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Im  Mai 1929 wurde eine damals 64j~hrige Frau yon einem vom 
Felde fortlaufenden Pferde fiberrannt und zu Boden geschleudert. 
Sie blieb bewui~tlos liegen. Aus der Bewul~tlosigkeit und einer deutlichen 
Pulsverlangsamung wurde i~rztlicherseits eine Commotio diagnostiziert. 
Die Frau erholte sich nur langsam, hatte in den ersten 6 Wochen nach 
dem Unfall h~ufige leichte SchwindelanfgUe. Diese Schwindelanfiille 
blieben - -  wenn auch seltener - -  in der Folgezeit bestehen, dagegen 
kamen niemals ausgesprochene Krampfanf~lle zur Beobachtung. Welter 
sollen seit dem Unfall ,,seeliscke Ver~nderungen" bestanden t~aben, 
fiber deren Art wir jedoeh nichts N~heres erfahren konnten. Im  Juli 
1930 erfolgte die Aufnahme der Kranken in unsere Anstalt, weft einige 
Tage vorher plStzlich ein heftiger Erregungszustand mit Verfolgungs- 
und Vergiftungsideen, starker motorischer Unruhe, ~ahrungsver- 
weigerung und Selbstmordneigung aufgetreten war. Aus dem ~rztlichen 
Fragebogen isr noch erw~hnenswert, dal~ bei der Patientin seit li~ngeren 
Jahren eine ,,Arteriosk]erose mit Herzkr~mpfen" bestanden haben sollte. 
Der fiberweisende Arzt nahm deshalb arteriosklerotische GeistesstSrung 
an und bezeichnete den Zusammenhang des Bfldes mit dem Unfall als 
fraglich. 

In  der Anstalt (Med.-Rat Dr. Schmitt) erwies sich die Kranke bei der Aufnahme 
MS in keiner Weise ansprechbar, geriet bei jeder Ann~herung in st~rkste Erregung, 
schlug dann sinnlos um sich. Sie verweigerte jede Nahrung, behauptete st~ndig, 
raan wolle sie damit vergiften. Sie macllte iiberhaupt einen sehr iingstlichen Ein- 
druck, schrie vor Angst laut auf, wenn man sich dem Bert nut n~herte. Am Abend 
des Aufnahmetages war die Frau pl6tzlich ganz ruhig, gab verniinftige Antworten, 
widerstrebte nicht mehr. Dabei fiel aber auf, da~ die Kranke, obwohl sie fiber 
friihere und jetzige Lebensumst~nde gut Auskunft gab, keine genaue Schitderang 
des Unfallherganges machen konnte. Wenige Stunden Sla~ter war der gleiche 
Verwirrtheitszustand ebenso plStzlich wieder da. ])ieser sahroffe WeehseI yon 
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psyehotischem Zustandsbild und relativer Besom~enheit t rat  w/~hrend der klinischen 
Beobachtungszeit yon 5 Wochen mehrfaeh in Erscheinung. Dabei dauerten die 
Verwirrtheitsphasen abet immer tagelang an, w/~hrend die relativ freien Intervalle 
nur wenige Stunden bis h6ehstens einen Tag anhielten. Die Verwirrtheitsphasen 
zeigten im ganzen stets des eben besehriebene Bild, doch hatte man manchmal 
auch den starken Eindruck, dab die Kranke lobhaft halluziniere: sie h6rto Stimmen, 
die mit  ihr schimpften und sah, wie yon Arzt mid Personal schwefliger Raueh auf 
sie zugeblasen wurde. Bemerkenswert ist, dal] neben diesen Zust/inden mehrfacb 
knrzdauernde ,,Anf/ille" mit  deutlieher BewuBtseinstriibung und tonischer Starre 
oder klonischen Zuckungen der GliedmaBen gesehen wurden. Die Kranke reagierte 
dann gar nieht auf/~uBere Reize, die Atmung war tier und schnarchend, die tterz- 
tatigkeit stark beschleunigt. An diese ,,Anf~lle" schloB sich jedesmal ein l/~ngerer 
tiefer Schlaf. Die ,,Anf~lle" ~hnelten zwar sehr den epileptischen, waren aber doch 
nicht so charakteristisch, daI3 sie als zwei/ellos epileptisch h~tten bezeichnet werden 
kOnnen. Zudem w/~re eine sbsolut sichere Entscheidung der Diagnose auch durch 

die Anf~lle auf klinischem Wege nicbt 
m6glich gewesen. Es muBte neben der 
Annahme einer traumatischen Epilepsie 

