Befunde der Art, dass man zweifelhaft bleiben kann, ob sie
nur auf das Trauma oder auf andere Ursachen, die kurz vor dem Tode
auf das Individuum eingewirkt haben, bezogen werden miissen, da leichte
Verdinderungen in den Ganglienzellen so itberaus hiufig gefunden werden
und an und fiir sich so wenig Charakteristisches an sich haben. Auch

1) v. Langenbeck’s Archiv f. klin. Med. Bd. XVIL. S. 190.

2) Brain 1. 1892.

3) Archiv f. klin. Med. 42. — Virchow’s Archiv 122, 25.

4) Arbeiten aus dem Institut fir Anatomie, edirt von Obersteiner.
Heft II1. 1895.

5) Deutsche Zeitschr. fiir Nervenkrankh. Bd. XL

6) The Lancet. 1892,

7) Virchow’s Archiv Bd. 152.
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die zahlreichen Erweichungsherde, die ganz neuerdings Rosenblath?)
bei einem Seiltdnzer fand, der vom Seil gestiirzt war, kénnen nicht als
FErklarung fiir die gleich nach dem Fall anfgetretenen Nervensymptome
dienen, da der Tod erst 8 Monate nachher eintrat, aber der Befund ist,
wie mit Recht der Verfasser hervorhebt, iberaus wichtig fir die Frage
nach den dauernden Verinderungen im Nervensystem in Folge eines
Traumas, welche den im Anfang geschilderten Demenzzustinden zu Grunde
liegen. Freilich bedarf diese Frage noch sehr der Bearbeitung und Awuf-
hellung durch ein grosseres Material reiner uncomplicirter Fille. Nach
dem ganzen Charakter der Symptome, welche wir bei solchen Fallen
beobachten, erwarten wir zunfichst Allgemeinverinderungen im Gehirn
zu finden. Dass diese Veriinderungen etwas Besonderes, sie allein
Kennzeichnendes an sich haben, lidsst sich von vornherein nicht mit
Bestimmtheit erwarten. Dagegen kann man annehmen, dass in einer
grossen Zahl von Fillen neben allgemeinen diffusen Verdnderungen sich
die Spuren von stattgehabten Gehirnquetschungen nachweisen lassen,
ebenso gut, wie man ja auch unmittelbar nach der Gehirnerschiitterung
derartige Befunde erhoben hat. Jedenfalls kann man mit viel grosserer
Sicherheit den Befund allgemeiner djffuser Verinderungen mit einem
Trauma in Verbindung bringen, wenn man solche alten Contusionsherde
nachweisen kann, wihrend sonst oft die Frage unentschieden bleibt, ob
nicht allgemeine Arteriosklerose, lang fortgesetzter Alkoholmissbraunch
oder sonst eine nebenhergehende Ursache die allgemeine Degeneration
des Gehirns verschuldet hat.

Wenn auch fiir die plotzlich einsetzenden Symptome der Gehirn-
erschiitterung, wie wir gesehen haben, die Quetschungen keine Rolle
spielen, so ist noch keineswegs erwiesen, ob nicht gerade dann, wenn
es zu solchen Quetschungen gekommen ist, die fortschreitende allgemeine
Schiadigung des Gehirns leichter zu Stande kommt. Selbst wenn die
kleine von der Quetschung herrithrende Narbe an einer indifferenten
Stelle der Hirnrinde gelegen ist, kann sie doch auf dem Wege der Ver-
bindungsbahnen, die jede Stelle der Rinde mit dem dibrigen Gehirn in
Verbindung setzen, mannigfaltige Reizwirkungen ausiiben und so eine
dauernde Schidigung des Gehirns herbeifithren. Auch kleine Tumoren
an Stellen der Hirnrinde, welchen keine besondere Function zugeschrieben
werden kann, konnen doch in Folge jener Verhiiltnisse die schwersten
Allgemeinsymptome, wie Kopfschmerzen, Schwindel und auch Epilepsie
hervorrufen. Das Gehirn ist ein ausserordentlich empfindliches Organ,
welches durch eine leichte Veriinderung eines seiner Theile schwer in

1) Archiv fir klin. Med. 1839.
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seiner Allgemeinthitigkeit beeinflusst wird. Aus dieser Erfahrung heraus
wiirde es ja auch nicht auffallend sein, wenn man die schweren All-
gemeinsymptome der Gehirnerschiitterung etwa durch den Befund kleinster
Blutungen erklisren sollte. Dem steht eben nur im Wege, dass das
Ausbleiben jeder Gehirnverletzung frotz schwerer Allgemeinsymptome
sicher bewiesen ist.

Es sind nun bisher nur einzelne wenige Beobachtungen versffent-
licht worden itber Verinderungen in dem Gehirn von Personen, welche
nach einer Gehirnerschiitterung einem Jahre langen Siechthum verfallen
waren. Der ilteste Fall ist der von Kronthal und Bernhard und
bald darauf wurde ein zweiter von Kronthal®) und Sperling beschrieben.
In beiden wurden Verinderungen der kleinsten Gehirngefisse gefunden,
aber die Befunde sind so #hnlich dem einer Arteriosklerosis cerebri,
dass man zweifelhaft sein kann, ob sie nothwendig auf den stattgehabten
Unfall bezogen werden miissen. Aunch war es in dem zweiten Fall
iiberhaupt fraglich, ob eine wirkliche Gehirnerschiitterung stattgefunden
hatte. Zwei weitere Beobachtungen verdanken wir Friedmann.2) Er
fand in dem zuerst verdffentlichten Fall Blutpigmentanhiufungen wund
Rundzellen in den Gefissscheiden, Gefissverinderungen im ganzen Ge-
hirn und Lymphzelleninvasionen in das Hirngewebe; in dem letzten Ver-
anderung der kleinen Gefisse, deren Wanduug hyalin entartet und in
der Adventitia reichlich mit Kernen durchsetzt war.

Trotzdem ich mich seiner Zeit unter dem Eindruck eines eigenen
Befundes, der dem von Kronthal und Friedmann #hnlich war, der
Hoffnung hingab, in solchen Gefissverinderungen die allgemeine ana-
tomische Grundlage fiir die schweren Symptome, die wir nach einer
Gehirnerschiitterung viele Jahre spiter entstehen sehen, erblicken zu
konnen, muss ich doch heute bekennen, dass mir Zweifel gekommen
sind, ob solche Befunde immer zu erheben und ob sie nicht dem Be-
funde bei einer allgemeinen Arteriosklerose der kleinen Gehirngefisse
so dhnlich seien, dass man besser von einer Arteriosklerosis cerebri
spriche, die ja auch durch andere Ursachen zu Stande kommt. Ich fithre
zunichst meine Beobachtung in Kiirze an: '

1. August H., aufgenommen 21. Januar 1897, Gestorben 31. Januar 1897.
Fiel am 12. September 1894 vom Bau 1/, Etagen hoch und trug einen Bruch
des rechten Vorderarmes und eine Verstauchung im rechten Schuliergelenk
davon. Er wurde am 13. December 1824 fiir vollstindig erwerbsunfihig er-
kldrt. Im Jahre 1895 fiel der Frau auf, dass sich sein Zustand bedeutend ver-

1) Neurol. Centralbl. VIIL
2) Dieses Archiv 23. Bd. 15.
Archiv f. Psychiawie. Bd. 33.. Heft 2. 87



576 Prof. Dr. M. Képpen,

schlimmerte. Sein Gedichtniss und seine Korperkréifte nahmen ab. Die Frau
behauptete, H. habe seit dem Fall fortwihrend iiber Kopfschmerzen geklagt
und seit dieser Zeit an Doppeltsehen gelitten. Seit dem Unfall sei er nicht
im Stande gewesen, Arbeit zu leisten, vor Allem auch nicht wegen der sich
immer mehr entwickelnden Gedichtnissschwiche. Andere Krankheiten soll ex
nicht gehabt haben, Saufer nicht gewesen sein.

Am 20. Januar 1897 trat eine acute Verschlimmerung ein, H. wurde ganz
apathisch, verkannte seine Umgebung und erbrach die genossenen Speisen.

Bei seiner Aufnahme in die Charité, am 21. Januar 1897, wurde eine
Ungleichheit der Pupillen bemerkt, die linke war weiter wie die rechte, die
rechte reagirte, die linke war lichtstarr. Links bestand eine geringe Ptosis.
Der Patellarreflex war auf der rechten Seite erhdht. Patient gebrauchte die
linke Seite, das heisst Arm und Bein, etwas weniger energisch wie die rechte.
Auch das Gesicht war etwas nach rechts verzogen. Auf Fragen gab Patient
gar keine Antworten, auch spontan fusserte er sich nicht. Anforderungen, die
an ihn gerichtet wurden, befolgte er nicht. Ganz plétzlich verliess er einmal
sein Bett, stiirzte sich auf die Nachbarbetten, brachte dieselben in Unordnung
und konnte nur mit grosser Gewalt zuriickgebracht werden.