- -  auf dem Unfall veto Mai 1929 be- 
ruhend --  differentialdiagnostiseh immer 
noeh an einen arteriosklerotisehen Ver- 
wirrtheitszustand gedaeht werden, be- 
senders im Hinblick auf die Anamnese. 
Die Anfalle konnten ebensogut auf 
Arteriosklerose der ttirngef/~Be beruhen. 
Erw/~hnt sei noeh, d~B die --  nut  schwer 
durchfiihrbare -- k6rperHche Unter- 
suehung der Kranken mehrfaeh keine 

Abb. 1. Schema der Verteilung des ]~t~t nennenswerten Ver~nderungen an den 
vermoulu an der ttirnbasis, inneren Organen, speziell am lkVerven - 

system erg~b. Insbesondere war kein 
neurologischer Befund zu erheben, der auf eine umgrentze Itirnl/~sion irgendwelcher 
Art  hatte sehlieBen lessen. Wesentlich ist nur der Befund yon Krampfadern an 
beiden Unterschenkeln. Die K1/~rung des Falles stie] also auf ziemliche Sehwierig- 
keiten, war abet um so wichtiger, als mittlerweile ein berufsgenossenschaftliches 
Gutachten fiber den Zusammenhang zwisehen Geisteskrankheit und Unfall ange- 
fordert worden war. Da kam die Kranke mitten in einem ihrer Erregungszust~ndc 
plStzlich und ganz unerwartet zu Tode. 

Die  y o n  m i r  v o r g e n o m m e n e  Obduktion (21/2 S t u n d e n  pos t  m o r t e m )  

h~tte fo lgendes  E r g e b n i s :  

Anatomische Diagnose: Seniler Habitus. Kleiner alter blutiger Erweiehungs- 
herd am linken Gyrus rectus des Stirnhirns mit  meningealen Verwaehsungen. 
Kleine ~hnliche Herdchen an verschiedenen basalen Stirn- und Temporalwindungen 
(typlscher ~ t a t  vermoulu). Ganz geringe Arteriosklerose der I-Iirnbaslsgef/~i]e, 
geringe der Aorta und Coronarien. Geringe l~yofibrosis cordis. M~Bige Dilatation 
des Herzens. Unterschenkelvarizen. Embolie in die Haupt~ste der reehten Lungen- 
arterie. Geringes Odem der U . L .  Alter operativer Defekt der Adnexe und des 
Uterus mit  I~etzadhasionen im Bereiche der Operationsnarbe. Arterio-arteriolo- 
sklerotisehe Schrumpfnieren mittleren Grades. Geringgradige Schniirfurche der 
Leber. 

Be]und der Schgdelh6hle: Selbst bei genauem Suehen keine Anhaltspunkte fiir 
friseheren oder /~lteren Seh/idelbruch oder sonstige Verletzungen. Schgdelknochen 
yon normaler Dicke. Dura und Sinus o. B. Meningen zart und glatt  mit  Ausnahme 
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des caudMen und mediMen Anteils der Stirnhilzlbasis. Hier sind beide Stirnlappen 
durck ziemlich feste Verw~chsungen miteinander verheftet. Gehirn im ganzen 
etwas klein und in der Sehi~delhOhle etwas locker liegend, abet in seinen einzelnen 
Abscknitten wohlgebildet. Keine auff~lligen Windungsatrophien. Gewicht 1180 g. 
AJl der Konvexit~t des GroBhirns sowie am I-Iirns~amm keine Spuren frischerer 