Patient bekam am 27. Januar 1897 ein Gesichtserysipel und ging an dem-
selben am 31. Januar 1897 zu Grunde,

Die Section ergab eine fibrindse Pneumonie der rechten Seite. Die Pia
war tber dem Stirnlappen und der Fossa Sylvii getriibt. Der Stirnlappen war
atrophisch. Beide Hemisphdren waren verklebt. Beim Ablésen der Pia loste
sich die dussere Rindenschicht ab. Die grossen Gefisse waren nicht verindert.
Bei Durchschnitten durch das Gehirn war makroskopisch nichts Auffilliges
sichtbar. Dagegen wurde mikroskopisch?) ein sehr bemerkenswerther Befund
erthoben. s zeigte sich n#@mlich in der Hirnrinde stellenweise ein ausser-
ordentlicher Reichthum an Gefissen, die von ungewdhnlich grossem Caliber
waren, in ihrem Verlauf die gewohunten Biegungen und Krimmungen der kleinen
Rindencapillaren vermissen liessen und einen grossen Reichthum an Kernen,
besonders in der Adventitia besassen.

Die Hirnrinde war auf Strecken von einem Netz solcher Gefdsse durch-
zogen, besonders aber war in dieser Weise die Hirnrinde des Occipital-u. Frontal-
lappens durchsetzt, und zwar in den Windungen, die nach der Gehirnbasis za
liegen. Gegeniiber dem auffallenden Befund am Gefisssystem waren nur ge-
ringe Verinderungen in den Nervenfasern sichtbar, in der Weise, dass hie und
da, aber keineswegs regelmissig an den Stellen des abnormen Gefassreishthums
die Tangentialfasern oder die tiefer in der Rinde gelegenen Associationsfasern
gelichtet erschienen. Erhebliche Verdnderungen an den Ganglienzellen waren
nicht aufzufinden, wokei allerdings bemerkt werden muss, dass die Nissl’sche
Methede nicht zur Anwendung kam. Verdnderungen der Glia, besonders solche

1) Die Untersuchungen wurden nach der iiblichen Hértung mit Formol,
Miller’scher Flissigkeit an Schnitten angestellt, die nach Weigert-Pal,
mit S#urefuchsin oder Alaunhaematoxylin gefirbt waren.
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der #dusseren Rindenschicht, wie man sie in so charakteristischer Weise bei der
‘Paralyse findet, fehlten hier ebenfalls.

Der erhobene anatomische Befund entspricht nicht dem gewthn-
lichen Bilde der paralytischen Veriinderungen. Es ist bemerkenswerth,
dass sich gerade an der Basis des Hinterhauptlappens und Frontalhirns
die stiarksten Verinderungen fanden, dass der Tangentialfaserschwund
gering war und die Auflockerung der susseren Rindenschicht nicht im
Verhiltniss stand zu der starken Gefissentwicklung. Starke Gefiss-
vermehrung sieht man ja auch bei der Paralyse, besonders in sehr
vorgeschrittenen Fillen, aber dann ist gleichzeitig die Verinderung im
Stitzgewebe sowohl als auch in den eigentlichen Nervenelementen der
grauen Rinde sehr viel ausgeprigter, als das hier der Fall war.

Auffillig ist ja aueh bei dieser Beobachtung, dass eine eigent-
liche Gehirnerschiitterung nicht stattgefunden hatte, weswegen denn
auch bei dem Streit um die Rente von anderer Seite geltend gemacht
wurde, das man nicht unbedingt gezwungen sei, einen Zusammenhang
der Krankheit der letzten Jahre mit dem Unfall anzunehmen, da die
Symptome einer Gehirnerschiitterung unmittelbar nach dem Unfall ge-
fehlt hitten. Dem gegeniiber ist allerdings geltend zu machen, dass
nach einem schweren Fall spiterhin sich Gehirnerscheinungen entwickeln
kénnen, ohne dass die Anzeichen einer (rehirnerschiitterung an den Tag
getreten sind. Dafiir wird eine unserer spiter mitzutheilenden Beob-
achtungen noch ein schlagendes Beispiel geben. Ganz sicher wiirde ein
solcher Befund, wie wir ihn erhoben haben, nur dann fiir einen trau-
matischen Ursprung sprechen, wenn wir an dem Gehirn noch irgendwo
Spuren der Gewalteinwirkung wahrnehmen konnten. Solche allein kionnen
nach vielen Jahren die Aetiologie sicher stellen und wir wollen nun
zunichst untersuchen, in welcher Weise solche Anzeichen einer statt-
gehabten Gehirnquetschung, nachdem viele Jahre verstrichen sind, in
die Erscheinung treten,

Wenn das Gehirn einer Gewalteinwirkung unterliegt, so kann es.
nicht nur an der Stelle, wo die Gewalt sich geltend macht, sondern,
wie bekannt, auch an entfernt gelegenen Theilen eine Verletzung erleiden.
Einmal ist die Gegend um den vierten und dritten Ventrikel herum
soleher Fernwirkung ausgesetzt, und Duret, der auch experimentell
kleine Blutungen an diesen Stellen erzeugen konnte, fithrt auf dieselben
die Symptome der Gehirnerschiitterung zuriick. Eine andere Stelle, die
sehr hiufig in Mitleidenschaft gezogen wird, wenn das Gehirn einen
Stoss oder Schlag bekommt, ist die Basis des Gehirns. Duret fiihrt
anch die hier gefundenen Verletzungen auf den Anprall der Cerebro-
spinalflissigkeit zuriick, indem er sich vorstellt, dass entsprechend dem

37%
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Depressionskegel des Schiidels an der Stelle der Gewalteinwirkung auf
der entgegengesetzten Seite ein Elevationskegel entsteht, der wie ein
Sehropfkopf wirkend die Cerebrospinalfliissigkeit an sich reisst. Ein-
facher erscheint mir allerdings die Vorstellung, dass das ganze Gehirn
an einem Punkte getroffen nach dem entgegengesetzten sich fortbewegt,
und da nun besonders leicht mit den vielen Vorspringen und Kan-
ten der Schiidelbasis zusammentrifft und Contusionen davontrigh, wie
das bereits Braquelayel) ausgefiihrt hat. Jedenfalls ist bereits
von Duret, Bergmann?) u. A. auf den hiufizen Sitz der Contusions-
herde an der Gehirnbasis hingewiesen worden. Die untere Fliche des
Stirnlappens in der Nahe des Lobus olfactorius und die Spitze des
Schlifenlappens zeigen dann in ihrem Rindengrau kleine blutig durch-
trankte Zertriimmerungsherde.  Die Stelle der direkten Gewaltein-
wirkung braucht dabei gar nicht verletzt zu sein oder es ist dort
bei einer blutigen Durchtrinkung der Pia und Arachnoidea geblieben,
ohne dass die Gehirnsubstanz gelitten hat. Die Contusionsherde an der
Basis liegen nun nicht immer der Angriffsstelle der Gewalt gerade
gegeniiber, sondern finden sich bei allen moglichen Lokalisationen der
unmittelbaren Verletzung. Die Art der Kinwirkung, welche das Gehirn
erfabrt, spielt dagegen eine gewisse Rolle. v. Bergmann meint, dass
besonders wenn stumpfe Gewalten den Schidel treffen, die Quetschungen
an der Basis zu Stande kimen. Zu einer solchen stumpfen Gewalt-
einwirkung auf den Schidel aber kommt es vornehmlich bei einem
schweren Fall.  lch selbst habe an dem mir zur Verfiigung stehenden
Material die Verletzung der Gehirnbasis sebr hiufly beobachtet und
werde nachstehend einige Beispiele dafiiv geben. Uebrigens ist sie nicht
konstant . zu beobachten und so hiufig wir selbst sie sahen, so konnte
doch zum Beispiel Neumann?), der Gelegenheit hatte die Section von
138 bei einem Hauseinsturz verungliickten Arbeitern zu machen, von
denen 9 iberhaupt einen Befund im Gehirn aufwiesen, nur bel einem
Fall die Verletzung an den oben bezeichneten Stellen sehen, wihrend
in den iibrigen 8 Fillen entweder unterhalb des Schidelbruchs oder an
entfernten, aber nicht an der Basis des Gehirns gelegenen Stellen
Blutungen auffindbar waren. Alle diese Blutungen hatten das Gemein-
same, dass sie an der dusseren Oberfliche des Gehirns sassen, entweder
nur in den Meningen flichenhaft aunsgebreitet oder auch in die &dussere
Rindensubstanz eindringend. Der Vollstandigkeit halber seil aber gleich

1) Arch. générales de médecine. 1895. Vol. L
2) Lehre von den Kopfverletzungen. 1880
3) Festschrift der Anstalt Illenau 1892. Heidelberg.
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hier erwihnt, dass bei Traumen auch Blutungen in der Tiefe der Gehirn-
substanz vorkommen konnen, ohne dass die Meningen betheiligt sind,
nur bei weitem seltener als die Blutungen, die durch Ruptur der Gefisse
in  den Meningen entstehen.

Ich will nun hier zuniichst einige Beispiele von Contusionen des
Gehirns geben, die gerade an -der Basis des Gehirns zu Stande ge-
kommen waren:

2. Otto Sch., 36 Jahre alt, Drechsler, ledig, aufgenommen am 27. No-
vember 1896, gestorben am 3. December 1896. Betrank sich am 21. November
aus Aerger iber zu geringen Verdienst. Als er nach Hause kam, fiel er auf

_ der Treppe hin, schlug mit dem Kop{ auf und blieb langers Zeit liegen.
.Mehrere Tage danach lag er krank, dann versuchte er wieder zu arbeitén, war
jedoch so confus, dass er aufhéren musste. Bekam am 26. November zum
‘ersten Mal Krimpfe in seinem Leben und wurde deswegen in die Charité
gebracht. : :

Patient war benommen, bekam gleich nach seinem Eintritt einen epilep-
tischen Anfall, in dem die Pupillen nicht reagirten. Der Befund am Nerven-
system war sonst negativ, nur der Gang war unsicher und schwerfillig.