A_bb. 2. Kleiner tier4 am S~irnhirn mit keilfSrmigem oberfl/ichlichem l~indendefekt. 
l%eichlich H/~mosiderinzellen ia den obersten Sehichten. PiagefaBe unver/~ndert. Schwache 

Yergr. ]~fim.-Eos. 

oder/ilterer Verletzung. Dagegen finden sich solche an der Basis der Stirnsehl/~fen- 
l~ppen. Mau sieht hier kleinere und grSl]ere Defekte an den Windungen, fiber 
d.eren Gr6Be und Verteilung Abb. 1 eine Vorstellung geben soll. Die gr6Bten Defekte 
betreffen die Gyri reeti des Stirnhirns. Die Windungen sind hier an umgrenzten 
Stellen oberfl/ichlieh erweicht, an einer Stelle finder sich eine knapp erbsengrof~e, 
kra~erfSrmige Vertiefung, die offensiehtlieh fiber das Gr~u etwas herausr~gt und 
aueh die oberfl~chlieh darunter gelegenen Markp~rtien mitbetrifft. Die Windungen 
in der Umgebung der Gyri ree~i zeigen dann zahlreiehe, aber viel kleinere Fleekchen 
*con ~hnlicher Besch~ffenheit. S~mtliche gen~nnten Defekte zeigen rostbraune 
oder hellbr/~unliehe Verf/~rbung. Gleiche, aber in der 1%rbe yon der normMen 

42* 



642 A. Esser: 

Umgebung nicht  zu unterscheidende Fleckchen liegen an den basalen Schli~fenwin- 
dunge n. Das Occipitalkirn is~ frei. Uberall  liegen die Herdchen auf der Kuppe 
der Windungen,  bleiben --  wie Querschnitte erweisen -- oberfli~chlich und sind 
iiberall deutlick weicher als die unver~nderte  Umgebung. Von oben bet raehte t  
erinnern sie tatsi~chlich an  ,,WurmfraSg/~nge". Zahlreiche Frontalsehni t te  dureh 
die versehiedenen Hirnabschni t te  ergaben nirgends altere oder frischere Erweichungs- 
herde, Blutungen oder sonstige Ver~nderungen. Das Rtickenmark war makroskopisch 
unver/~ndert. 

Von Interesse sind noch die Be/uncle der Basisarterien. Sie sind im allgemeinen 
diinnwandig und  zart, nur  an ganz wenigen Std len  fanden sick kleine, einseitige, 
das Lumen kaum einengende, h~chstens hirsekorngroSe, typisch arteriosklerotische 

2~bb. 3. Ganz oberfl~chlieher Herd am TemporMhirn. Sklerosierende GanglienzelleD an 
der Grenze des Trfimmerfeldes gegen die tiefere~ Rindenschichtem 01immersion. 

Toluidinblau. 

Verdickungen der Gef~l~wand. Besonders eingehcnd wurde das Gebiet der 
A. cerebri ant.  und  der A. comm. ant .  untersueht .  An ihnen land  sick nirgends 
auck Bur eine Spur yon Arteriosklerose. Ebenso konnte  an  der A. comm. ant. ,  
die als recht  komplizierte Varieti~t im Sinne Busses ausgebildet war, ein Aneurysma 
ausgeschlossen werden. 