Am 28, November klagte Patient viel diber Schmerzen im Kreuz. Patient
schien etwas unbesinnlich, kam Aufforderungen nur unvollkommen nach. ‘D_ie
Augen waren halb gedffnet. Beim Bewegen des Kopfes aufwirts zeigte sich
Nackensteifigkeit.  Am linken Bein war Dorsalclonus hervorzurufen. Im
Uebrigen war der Zustand derselbe. Pulsverlangsamung war nicht eingetreten,

Am 30. November wurde noch einmal constatirt, dass links ein sehr
starker Dorsalclonus bestand, und dass die Sensibilitit fiir Nadelstiche links
erhoht war. Die Zunge ging beim Herausstrecken nach rechts.

Kurz vor dem Tode traten fortgesetzt epileptische Anfille auf mit allge-
meinen Zuckungen, nur war im Gesicht der linke Factalis stirker betheiligt.

Sectionsbefund: Die Pia.ist an der Convexitit stellenweise mit Blut
durchsetzt. Beim Abzichen der Pia an solchen Partien zeigen sich die darunter
befindlichen Gyri nur oberflichlich blutig verfarbt, ohne jedoch auf den Durch-
schnitten irgend welche Zerstérung oder blutige Verférbung innerhalb der
Substanz zu zeigen. An der Basis des rechten Stirnlappens, etwa in der Gegend
‘des Sulcus olfactorius, findet sich. eine blutige Infiltration der Windungen.
Auch die linke Seite ist von einer kleinen Dblutigen Infiltration an der ent-
sprechenden Stelle betroffen. Ebenso ist die Spitze beider Schlédfenlappen mit
Blutungen durchsetzt.

Die Gefiisse an der Basis sind normal, ebenso die Nervenstimme.

Auf Durchschnitten durch das Gehirn erblickt man Verinderungen inner-
halb der Substanz nur an der Basis des Stirnlappens, wihrend die blutig in-
Ailtrirten Stellen der Schldfenlappen keine Zertriimmerung der Gehirnsubstanz
zeigen. Und zwar findet man im Stirnlappen ausser einer blutigen Durch-
setzung der Rindensubstanz kleine Defecte in der gramen Substanz. Das
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ganze Gehirn nebst Kleinhirn ist sehr blutreich, zeigt aber sonst nichts Be-
sonderes.

Es werden aus den verschiedensten Theilen des Gehirns, insbesondere
auch aus den verletzten Stellen Stiicke herausgenommen, gehdrtet und die
Schnitte nach den oben angefiihrten Farbemethoden gefirbt.

In den Stiicken aus der Basis des Stirnlappens zeigen sich zahlreiche
frische Blutungen, bestehend aus frischen, unversehrten, im Gewebe liegenden
Blutkérperchen. Haufig sieht man nun in diesen Partien zahlreiche kleine Ge-
fasse hervortreten und in der Umgebung der Blutungen eine Versinderung der
Glia, die in Sturefuchsinpriparaten durch dunkle rothe Farbung von der nor-
malen Umgebung abgehoben ist. Vergleicht man an einer Stelle, wo ein nor-
males und krankes Gewebe dicht bei einander liegen, das Aussehen der Glia
(s. Taf. XVL,, Fig. 1), so sieht man, dass die kranke Glia ihr feines faseriges
Aussehen eingebiisst hat und gleichméssiger gefiirbt erscheint, weil das glivse
Gewebe der zahlreichen Fasern und kleineren Liicken entbehrt, die es normaler
Weise besitzt. FEine starke Kernanh&ufung ist zunichst um die Geféisse herum
sichtbar. Die Kerne sind zum Theil reif ohne Protoplasmasubstanz, zum Theil
sieht man aber auch einen leichten rothen Saum um dieselben, und zuweilen er-
blickt man Kerne, die mit einem Zellkdrper umgeben sind, der blass und hell
erscheint und sich in einer scharfen Linie von der Umgebung absetzt. Derartige
Zellen sind an manchen Stellen in grosser Zahl. Meistens ist der Kern im
Centrum derselben gelegen, zuweilen trifft man Zellen, deren Kern in der Peri-
pherie der Zellen seinen Sitz hat.

Die Ganglienzellen in den kranken Partien sind kleiner als normal, ihr
Kern ist geschrumpft und stark gefarbt, der Zellleib in seiner Gesammtheit
stark gefdrbt, sodass sich diese Zellen sehr viel deutlicher von ihrer Umgebung
abheben, als die normalen Ganglienzellen im normalen Gewebe, bei denen mit
derselben Farbung der Zellleib nur blass und undeutlich gefarbt ist.

In den diibrigen Theilen des Gehirns wurde in den zahlreichen Pri-
paraten nirgends etwas Bemerkenswerthes gefunden, insbesondere auch moht
eine Verdnderung des Gefisssystems.

Die vorstehende Krankengeschichte giebt ein Beispiel fiir das Aunf-
treten kleiner Zertrimmerungen an der Gehirnbasis nach einem Trauma.
Pat. war beim Fallen mit dem Kopf aufgeschlagen, hatte sich aber
dabei den Schidel selbst nicht verletzt. An der Convexitit des Gehirns
war die Pia blutig imbibirt, ohne dass es jedoch zu einer Verletzung
der grauen Rinde unter dem Blutextravasat gekommen war, wibrend
an der Basis des Stirnlappens blutige Zerquetschungen der Substanz
sichtbar waren. Da am 21, November der Patient hinfiel und der Tod
am 3. December erfolgte, haben wir also 12 Tage fir die Entwickelung
der gefundenen Verinderungen anzunehmen. Die Blutkérperchen in
dem Gewebe erscheinen noch ganz frisch, als wire die Blutung erst
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gestern eingetreten, aber die Glia der Umgebung befindet sich in einem
Zustand, der eine Reaction auf einen pathologischen Reiz in diesem
Gewebe erkennen lisst. Die Glia hat ihr pordses Aussehen verloren
durch eine Quellung ihrer Fasern, die Kerne der Glia sind im Begriff
sich in protoplasmahaltige Zellen zu verwandeln und freie Rundzellen
finden sich {iberall im Gewebe. Diese Verinderungen unterscheiden
sich in nichts von denen, die man bei der Encephalitis findet und die
von uns eingehend beschrieben worden sind, es sei denn, dass die Rund-
zellenanhiufung bei der Encephalitis vielleicht stirker ist. Es ist aber
immerhin interessant, dass ein der acuten Encephalitis, die aller Wahr-
scheinlichkeit nach eine Infectionskrankheit ist, in den wesentlichsten
Punkten vollstindig gleichartiger anatomischer Process hier auf rein
traumatischem Wege zur Entwickelung gekommen ist, ohne dass sich
eine Betheiligung von Bacterien dabei annehmen lisst.

Sonstige Verinderungen im Gehirn liessen sich in unseren Pri-
paraten nicht nachweisen, doch sei bemerkt, dass Untersuchungen mit
Nissl’scher oder mit der Marchi’schen Methode nicht angestellt
wurden.

Merkwiirdig ist nun der klinische Verlauf. Am 5. Tage nach dem
Unfall bekam Patient angeblich zum ersten Male in seinem Leben
Krampfe und. kam dann iiber wiederholten Krampfanfillen nicht mehr
zum Bewusstsein. Auch zeigten sich Nackensteifigkeit, Hypersisthesie
und eine Erhohung des Achillessehnenreflexes am linken Bein. Fir die
Erklirung des letzten Symptoms ware vielleicht die Untfersuchung des
Riickenmarks, die nicht erfolgt ist, aufklirend gewesen. Die Nacken-
steifigkeit werden wir noch Ofter als Symptom bei gleichen Gehirn-
verletzungen antreffen, so dass es kein Bedenken hat, dieses Symptom
mit dem beschriebenen anatomischen Befund in Verbindung zu bringen.

Wie ist aber das Auftreten der Epilepsie zu erkliren? Am leichtesten
wiirde man sich iiber jede Schwierigkeit hinweg helfen, wenn man ein-
fach annehmen wiirde, Pat. habe als alter Siufer trotz seines Leugnens
schon frither Krampfe gehabt, die nach der starken Gehirnerschiitterung
mit vermehrter Heftigkeit wieder ausgebrochen seien. Ist aber der erste
Anfall wirklich nach dem schweren Fall auf der Treppe erfolgt, so
entsteht die Frage, ob die gefundenen kleinen Verletzungen gentigen,
um die Entstehung der Krimpfe zu erkliren. Nimmt man aber an,
dass durch Verletzung eines peripheren Nerven Epilepsie auf reflectori-
schem Wege entstehen kann, so ist doch auch denkbar, dass durch
Zerstorung irgend eines Gehirntheiles ein epileptischer Reiz ausgelost
werden kann, selbst wenn es sich nicht um ein motorisches epilepto-
genes Centrum handelt.
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3. Wilhelm K. .... , 08 Jahre alt, Arbeiter, verheirathet. Aufgenommen
am 1. April 1897, gestorben am 2. April 1897.

Ueber die Vorgeschichte des Patienten ist nichts bekannt.