Histologischer Be]und: Die Technik richtete sich nach den iiblichen Vorschriften. 
Die genaue Untersuchung yon Herz, Lungen, Leber, Milz, Nieren ergab, dab an 
diesen Organen - abgesehen yon den Niererl, die im Sirme einer arterioskleroti- 
scken Schrumpfniere erkrankt  waren --  eine wesentliche Arteriosklerose nicht  
bestand. Das Zentralnervensystem wurde an sehr vielen Stellen untersucht,  beson- 
ders eingehend die Trfimmerherdchen an der Basis. Als Wichtigstes ergab sick dabei, 
d a ]  nirgendwo arterio- oder arteriolosklerotisehe Veriinderungen vorlagen. Auch an 
den Ganglien- und Gliazellen wurden die liar diese Erkran~ung typisehen Be/unde 
vollst2indig vermi]3t. - -  Was den Befund an den Trfimmerherdcken anbel~ngt, so unter-  
schieden sich die bier gesehenen Bilder in  nichts yon den bisher in  der Li tera tur  
niedergelegten Erfahrungen,  d .h .  es handelte sick um nur  die Rinde betreffcnde, 
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umgrenzte gli6s-mesenchymale Narbenherdchen, in denen nut noch sp~rliehe 
slderosierende Ganglienzellen zu sehen sind. Die Herdchen sind zumeist reich an 
I-Ii~mosiderin, welches in grobscholliger Form intraeellulgr ~orhanden ist. Wiehtig 
scheint uns, dag auch an den Tri~m~nerherdchen bzw. ihrer Pia grb'bere GeJiiflveriinde. 
rungen #Men {Abb. 2--4). An der KonvexitAt der Stirnseheitellappen konnten an 
makroskopiseh ganz nnver~nderten Stellen mehrfaeh umgrenzte tterdchen gefunden 
werden, die stark mit It~mosiderinzellen beladene Piaverdiekungen and nnterhalb 
derselben ,,streifcnfSrmige" Lichtungsherde der l~inde, sowie ]~tat cribl6-~hnliehe 
Herdchen mit zentralen eigenartig knittrigen Gef~flchen darstellten. Dabei zeigte 
die Rinde ebenfalls H~mosiderinzellen, ~ber in verstreuter Form. - -  Diffus ~erstreut 

Abb. 4. Lichtungsherd mit eigenartig ,,knittrigem" zentralem GefaB. Schwaehe Vergr. 
Toluidinblan. 

lagen in Stirntemporalscheitelhirnen in allen untersuchten B15ckohen degenerative 
Ganglienzellverandernngcn vor, wobei es sich vorwiegend um Vel~liissigungswozesse 
der ZeUen handelte. Ganglioneuronoph~gie war haufig, ~uch gelegentlich Bildung 
yon Gliarasen. Sonst aber waren Gliaveranderungen kanm vorhanden. Ferner sah 
man sparliche Ganglienzellen, die atrophisch, also im Sinne der ,,einf~che~. 
Sehrumpfung" umge~ndert warem In Insel und Ammonshom -- und zwar nut 
in diesen -- war eine erhebliche staseartige Hyper~mic erkennbar. 

Zusammen/assend liefle 8ich iiber den Fall ~agen: Die 64j~hrige Frau 
war nie psychisch auff~tllig gewesen. Auger  , ,Herzanf~llen",  die auf 
Ar~eriosklerose bezogen warden,  war sie auch k6rperlieh hie erns~lieh 
krank.  14 Monate vor dem Tode wurde sie yon  einem Pferd um- 
gerissen. Die Commotio cerebri wurde nur  langsam i iberwunden  u n d  
hinterl ieg d~nn  unbes~immte seelisehe Ver~nderungen some leich~e 
uncharakteris~ische Schwindelanfgolle. Etw~ 6 Woehen  vor dem Tode 
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setz~e ein eigenai~iger Verwirrthei tszustand,  un te rbrochen  yon  epilep- 
to idenKrampfanf~ l l en  ein. Der Ted erfolgte ganz plStzlich u n d  unerwarte t ,  
und  zwar - -  wie die Sekt ion erwies - -  infolge Lnngenembol ie  yon  Bein- 
var izen aus. Die P16tzlichkeit des Todes war dami~ in  befriedigender 
Weise gekl~r% da es bei der s tarken psyehomotorisehen Unruhe  der 
K r a n k e n  sehr leieht zu einem Losrei~en etwa in  den Varizen vorhandener  
Thromben  kommen  konnte .  Am Gehirn l and  sich als Iqauptbefund  
ein typischer ]~tat vermoulu  neben  einer ganz belanglosen Arterioslderose 
an  einzelnen Stellen der Basisarterien. An  don tibrigert Organen wurde, 
aui~er einer senilen Atrophie,  eine geringe - -  nur  an  den Nieren mittel-  
gradige - -  Arteriosklerose festgestellt, ein Befund,  der histologiseh 
best~Ltigt warde. Eine  n~here Diskussion der Befunde an  den XSrper- 
organen eriibrigt sich. Dagegen dfirf~e es abgebracht  sein, eine hi, here 
Analyse der makroskopischen und histologisehen Be/unde am Zentral- 
nervensystem zu versuchen, da, wie wit  sehen werden, fiber den ]~tat 
ve rmoulu  noch keineswegs eindeutige Klarhei t  besteht.  