Patient lag bei seiner Einlieferung mit geschlossenen Augen da. Die
Beine wurden krampfhaft gestreckt gehalten. Auf Anreden oder Berihrung
reagirte er nicht. Er sprach bestindig vor sich hin und schwitzte stark. Die
Pupillen reagirten. Der Patellarveflex war erhSht. Sonstige Symptome von
Seiten des Nervensystems waren nicht aufzufinden. Es bestand keine Nacken-
steifigkeit. Die Extremitdten fielen vollstindig schlaff herab. Aus dem rechten
Ohr kam eitriger Ausfluss. Pulsverlangsamung bestand nicht.

Kurz vor seinem Tode waren die Patellarreflexe nicht mehr zu erzielen.

Bei der Section fand sich eine Fissur des rechten Scheitelbeins, die
bis zur Schidelbasis herunterging. Auf derselben Seite war zwischen Dura
und Arachnoidea eine grosse Blutung vorhanden. Die Pia mater zeigis an
verschiedenen Stellen himorrhagische Infiltrationen. Im rechten Felsenbein
war eine Osteoporose zu bemerken.

Section des Gehirns: An der Basis beider Stirnlappen sieht man
blutige Infiltrationen der Pia, rechts grosser wie links. Die Spitze des Schli-
fenlappens ist beiderseits mit einem Blutklumpen bedeckt. Unter den Blut-
klumpen sieht man Zertrimmerungen der Gehirnsubstanz und in der Nachbar-
schaft derselben eine blutige Verfirbung derselben.. Auch an der Convexitit
ist {iber dem Scheitellappen eine Stelle, wo die Hirnsubstanz zertrimmert ist.
Gefisse und Nerven sind sonst normal. .

4. Albert J., 51 Jahre alt, Schubmacher, wurde am 27. October 1896 in
benommenem Zustande hereingebracht mit einer Verletzung am Hinterkopf.
Schleim mit Blut gemischt floss ihm aus dem Munde heraus. Bald nach seiner
Einlieferung trat der Tod ein.

Section: An der Basis und zwar an der Spitze beider Schlafenlappen
sieht man kleine, blutig verfirbte Stellen in der Gehirnsubstanz. In beiden
Fossae Sylvii ist die Pia blutig durchsetzt. Auf der Schnittflaiche im Gyrus
rectus des Stirnlappens sicht man in der Rinde feine rothe Piinktchen, daneben
hirsekorngrosse schwarzrothe Flecke, die bis auf die Markleiste durchgreifen.
Auf der Convexitat sieht man an der ersten Stirnwindung links kleine punkt-
formige Herde. Ebenso trifit man im rechten Thalamus auf kleine Herde. Ein
Querschnitt durch die Briicke ist vollstdndig durchsetzt mit blutigen Herden.
Im 4. Ventrikel sind blutige Auflagerungen vbsnden.

Beide Fille zeigen dieselbe Bevorzugung der als Pridilectionsstelle
bézeichneten Punkte an der Gehirnbasis. Obwohl bei K. der Knochen
iéiber dem rechten Scheitelbein gespalten war bis zum Felsenbein hinunter,
war doch nicht nur an dieser Stelle eine dbrigens unbedeutende Con-
tusion der Rinde zu Stande gekommen, sondern an der Basis beider
Stirnlappen und an dem Spitzen der Schlifenlappen waren kleine Zer-
triimmerungen der Rindensubstanz zu bemerken. Ebenso waren bei dem
Patienten J., der eine Verletzung des Hinterkopfes erlitten hatte, wie
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man aus der dort gefundenen Contusion annehmen kann, ebenfalls die
bekannten Stellen ergriffen.  Ferner brachte die Section Blutungen an
der von Duret besonders betonten Stelle in der Umgebung des vierten
Ventrikels und in der Briicke zu Tage und ausserdem eine Blutung im
Thalamus. Wenn man den Befund eines solchen Falles ansieht, wird
es klar, dass der Ausbruch von kleinen Blutungen das erste sein kann,
‘was bel einer Verletzung des Gehirns auftritt, denn man sieht die Blut-
punkte und Blutklumpen auch an den Stellen, wo noch von keiner
Zertrimmerung der Gehirnsubstanz die Rede ist. Die Gefisswinde
miissen sonach bei Quetschungen und Zerrungen der Gehirnsubstanz be-
sonders leicht in Gefahr gerathen. Sie sind, so kénnte man sich denken,
stirker befestigt als die tibrigen Bestandtheile der Gehirnsubstanz und
konnen daher bej plétzlichen gewaltsamen Verschiebungen des Gehirns
am wenigsten ausweichen.

5. Wilhelm N....... , 90 Jahre alt, Arbeiter, .ledig, aufgenommen
am 6. October 1896, gestorben am 15, October 1896. :

Ueber die Vorgeschichte ist von anderer Seite nichts bekannt. Patient
-hat dariiber angegeben, dass er vor 3 Monaten einen Schlaganfall im linken
Arm und linken Bein gehabt habe.

Patient bot das Bild der Paralyse. Die Sprache war articulatorisch ge-
stort, der Gang sehr breitbeinig. Alle Bewegungen waren ungeschickt, feinere
Bewegungen durch zahlreichen Mitbewegungen gestort. Im ganzen Korper be-
stand Tremor. Die Pupillenlichtreaction war erhalten, die Augenbewegungen
frei, der Patellarreflex zu erzielen.

Section. Die Gehirnbasis ist von einer diinnen Pia iiberzogen. Die
Gefiigse sind nicht verindert. Der Opticus ist ziemlich glatt, in seinem Innern
beiderseits ein grauer Bezirk. Die iibrigen Nervenstdmme siud nicht verdndert.
Auf der Convexitit leichte Triibungen in der Pia um die Gefisse herum. In
der 2. Stimwindung links findet sich ein Defect, der mit Pia tiberzogen ist.
Auf Querschnitten durch das Gehirn, Hirnstimme und Medulla oblongata zeigt
sich nichts Besonderes. Die Hirnsubstanz ist ausserordentlich blass. An der
Stelle, wo der kleine Defect ist, fehlt die grane Substanz ganz.

Der Defect reicht von der grauen Rinde bis in die Marksubstanz hinein und
bildet eine keilfdrmige Figur, déselBasis nach der Peripherie zu liegt. In diesem
‘Bezirk ist eine grosse Spaltbildung vorhanden, und daneben sieht man zahlreiche .
kleine Liicken. In dem Innern dieses Defectes findet man nun mikroskopisch
an einer Stelle ganze Nester von Rundzellen von sehr verschiedener Grosse.
Diese Rundzellen haben ein verschiedenes Aussehen. Theils haben sie einen
kérnigen Inhalt, theils sind es Zellen, die im Innern gar nicht gefdrbt sind,
deren Rand aber scharf gegen die Umgebung hervortritt, theils Zellen, welche
einen gleichmissigen Farbenton angenommen haben. Dann trifft man auf
Nester von Zellen gleicher Grosse wie die Rundzellen, welche einen lebhaften
braunrothen Farbenton zeigen, also offenbar mit Blutfarbstoff imprégnirt sind.
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In einigen ist dieser Blutfarbstoff in kleinen unregelmissig gruppirten Kornern
vorhanden. An einzelnen Stellen liegen Blutfarbstoffkérnchen in loser Anord-
nung um einen Kern herum. Neben gewthnlichen Rundzellen hat man auch
grosse gleichmissig gefirbte vielgestaltige Zellén mit einem wenig scharf ge-
firbten Kern, der hdufiz auch excentrisch gelegen ist. In dem ganzen mit
Rundzellen durchsetzten Gebiet findet man zahlreiche dickwandige mit Kernen
infiltrirte Gefisse und dann lange wellige Ziige mit linglichen Kernen, so
gefirbt, dass man sie fiir Gliaziige halten muss. An einer Stelle des Pri-
parats findet man eine Masse, welche moglicherweise aus abgestorbenem Gewebe
besteht. Die gewohnte Structur des Hirngewebes wird hier ganz vermisst. Man
sieht eine amorphe matt gefdrbte Substanz mit grossen Liicken. Es sind das
diejenigen Stellen, die bei schwacher Vergrisserung wie Hohlrfume aussehen.
Gefassziige erkennt man auch in diesem todten abgestorbenen Gewebe, aber
die Gefdsse haben alle ihre normale Structur verloren, Kerne sind in ihnen
nicht mehr vorhanden, eine deutliche Schichtung der Wandung ist nicht er-
kennbar, sie sehen aus wie Schatien von Gefdissen. Auch sieht man blutgefirbte
Stellen hie und da, aber die Massen, die die Blutfirbung zeigen, haben nichts
mehr von einer Structur an sich, die an eine organische Substanz erinnert.
Die erwdhnten mit dem oben geschilderten Detritus angefiillten Spaltriume
sind nicht von einer glidsen Wandung umgeben. In der Nachbarschaft der
pathologisch verfinderten Substanz trifft man noch auf dichte Gefissnetze im
Gewebe. ,

Ausser der Windung, wo der Defect lag, wurden noch Schnitte durch
andere Windungen des Stirnlappens untersucht. Hier fand sich nichts, was
fiir eine ausgesprochene Paralyse hitte geltend gemacht werden konnen. Eine
erhebliche Vermehrung der Gefisse war nicht vorhanden.