Die Ziteratur berichtet uns fiber diese Hirnveranderung folgendes: Pierre 
Marie besch.rieb erstmalig den Zustand als seiehte, auf den H6hen der Windungen 
angeordmete und deren Yerlauf folgende Substanzverluste, die besonders an der 
Basis des Frontal- und Temporallappens liegen und yon oben gesehen den Eindruck 
Yon ,,Wur~ffrai]g~ngen" maehen. Er faBte diese sich fast stets im Grau haltenden 
Defekte als arterioslderotisch bedingt auf. Seitdem gait die arterioslderotische 
Xtiologie in der Psychiatrie bis in die neues~e Zeit als gesichert und wurde nicht 
weiter diskutiert. So hat erst jfingst Neubi~rger in einer Arbeit fiber streifenfSrmige 
Erkrankungen der ttirnrinde bei Arteriosklerose geschrieben: ,,Begegnet man 
spgteren Stadien solcher streifigen Erweichungen, so liegen unter Umsti~nden 
]3ilder vor, die dem ,,]~tat vermoulu" (P. Marie) zugereehnet werden kSnnen." 
Aueh Brinkmann besehreibt Verg.nderungen ghnlicher Art bei Arteriosklerotikern. 
Ferner hat sich Williams daffir ausgesprochen, dab der Etat vermoulu eine Ver- 
/in@rung sei, die man an einer beschr~nkten Zahl ,,seniler" Gehirne finde, und 
Ro/Jbach, dem P. Marie einige Gehirne zur Untersuehnng fiberlie~, bezeichnet den 
Zustand als ,,vernarbte arteriosklerotische Erweich~nger~". Gegenfiber diesen 
Autoren ist nun Spatz vor kurzer Zeit mit der Behauptung aufgetreten, dab der 
]~tat vermoulu nichts mit der Arteriosklerose zu tun habe, sondel~n der Rest eines 
alten Trauma sol. Die Vergnderung entstehe auf dem Boden des sog. Contrecoup, 
was den Allgemeinpatlmlogen schon lange bekannt sei. Daraus erkl~re sich auch die 
Lokalisation an der ]3asis des Stirntemporallappens. DaB der ]~tat vermoulu 
sich so h~ufig beim Arteriosklerotiker finde, sei at~s der erhOhten Neigung zu 
]31utungen bei dieser OefgBerkrankung erkl/~rbar. 

Der vor wenigen Wochen erschiei~ene anatomische Baud (Spielmeyer) des 
~um/ceschen I-Iandbuchs bringt nachstehende Angaben fiber den Etat vermoulu. 
Neubiirger und yon Braunmi~hl trennen ira Xapitel fiber Hirnverletzungen die 
,,oberfl~ehtiohen Defekte naeh kleinen Lgsionen, wie wir sie ~orwiegend an der 
Basis yon Frontal- und Temporallappen -- oft genug als ganz nnerwartete Neben- 
befunde -- antreffen '~ vom eigentlichen ]~tat vermoulu. Im ersten Falle handele 
es sich um ,,kraterfSrmige Defekte der Windungskuppen yon wechselnder Aus- 
dehnung", bei denen das I~indenband mehr oder weniger unterbrochen sei, manch- 
real bis zum Mark vSllig fehle, gistologisch seien die noeh erhaltenen Nerven- 
zellen atrophisch, ungemein oft verkalkt, Blutpigment finde sich in weehselnden, 
oft gro~en ~engen in Pia und Gef/~Bw/~nden, zum Teil ~uch in Form freier K6rn- 
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chenzellen. Die Faserglia im Rindenstreifen sei oft gewuehert, die Meningen fiber 
dem Defekt verdickt. Das Mark unter den Defekten zeige erhebliehe Gliose. Den 
eigentlichen ]~,tat vermoulu schildert NeubiJrger dann im Kapitel tiber Arterio- 
sklerose. Seit dem Aufsatz Ro]3bachs seien fiber diesen Hirnbefund keine eingehen- 
deren Arbeiten mehr erschienen. Makroskopisch handele es sich um wurmgang- 
~hnlieke Substanzverluste ,,oder auck kraterfOrmige Defekte" in den verschmalerten 
braun pigmentierten Windungen, deren Pia verdiekt sei. Histologiseh sei in leichten 
Graden die verbreiterte Molekularzone der Rinde bis in die 2. Rindenschicht yon 
einer dichten Gliafasermasse eingenommen, darunter liege eine Zone balkig ver- 
flochtener Gliafaserbiindel, die den Rest der Rinde einnehme. Nervenzellen fehlten 
in dem ganzen Bezirk. Blutpigmente l~gen mitunter in der Umgebung des Hordes. 
Bei st~rkeren Graden liege subpial ein m~ehtiger Hohlraum, der gegen das Hirn- 
gewebe hin eine Zone yon Gliafaserwuckerung zeige. Dabei sehe man, dal~ kolla- 
gene Fasern sick an der Narbenbildnng wesentlich beteiligten. Die schwerste Form 
des Etat  vermoulu sei endlich ein wie ausgestanzter Gewebsdefekt, derdem Bride 
des ,,Hirngesehwiirs" (Spatz) sehr ~ihnlieh sei. ,,Ver~nderungen, die man wirklich 
schon makroskopisch so bezeichnen kOnnte, sind jedenfalls bei reiner Arteriosklerose 
etwas recht Seltenes; und es muB nook einmal hervorgehoben werden, dab wir in 
~bereinstimmung mit Spatz mehr und mehr den Eindruck gewinnen, dab sic in 
ihrer Entstehung weniger auf Arteriosklerose als auf traumatische Schgdigungen 
des Gehims zu bezieken sind." (Im Kapitel Hirnverletzungen batten sick die 
genannten Autoren schon in dieser Richtung geguBert, ohne abet auf die Befunde 
beim ]~tat vermoulu ngher einzugehen.) ,,Die Entscheidung ist oft schwer, weft 
sicher arteriosklerotische Veranderungen einerseits, sicher traumatische anderer- 
seits an dem gleiehen Gehirn gefunden werden ktinnen." Die Lokalisation des 
]~tat vermoulu an der Hirnbasis mache seine traumatische Genese besonders wabr- 
scheinlich. 