Der eben mitgetheilte Fall ist nicht, wie die bisher angefithrten,
ein sicheres Beispiel einer traumatisch entstandenen Gehirnverletzung,
da uns jede Anamnese fehlt und ein Bruch des Schidels nicht vor-
handen war. Er giebt uns aber Gelegenheit zu priifen, wie weit wir
berechtigt sind, aus einem Befund, wie wir ihn hier erhoben haben,
iiberhaupt auf eine traumatische Entstehung zu schliessen. Der alte
Herd, den wir fanden, liegt nicht an der Dasis des Gehirns. Aber sein
Sitz in der Hirnrinde ist so, dass er nur durvch eine Verletzung des
Gehirns entstanden sein kann. Er liegt nimlich in der #Hussersten
Schicht der Hirnrinde unmittelbar unter der Pia, wie in einem bereits
von uns verdffentlichten®) Fall und in einem noch weiter unten zu be-
schreibenden Fall zu finden war. Ein einfacher Erweichungsherd, mit
dem er seiner Structur nach wohl verwechselt werden konnte, wiirde
nicht bis an die Pia heranreichen, sondern durch eine schmale Briicke

1) Dieses Archiv Bd. 26. S. 108,
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von Gehirnsubstanz der #ussersten Rindenschicht von den Meningen ge-
trennt sein. Fir eine traumatische Entstehung fallt ferner aber in’s
Gewicht, dass wir sonst keine andere Stelle im Gehirn in #hnlicher
Weise erkrankt fanden und doch die zahlreichen Blutpigmente auf eine
anfingliche Blutung hindeuten. Eine spontane Hirnblutung endlich an
so circumscripter Stelle in der Hirnrinde  wire etwas sehr Ungewdhn-
liches. Wir gehen nun tber zur Schilderung eines Falles, bei dem das
Gehirn an derselben Stelle verletzt war, wie in den beiden erst beschrie-
benen Fillen, wo aber seit dem Unfall eine lingere Zeit verstrichen
war, so dass wir sehen kdnnen, was aus solechen kleinen Contusions-
herden im Rindengrau wird, wenn sie zur Vernarbung kommen.

6. Theodor E. .. .. Aufgenommen 11. Februar 1399. Gestorben 13. Fe-
bruar 1899.

Patient wird eingeliefert ohne jede Vorgeschichte. Hr liegt in zwangs-
missiger Haltung mit an den Leib gezogenen Beinen im Bett, macht fortge-
setzte Bowegungen mit dem rechten Arm, zeilweise vollstdndig rhytmische.
Allen Versuchen, die Lage zu veriindern, setzt Patient lebhaften Widerstand
entgegen. Bei Bewegungen des Kopfes nach vorn Nackensteifigkeit. Auf
Fragen und Anrufen reagirt er nicht. Die Augen sind getffnet. Die Pupillen,
mittelweit, reagiren etwas, Die Extremititen fithlen sich kiihl an. Der Puls
ist nicht zu zdhlen:. Differenzen im Facialis sind nicht vorhanden. Keine
Léahmungen an den Extremitiiten.

Der Zustand blieb unverdndert.

Am 13. Februar trat allmélig Exitus ein.

Die Section ergab: Encephalomalacia multiplex. Hypertrophia ven-
triculi sin. cordis. Dilatatio .aortae. Endocarditis chronica fibrosa. Oedema
et Bronchopneumonia. Pleuritis fibrin. Cystitis. Hernia scrotal. sin.

Die Frau giebt nachtriglich an, dass ihr Mann Weihnachten eine Treppe
von 14 Stufen in der Betrunkenheit heruntergefallen sei. Der Bart sei blutig
gewesen. Seitdem habe er nicht mehr arbeiten kénnen und habe 2 Krampf-
anfille gehabt. Der Mann sei starker Trinker gewesen. Der letzte Krampf-
anfall war am 8. Nach demselben konnte er nicht sprechen, nahm keine Nah-
rung zu sich. Vom 10. ab war er unfdhig zu gehen und zu stehen.

Das Aussehen der Gehirnbasis giebt eine Abbildung nach einer Photogra-
phie wieder (s. Taf. XVI., Fig.8). AufSchnitten durch die stark verinderten Stel-
len finden wir tibereinstimmend folgendes Bild. Es sind Liicken in der dusseren
Rindenschicht vorhanden, die aber von der Pia immer noch durcheinenschmalen
Saum von Substanz getrennt sind. Nirgends gehen auf unseren Priparaten die
Liicken in den Subarachnoidealvaum idber oder sind etwa nur von der Pia be-
deckt. Die Liicken sind umschlossen von einem dichten Gliasaum und noch
auf eine ganze Strecke hin ist die Rinde um einen solchen Defect in ein scle-
rotisches Gewebe verwandelt, in dem jede Spur von Nervenelementen fehlt.
Statt dessen sieht man ein grobmaschiges Glianetz, in dessen Netzknoten Glia-
zellen mit zahlreichen Ausldufern sitzen. Die Zellen sind aber offenbar ganz
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verddet, denn man gsieht den Zellleib immer gleichmissig gefirbt und ent-
deckt keine Spur von Kern mehr in den Zellen. Nur ganz spirliche Reste von
Blutpigmenten sind zuweilen in dem dichten Gliasaum um die Liicken herum
zu finden.

Wenn wir aus dem Bereich der schon &usserlich so stark verdinderten
Gehirnpartien heraus sind, so treffen wir ein vollstindiges normales Hirn-
gewebe, in dem auch keine besondere Vermehrung der Gefisse auffillt..

Die Verinderungen finden sich hier wieder an den bekannten Stellen
der Gehirnbasis. Die Befunde haben ein Alter von 11/, Monaten. Wir
finden kleine Liicken im Gewebe und um dieselben herum ein Narben-
gewebe. Die Liticken reichen nicht bis an die Oberfliche des Gehirns,
sondern sind durch eine Bricke erhaltener Substanz von der Pia ge-
trennt. Diese Beobachtung zeigt also, dass die traumatischen Blutungen
nicht immer unmittelbar unter der Pia liegen, sondern dieselbe Stelle
innehaben kénnen, die auch gelegentlich von den Erweichungsherden
eingenommen wird. Bemerkenswerth ist, dass nur geringe Spuren von
Blutfarbstoff in der Narbe aufgefunden wurden. Trotzdem kann natiir-
lich der Defect hier nur aus einer Blutung entstanden sein und die
Beobachtung lehrt uns, dass das Blut unter Umstinden vollstindig
resorbirt werden kann, wihrend ein anderes Mal, wie die nichste Be-
obachtung zeigt, das Blutpigment noch nach langer Zeit einen Fin-
gerzeig giebt fiir die Art und Weise, wie sich der Process entwickelt
hat. Nach dem Bericht der Frau des Patienten steht aber die trauma-
tische Entstehung ganz ausser Zweifel, woraunf iibrigens auch die Be-
schrinkung der Verinderungen auf die Gehirnbasis hinweisen wiirde.
Durch den Fall von der Treppe ist die Quetschung des Gebirns ent-
standen, ohne dass der Schidel dabei gebrochen ist.

Bestimmt wird auch hier behauptet, dass die Krimpfe erst nach
‘dem Pall aufgetreten sind. Es. bleibt nichts ibrig, als diese Krimpfe
von dem Reiz herzuleiten, den die Zerstdrungen an der Gehirnbasis
ausgeiibt haben, auch wenn es sich da nur um indifferente Stellen
handelt. Sonst muss man iiberbaupt auf jede Erklirung der Epilepsie
in diesem Falle verzichten.

Die zwangsmissige Haltung und besonders die Nackensteifigkeit
bel unserem Patienten werden wir ohne Bedenken auf die gefundenen
pathologischen Verinderungen beziehen konnen, zumal da wir ja idhbo-
liche Symptome bei der Basalmeningitis beobachten. Merkwiirdig ist
nur das spite Einsetzen der Erscheinungen, nachdem doch 11/, Monate
seit dem Unfall vergangen waren.

7. Ferdinand Kr...... Kanzleigehiilfe, verheirathet, 40 Jahre alt.
Aufgenommen am 13, Mai 1896. Gestorben am 22. Mai 1896.
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Kr. hat friher an Himorrhoiden gelitten, ist sonst niemals krank ge-
wesen. Von 10 Kindern lebt eins. Vor einem Jahre fiel ihm in der Baudirec-
tion eine Messingjalousie auf den Kopf. Patient wurde nicht bewusstlos und
konnte selbst aus dem Zimmer herausgehen. Er klagte seitdem bestindig tiber
Kopfschmerzen, arbeitete aber noch bis zum 9. November 1895. Seitdem wurde
sein Grang schlecht und seine Klagen iiber Kopfschmerzen wurden stirker. Der
Arzt erklarte ihn fir riickenmarkskrank. In der letzten Woche wurde er un-
ruhig, sehrieb sehr viel, so dass ihn die Frau auf den Rath der Aerste in die
Konigl. Charité brachte.

Patient war bei seiner Einlieferung in die Charité vollstindig verwirrt,
antwortete auf alle Fragen mit Ja und grinste dabei bldde vor sich hin. Fort-
wahrend war er beschiftigt an seinem Hemde zu nesteln oder an seiner Bett-
decke zu zupfen. Zeitweise machte er automatische Nickbewegungen mit dem
Kopfe, wobei er laut auflachte. Die Pupillen reagirten. Bei Priifung der
Augenbewegungen blieb das linke Auge beim Blick nach links zuriick. Das
linke obere Augenlid hing herunter. Die Sprache war lallend: Der Gang war
taumelnd. Das Romberg’sche Symptom war deutlich ausgesprochen, Die Pa-
tellarreflexe waren beiderseits zu erzielen.

Auf der rechten Seite des Schidels am Stirnbein befand sich ein kleiner
Buckel, tber dem die Haut ein wenig gerdthet war.

Der Zustand blieb nun in den nichsten Tagen derselbe. Als weitere Be-
obachtung ist noch anzufiihren, dass Patient,” wenn er seine Arme ruhig vor
sich hinhielt, mit dem rechten Arm unwillkiirliche Bewegungen machte. Beim
Gehen beobachtete man &hnliche Bewegungen im rechten Bein. Mit zunehmen-
der Schwiche und collapsihnlichen Erscheinungen trat der Tod ein.

Bei der Section wurde eine Atrophie des Herzens gefunden und ein
Oedem der Lungen. Am Gehirn ist die Arachnoidea §dematés. Die- Hirnven-
trikel sind etwas erweitert. Die Plexus choroidei sind an#misch.

An der Spitze des rechten Schlidfenlappens findet sich eine kleine Ein-
ziehung, welche die 1. und 2. Schlifenwindung betrifft. Die Rénder dieser
Grube nach aussen hin sind gelblich gefirbt, der Grund der Grube ist weiss.
Ebenso findet sich an der Basis des linken Stirnlappens in der dussersten
Schicht der Rinde eine kleine Grube mit gelblich gefirbtem Grunde.

Die Gefisse. an der Basis sind noimal, die Nervenstimme von weisser
Farbe. Die Pia ist nicht verdickt und leicht abzulosen.

Das Gehirn ist auf Durchschnitten ausserordentlich blass. Die Ventrikel
sind erweitert. Die Ependymfliche ist glatt. Im Stirnlappen sind beiderseits
viele kleine Blutpunkte.

Im Rickenmark sind keine Befunde zu erheben. '

Auf Durchschnitten durch die Medulla oblongata sind am Boden des
Ventrikels kleine Blutungen sichtbar. .

Aus den afficirien Stellen werden Stiicke herausgeschnitten, ausserdem
aus dem Stirnlappen .von der convexen Flache und aus dem Parietallappen.

Der Defect in dem Schldfenlappen stellt sich mikroskopisch dar als ein De-
foct der dusseren Rinde (s. Taf. XVI., Fig. 2), der bis auf die weisse Substanz
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reicht. An demRande des Defectes findet sich ein theils maschiges, theils derbes
filziges glioses Gewebe, auf dem dann nach dem Centrum des Defectes zu noch
eine gelblich-braune Masse liegt. In dieser Masse sieht man Blutkérper-
chen, die ihre normale Farbe verloren haben, undeinzelne grissere Korper, deren
Structur sehr unbestimmt ist; zum Theil sind sieganz blass, zum Theil sind kor-
nigeMassen in ihnen enthalten. Dasgliose Gewebe bestehtausungewihnlich star-
ken glitsen Fasern und Kn#ueln von Fasern, welche ein ziemlich lebhaftes Roth
angenommen haben. In der Nihe des Defectes liegen die Fasern ziemlich dicht,
je mehr man sich von dem Defect entfernt, desto mehr stellen sie ein weit-
maschiges bienenwabzellenihnliches Gewebe dar. Hier und da liegen in dem
glitsen Gewebe Anhiufungen von Blutpigmenten zu runden Klumpen ange-
ordnet. Durch das glivse Narbengewebe ziehen auch vielfach Gefisse mit er-
weitertem Lumen. Das dann unmittelbar in der Narbe gelegene Gewebe ist
wieder vollstdndig normal. Auf Durchschnitten durch eine Windungsgruppe in
der Nahe der eben beschriebenen trifft man auf einmal wieder mitten in einem
bei oberflichlicher Betrachtung normal aussehenden Gewebe Blutpigmente in
kleinen Haufchen und ausserdem grossere runde Gebilde, die sich wie die Glia
farben und aus grosseren und kleinen Punkten zusammengesetzt sind. Bei ge-
nauer Betrachtung ist nun aber die Rinde dort, wo die Blutpigmente sind,
entschieden veriindert. Man sieht leichte glitse Verdichtungen. Ferner ist in
denselben Praparaten eine kleine Narbe sichtbar, die mitten in der Rinde liegt,
sofort durch die starken Giliaziige, die sie enthilt, als Narbe kenntlich ist und
auch Anhiofungen von Blutpigmenten aufweist, sowie Gefissziige von weitem
Caliber und starrender Wandung. Auch in dieser Narbe sind glids gefirbte
kuglige Gebilde sichtbar, deren Deutung einige Schwierigkeiten bereitet.
Wahrscheinlich handelt es sich um quer getroffene gliose Biischel. Endlich
sind einzelne Zellen vorhanden, die ganz die Gestalt der Ganglienzellen haben,
stark dunkel gefirbt sind, im Innern eine Vacuole aufweisen, aber keine Kerne
besitzen.

Auf einem Schnitt durch das mit Defect versehene Stiick des Schldfen-
lappens sieht man eine Narbe, welche ebenfalls in der Hussersten Rinden-
schicht sitzt, keilformig sich nach innen verjingt und dann in ein Degene-
rationsfeld tibergeht, welches sich im Marklager wieder verbreitet (s, Taf. XVI.,
Fig. 3). Die periphere Narbe zeigt ein maschiges glivses Netz mit zahlreichen
derben Gliafasern und in dem Netz rothe Knoten, die aber sehr unbestimmt con-
tourirt sind und nicht den Eindruck von Spinnenzellen machen, obwohl man
beim ersten Anblick daran denken muss. Auch an dieser Narbe fehlen nicht
zahlreiche Gefisse. In dem Degenerationsfeld innerhalb der Marksubstanz findet
sich ein ganz gleichmissiges glitses Gewebe mit zahlreichen ldnglichen Kernen,
Auch in der priméren Narbe fehlen natirlich nicht zahlreiche Blutpigmente,
denen maun die Herkunft von Blutkérperchen deutlich ansieht.

Endlich haben wir in unseren Schnitten noch eine Narbe finden kinnen,
welche parallel zur Oberfliche der Windung verliuft in der Schicht der kleinen
Pyramidenzellen (s. Taf. XVI., Fig. 4).

Auch in dieser finden sich Blutpigmente und ausserdem die auch in den
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anderen Narben auffindbaren Querschunitte von dicht aneinander liegenden
derben Gliafasern. Die ganze Region, in der diese Pigmente gelagert sind,
zeigt ein grossmaschiges Gewebe mit einzelnen quer verlaufenden Gliariesen-
fasern, die von der Narbe aus bis in die Peripherie hineinziehen (s. Taf. XVI.,
Fig. 5). Dann sind noch bemerkenswerth Gefisse mit sehr verdickter und
reichlich mit Kernen durchsetzter Wandung.

An Schnitten durch das Gbrige Stirnhirn und durch die Parietallappen
fehit es an erheblichen Verdnderungen. Man kdnnte hochstens von einer
leichten Vermehrung der Spinnenzellen der #usseren Rindenschicht sprechen
und von einem geringen Hervortreten der Hirngefiisse, aber im Ganzen sind
die Verinderungen sehr unbedeutend. '

Den oben berichteten Krankheitsfall halte ich fir das Studium der
Beziehungen zwischen Geistesstérung und Trauma fir ausserordentlich
wichtiz sowohl in anatomischer als auch in klinischer Hinsicht. Der
Stoss, den der Schidel des Patienten durch die Messingjalousie erlitt,
hat nicht an dem Ort der Einwirkung des Stosses; sondern allein an
der Gehirnbasis Verinderungen hervorgerufen. Die kleinen Narben,
welche in der Hirnrinde gefunden wurden, kénnten auch ohne Kennt-
niss der Vorgeschichte kaum anders als durch ein Trauma entstandén,
gedeutet werden. Einmal spricht ihre Lage an der Gehirnbasis nach
allen bisher gemachten Erfahrungen dafiir. Aber auch ihr Sitz innerhalb
der Gehirnrinde ist fiir ihre Entstehung charakteristisch. Defecte der
dussersten Rindenschicht konnen nur durch eine Verletzung zu Stande
kommen, selbst wenn die Anskleidung des Defectes mit Blutkirperchen-
derivaten fehlen wiirde. Auch die tiefer gelegenen kleinen Narben mit
Blutpigmenten konnten kaum aus einer anderen Ursache entstanden,
gedacht werden. Wiren es einfache Erweichungsherde gewesen, so
wiirde man das Vorhandensein von Blutpigmenten nicht verstehen. Auch
pflegen Erweichungsherde gewdhnlich umfangreicher zu sein, oder wenn
sie in kleiner Ausdehnung auftreten in Folge einer Entartung kleinster
Gefiisse so sind gewchnlich eine Menge solcher Herde im ganzen Gehirn
aufzufinden, was hier nicht der Fall war. Spontane Gehirnblutungen
sind ebenfalls gew¢hnlich umfangreicher und pflegen nicht in der Hirn-
rinde aufzutreten. Am ehesten konnte noch an die Entstehung solcher
Narben, wie wir sie bei Kr. fanden, durch Encephalitis himorrhagica
gedacht werden, aber die Encephalitis pflegt sich ebenfalls nicht auf
so kleine Bezirke einzuschrinken. Die eben angestellten Betrachtungen
verfolgen den Zweck, uns klar zu machen, wie weit der blosse Befund
atiologische Fingerzeige giebt. Jedenfalls ist es moglich, unter Beriick-
sichtigung der Lage und der Form der Herde wichtige Riickschliisse
auf die Entstehungsursache zu machen.

Interessant ist nun ferner, dass trotz anderthalbjihrigen Bestehens
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der anatomischen Verinderung noch so viele Reste der urspriinglichen
Blutung vorhanden waren, theils in Form von Blutkiérperchen in den
Defecten der Zusseren Rindenschicht, theils als Blutpigmentkliimpehen,
wihrend in dem vorher beschriebenen Fall schon nach 1%/, Monaten
nur noch Spuren von Blutpigmenten aufgefunden wurden. Man kann
diese Verschiedenheiten des Befundes nur aus verschiedenen Resorptions-
verhaltnissen erkliren, ohne dass wir jedoch dafiir in den gefundenen
anatomischen Verhaltnissen bestimmte Anhaltspunkte finden. Wie unsere
Ergebnisse beweisen, ist keine Methode gecigneter die kleinen Narben
zu studiren, als eine Fiarbemethode, durch die besonders die Glia zur
Darstellung gelangt. Die Narben sind ausgezeichnet durch die Bildung
von Gliafasern von einer Dicke, Linge und Verlaufsart, wie sie unter
normalen Verhiltnissen niemals gefunden werden und mit Recht als
Gliariesenfasern bezeichnet werden konnen. Die schonen Schwann’schen
Zeichnungen (s. Taf. XVIL,, Fig. 5 u. 6) liefern eine vorziigliche Darstellung
der Gliaverinderungen und geben die charakteristische Form der eigent-
hiimlichen Kniuel von Gliafasern als auch der langen Fasern, die aus
dem Centrum der Narbe weithin in die Umgebung ziehen, wieder.

Was nun die klinische Seite der letzten Beobachtung anbetrifft, so
war Patient in der Zeit, in der wir ihn unter Augen hatten, einem
Paralytiker durchaus #hnlich. Symptome, die mit Bestimmtheit auof
eine Lokalerkrankung des Gehirns hingewiesen hiitten, fehlten. Der
Unterschied in der Beweglichkeit der Extremitiiten beider Seiten war
zu geringfiigig. Wir sahen ein Krankheitsbild zusammengesetzt aus
Bewegungsungeschick, lallender Sprache und hochgradigem Blaodsinn,
welches wohl als einfache Paralyse angesprochen werden konnte, ob-
wohl die Pupillen gut reagirend gefunden wurden. Auch in Bezug
auf den Verlauf ist der Fall lehrreich. Patient hatte nach der Schi-
delverletzung, aus der sich doch eine so schwere Erkrankung des Ge:
hirns entwickelte, das Bewusstsein nicht verloren. Er konnte sich gleich
nachher frei bewegen, nahm sogar seine Arbeit wieder auf und war
noch thiitig vom Mai bis zum November. Er klagte nur viel tber Kopf-
schmerzen. Aber erst 6 Monate nach der Kopfverletzung traten schwe-
rere Symptome auf. Wir saben also hier wieder eine lange Latenzzeit
zwischen Trauma und schweren Gehirnerscheinungen, wodurch bekanntlich
die Beurtheilung solcher Fille bei Entschidigungsstreitigkeiten ausser-
ordentlich erschwert wird. Hier ist aber durch die Section der Zu-
sammenhang mit dem Unfall vollstindig klar gelegt. Die Dauer dieser
Latenzzeit kann ausserordentlich verschieden sein, wie namentlich der
Vergleich dieses Falles mit dem Fall Schw. lehrt, ohne dass der ana-
tomische Befund irgend eine Erklirung dafiir lieferte. Da ein charakte-
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ristischer Allgemeinbefuud fehlt, wird man immer wieder dazu gedringt,
durch den Reiz der Narbe das Symptomenbild zu erkldren und anzu-
nehmen, dass dieser Reiz durch besondere fussere Umstiinde sich zuweilen
stirker und schneller geltend macht als gewdhnlich.

Meningitisartige Erscheinungen vor dem Tode wurden hier ver-
misst. Das Ende erfolgte unter dem Bilde eines schweren Deliriums.

8. Joseph Z., 44 Jahre alt, Hausdiener, verheirathet. Aufgenommen am
8. Juni 1896. Entlassen am 1. August 1896.

In moribundem Zustande am 17. August 1896 wieder eingeliefert; an
demselben Tage gestorben.

Ueber die Vorgeschichte ist nichts bekannt. Kam in einem etwas ver-
wirrten delirirenden Zustand herein. Blutete aus beiden Ohren. Die Pupillen
reagirten, die Augenbewegungen waren frei, die Patellarreflexe vorhanden.
Kam dann in den ndchsten Tagen mehr zu sich, erzéhlte, dass er nie in seinem
Leben epileptische Krimpfe gehabt habe. Er bhabe sich im Januar das rechte
Schulterblatt ausgefallen. Klagte iiber Schmerzen bei forcirtem Erheben des
rechten Armes. .

Die Untersuchung der Ohren ergab eine Fissur des Trommelfells links
und eine Verletzung des HAusseren Gehorganges rvechts. DBeiderseits war die
Horfahigkeit bedeutend herabgesetzt.

Die ophthalmoscopische Untersuchung liess eine leichte Schwellung der
Papillen und der umgebenden Theile der Neizhaut beiderseits erkennen,

In den nidchsten Tagen erbrach Patient hiufig und klagte iber Schwin-
delgefiihl. Der Puls war verlangsamt. Die Pupillenreaction eine irfige. Die
rechte Pupille wurde 6fter weiter gefunden als die linke. ,

Am 16. Juni 1896 wurde Patient ganz klar und gab an, dass er am
8. Juni viel getrunken habe und dann plétzlich im Wirthshaus zusammenge-
brochen sei; was dann weiter mit ihm geschehen sei, wisse er nicht.

Der Zustand blieb dann bis Ende Juni derselbe. Patient klagte viel iiber
Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl und Brechreiz. ~Auf psychischem Gebiet fiel
eine gewisse Langsamkeit in der Denkfihigkeit anf; auch das Gedichniss war
schwach. Er wusste z. B. nicht, ob er schon Stuhlgang gehabt habe, Mittag
gegessen habe. Am rechten Arm zeigte sich eine erhebliche Schwiche, bei
forcirter Bewegung nach oben sprang der Humeruskopf leicht ans dem Gelenk,
liess sich aber leicht wieder zuriickbringen. Sensibilititsstorungen waren nicht
vorhanden, Im Urin war Eiweiss.

Am 17, Juli war Patient wieder soweit hergestellt, dass er auf die Re-
convalescentenabtheilung gebracht werden konnte, von wo er am 1. August
entlassen wurde.

Am 17, August 1896 kam er in einem vollstindig somnolenten Zustande
herein und starb bald nach seiner Aufnahme.

Section 18. August 1896: An der Crista galli bleibt die Dura und Pia
fest sitzen, desgleichen auf dem rechten Orbitaldache. Hier bleibt ein zwei-
markstiickgrosses Stiick der Pia haften, das mit blutigen Massen bedeckt ist.
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Das Tegmen tympani ist blutig gefdirbt, mit dem Fingernagel lsichti ein-
driickbar, Trommelfell intact. An der dem Teg. tymp. entsprechenden Stelle
des Schlafenlappens findet sich eine finfpfennigstickgrosse flache Einsenkung,
die braunlich gefirbt ist. Diese Stelle nimmt{ den hinteren Theil der zweiten
Schlifenwindung ein. In dem Basaltheil des rechten Stirnhirnes findet sich eine
weiche Dblutige Masse, die unter der Rinde gelegen ist und diese selbst zum
grossen Theil intact lisst, nur an einer kleinen Stelle die Rinde durchbricht
und den Hirnhduten aufgelagert erscheint.  Auf dem Querschnitt ist die Blu-
tung scharf umgrenzt von einer Pseudomembran, in der Blutung finden sich
feine weissliche Ziige (Fibrin oder Bindegewebe?). Keine Spur einer Basis-
fractur.

In der erweichten Stelle des Schldfenlappens sieht man cine blutig ge-
farbte Masse, in der man Blutkirperchen nur noch ganz undeutlich und nicht
mehr scharf von einander abgegrenzt sieht. Diese ganze Partie wird umgeben
von einer gligsen Membran, die sich von ihrer dusseren Umgebung stellenweise
abgelost hat, aber andererseits auch wieder mit der blutigen Masse verwachsen
ist. In der Masse im Centrum sind aunch einzelnze Rundzellen und an einer
anderen Stelle ein faseriges Gewebe wahrscheinlich aus Fibringerinnsel be-
stehend. Das wie eine Membran aussehende Grenzgewebe zeigt 1angliche Form,
und ist reichlich mit Randzellen infiltrirt, die vielfach mit Blutpigmenten er-
fiillt sind und von denen Fasern ausgehen.

Auch bier wieder dieselbe Art der Verletzung. An der Basis des
Stirnlappens iiber dem rechten Orbitaldach war eine Blutung in der
susseren Rindenschicht unterhalb einer Stelle, wo die Pia mit blutigen
Massen bedeckt war. Ferner war der Schlifenlappen betheiligt, aller-
dings nicht an der Spitze, wie gewdhnlich, sondern da, wo der Schli-
fenlappen dem Tegmen tympani aufliegt. Die genauere Untersuchung
dieser Partie liess erkennen, dass eine Cyste hier in der Bildung be-
griffen war. Das Innere der sich entwickelnden Hohlung war mit zer-
fallenem Hirngewebe und mit Gebilden erfiilllt, denen man die Her-
kunft von Blutkorperchen ansah, obwohl doch seit dem Unfall tber
2 Monate vergangen waren. Die Verletzung der Gehirnbasis war ent-
standen durch einen Fall, den Patient entweder in der Betrunkenheit
gethan hatte oder in einem epileptischen Anfall, der durch einen Alkohol-
excess ausgelost war. Patient hatte sich dabei die rechte Schulter aus-
gefallen. Eine Fraktur der Schidelbasis war frotz alledem nicht zu
Stande gekommen, nur das Trommelfell war auf der rechten Seite geplatat.

Nachdem Pat. aus seiner Benommenheit erwacht war und sich
ganz leidlich befunden hatte, stellten sich nach ein paar guten Tagen
wieder Erscheinungen eines Gehirnreizes ein. Eine beginnende Stanungs-
papille war jetzt zu constatiren; ferner Erbrechen, Schwindelgefiihl,
Pulsverlangsamung und Pupillendifferenz. Die Schwellung der Papille
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hatte sich entwickelt, obwohl doch von einem Gehirndruck in Folge
einer raumbeengenden Neubildung, Tumor oder Abscess, nicht die Rede
sein konnte. Diese Beobachtung scheint also dafiir zu sprechen, dass
allein durch vasomotorische Storungen, vielleicht durch vermehrten Blut-
zufluss nach dem Gehirn, hervorgerufen durch den Reiz der verletzten
Stelle eine Schwellung der Papille entstehen kann.

Der weitere Verlauf ist iiberaus charakteristisch fir Krankheits-
zustinde nach Gehirnerschiitterungen. Allgemeinsymptome, wie Kopf-
schmerzen, Brechreiz, Schwerfilligkeit im Denken, Gedichtnissaunsfall
beherrschen das Krankheitsbild. Zeitweise tritt eine erhebliche Besse-
rung ein, so- dass Pat. aus dem Krankenhaus entlassen werden kann,
und dann kommt es in einem plotzlichen Anfall von Somnolenz zum
Tode, ohne dass die Section etwas Anderes ergiebt, als Verletzungen
«der Gehirnrinde an indifferenten Stellen. Man wird, meine ich, an-
gesichts solcher Beobachtungen geradezu gezwungen anzunehmen, dass
solche kleinen Rindenherde die Ursache der schweren Krankheits-
symptome sein miissen, dass von ihnen aus ein Reiz ausgeht, der die
‘Allgemeinsymptome verschuldet.

Wir wollen zum Schluss versuchen, noch einmal die wichtigsten
Ergebnisse, welche wir aus dem Studium der mitgetheilten Fille ent-
nommen haben, kurz zusammenzufassen:

1. Bei Gewalteinwirkungen auf den Schédel sind kleine Verletzungen
an der Basis der Stirnlappen, an der Spitze der Schliifenlappen sowie
auch am Hinterhauptslappen #beraus hiufiz. Sie finden sich auch
dann, wenn der Schidel nicht verletzt ist. Man findet an den Stellen
der Zertriimmerung eine blutige Infiltration des Gewebes und alle
Stadien einer Encephalitis. Aus solchen Zertriimmerungsherden ent-
wickeln sich spater Narben und Defecte mit narbiger Umgebung.

2. Aus dem Vorhandensein solcher Narben kann man unter einem
gewissen Vorbehalt den Schluss ziehen, dass ein Trauma stattgefunden.
Erweichungsherde localisiren sich zwar auch hiufig in der Hirnrinde,
aber kleine winzige Narben, noch dazu mit zahlreichen Blutresten
koénnen kaum anders, als auf traumatischem Wege entstanden sein.
Ganz allein auf eine solche Entstehung weisen Defecte der sussersten
Rindenschicht hin in Gestalt von Einziehungen oder Griibchen. Nahezu
sicher wird die traumatische Entstehung, wenn die Narben und Defecte
nur an der Gehirnbasis aufzufinden sind.

3. Unsere Beobachtungen zeigen, “dass das ausgetretene Blut ent-
‘weder ginzlich resorbirt werden kann oder auch sehr lange auf-
gespeichert bleibt in Gestalt von Pigmentkérnern oder von blutig
gefirbten amorphen Massen, ja sogar von Korperchen, die noch voll-

38%
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stindig die Aussere Form von Blutkorperchen haben. Das Fehlen von
Spuren einer stattgehabten Blutung spricht also nicht gegen die trauma-
tische Entstehung von Narben.

4. Von den Symptomen, die wir in wunseren Fallen beobachtet
haben, scheinen mit der Verletzung der Gehirnbasis in Beziehung zu
stehen: die meningitisartigen Symptome, wie Nackensteifigkeit und
Zwangshaltung des ganzen Korpers.

5. Schwere Gehirnerscheinungen, vor allem schweres Coma mit
Zuckungen, in welchem dann der Tod erfolgt, konnen bei Traumatikern
ganz plotzlich eintreten, ohne dass ein anderer Befund zu erheben ist,
als der von kleinen Zertriimmerungen basaler Rindentheile oder Ver-
narbungen, die an ihve Stelle getreten sind. Man muss daher an-
nehmen, dass von diesen Stellen ein plétzlicher Reiz ausgeht, der die
Allgemeinerscheinungen hervorruft, wahrscheinlich auf dem Wege einer
circulatorischen Stérung. Die schweren Gehirmerscheinungen konnen
oft sehr spit nach dem Trauma auftreten.

6. Die Symptome plotzlicher Gehirnreizungen und die Erscheinungen
einer aligemeinen psychischen Degeneration, wie sie im Anfang der
Arbeit eingehend geschildert ist, kénnen sich entwickeln auch nach
Kopfverletzungen, die zunichst keine erheblichen Erscheinungen ge-
macht haben und namentlich keine Bewusstseinsstérung zur Folge hatten.
Symptome unmittelbar nach dem Trauma fehlen auch in Fillen, wo es
zu materiellen Verinderungen der Gehirnsubstanz gekommen ist.

7. Das Gehirn kann auch bei einem Unfall verletzt werden, bei
dem es zu einem directen Aufschlagen des Kopfes nicht gekommen ist,
sondern nur ein Fall auf die Fisse, die Kniee oder auf das Gesiiss er-
folgt ist. .

8. Die nach einer Kopfverletzung auftretende Demenz ist nicht der
einfachen Dementia paralytica gleich und wird deswegen am besten
mit dem Namen einer Dementia posttraumatica bezeichnet. Es giebt
aber Stadien in dieser Krankheit, in denen namentlich dann, wenn tiber
die Vorgeschichte nichts bekannt ist, die Verwechselung mit einer ein-
fachen Dementia paralytica sehr wohl mdoglich ist.

9. Die allgemeinen Veriinderungen der Gefiisse, die von Kronthal,
Friedmann zuerst in Gehirnen beschrieben sind, die vor lingerer Zeit
einem Trauma ausgesetzt waren, wurden auch von mir in einem Falle
beobachtet, fehlten jedoch in einem anderen, wo man sie nach der
Lange der Zeit, die nach dem Unfall vergangen war, wohl hiitte er-
warten kdnnen. Es frigt sich daher, ob solche Gefissverinderungen
eine nothwendige Folge einer Gehirnerschiitterung sind oder ob sie
nur unter Umstidnden auftreten. Ferner ist zu erwigen, dass solche
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weitverbreiteten Gefissverinderungen doch auch bei allgemeiner Arterio-
sklerose auftreten konnen. '

10. Fiir schwere Demenzen nach Trauma findet sich zuweilen kein
anderer Befund als der von Narben in der Hirnrinde, so dass ange-
nommen werden muss, dass von ihnen aus ein bestindiger Reiz aus-
geht, der die regelrechte Ernihrung und Blutversorgung des Gehirns
sehidigt.

Erklirung der Abbildungen (Taf. XVL.).

Figur 1. Fall 2. Schw. Aussehen eines mit Blut durchsetzten kleinen
Zerquetschungsherdes. Die Glia befindet sich im Zustand der Quellung und
hebt sich durch ihre dunkle Farbe von der normalen Glia ab.

Figur 2. Fall 7. Kr. a. Alter Narbendefect in der &ussersten Rinden-
schicht. In dem Grund der Narbe Blutpigment, bei b. kleine Narben.

Figur 3. Fall 7. Kr. a. Alte Narbe in der Rinde mit Blutpigmenten.
Von ihr aus Degenerationsbezirk in die Marksubstanz hinein, ausgezeichnet
durch seine dunkle Farbe. '

Figur 4. Fall 7. Kr. Alte Narbe, die parallel der Hirnrinde verlduft.
a. Centrum der Narbe mit grobmaschigem Glianetz und Klumpen von Blut-
pigment. bb. Verdichtung der Glia. _

Figur 5. Aus Figur 4. Zeigt die Bildung von starken Gliafasern (Glia-
riesenfasern, welche von dem Centrum der Narbe aus weit in die Umgebung
hineinziehen). a. diese runden Gebilde bestehen wahrscheinlich ans einem Con-
volut von Gliafasern.

Figur 6. Aus dem Centrum der Narbe Figur 4. Gliagewebe weitmaschig.
a. Anhdufungen von Blutpigmenten. b. Gliaknguel.

Figur 7. Fall 5, N. Herd im Innern der Hirnrinde. a. Liicken, die
eine amorphe Masse enthalten. '

Figur 8. Fall 6. En. Die alten Narben an der Gehirnbasis am Stirn-
lappen und Schlifenlappen an den typischen Stellen. Die Narben waren zum
Theil blatig verfirbt. ‘
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