Aus der  vo r s t ehend  gegebenen kurzen  Zusamrnens te l lung  der  Li te-  
r a t u r  (die auf  Vollst/~ndigkeit ke inen  Anspr t tch  macht ) ,  geht  w o h l  k la r  
hervor ,  dab  fiber die X~iologie des J~ta~ ve rmou lu  keineswegs die wiin- 
schenswerte  Sicherhei t  bes teht .  Nehmen  wir  zun/~ehst auf  Grund  unserer  
eigenen Befnnde zu dieser Diskrepanz  der  Anschauungen  S~ellung, so 
w~re fes tzus te l len:  schon makroskop i seh  lieB sieh erkennen,  dab  a n  den  
Bas i sa r te r ien  eine Arter iosklerose  zwar  vo rhanden  war,  aber  als /~uBerst 
ger inggradig  bezeiehnet  werden  mugte .  Dieser  E i n d r u c k  konn te  du tch  
die his tologische Un te r suehung  in jeder  Weise siehergestel l t  werden.  
Auch  j e t z t  erwies sick die Sklerose an  den  groBen Ar~erien und  deren  
As ten  als ganz gering,  w~hrencl an  den  p ia len  und  cerebra len  lde inen  
Ar te r i en  und  Ar te r io len  nu t  ganz vereinzel t  eine leichte Hyal in i s ie rung  
gesehen werden  konnte .  Auch  alle wei teren,  die Ar ter iosklerose  und  speziell  
den  ar te r iosk lero t i sehen  Verwirrthei~szus~and charakfe r i s ie renden  Befunde 
(z. B. perivascul~l 'e Gliose, st/~rkere Hi rna t roph ie ,  P igmentar  
F ib rose  der  weiehen H~ute  usw.) wurden  ganz vermiBt  (ganz zu sehweigen 
yon  grSfSeren in t race rebra len  B lu tungen  oder  Erweichungen) .  Dagegen  
f inden  sick auBer dem - -  wie aus dem Sekt lonspro tokol l  ldar  geworden  
sein dfirfte - -  in  klassiseher  Weise ausgebf ldeten  E t a t  ve rmoulu  a n  
den  versehiedens ten  Stel len tier Konvexit /~t  des Hi rns  m/~gig viele 
Par t ien ,  wo Bflder vorl iegen,  die dem fiir die Ar ter iosklerose  geschi lder ten  
]~~at crib16 u n d  den  ebenfal ls  bei  dieser E r k r a n k u n g  nicht  sel tenen 
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streifenf5rmigen Ausfallsherden der Rinde sehr ~hnlich sind. KSnnen 
wir diese letztgenannten Befunde nun als ar~eriosklerotisch auffassen ? 
Das dtirfte kaum ang/s sein. Alle diese Ver/inderungen stellen n/~m- 
lich nack den diesbcziiglichen Arbeiten der Autoren Sonderformen im 
Bride der Hirnarteriosklerose dar, die also zu den allgemein bekannten 
histologischen Bildern bei dieser Erkrankung noch hinzukommen kSnnen, 
aber keineswegs mi~ssen. Es w/s mithin recht sonderbar, wenn sie in 
unserem Falle ausgerechnet als alleinige arteriosklerotische Befunde auL 
getreten w/s Wir mtissen hack einer anderen Erkl/~rung suchen und 
linden diese in dem von deutlicher Commotio gefolgten Sch/~deltrauma, 
welches die Frau 14 Mona~e vor dem Tode durckmackte. Daf3 diese 
Commotio nicht leicht gewesen ist, geht ja schon aus dem klinischen 
Ergebnis kervor: die Frau brauckte Wochen um sick zu erkolen und 
behielt such dann noeh Schwindelanf/~lle zuriiek. Es begegne~ auch 
keinerlei Schwierigkeiten, den anatomischen Befund der Defekte des 
]~tat vermoulu auf den damaligen Unfall zu beziehen: kistologisch handelt 
es sick ja um weitgehend vernarbte, intracelluls H/s 
in grSl~eren Mengen enthaltende, makroskopisck zum Tell rostbraun 
verf/~rbte Stellen. Das beweist, daf3 die Entstehung der Defekte 1/~ngere 
Zeit zuriicldiegen mul3 und da~ sic keineswegs als Ergebnis eines Sek/s 
traumas w/~krend des fiinfw6chigen Anst~ltsaufenthaltes gedeutet 
werden k6nnen, woran bei der starken Erregung der Kranken j~ zu 
denken gewesen w/s (Neubi~rger). Daf3 der Eta t  vermoulu nnseres 
Falles tats/~ehlich eine Folge des dam~ligen Trauma ist, also infolge 
der - -  wie S~patz ganz ricktig betont - -  den Allgemeinpathologen und, 
wie wir hinzufiigen dfirfen, Gerichts~rzten und Chirurgen ]/ingst wohl- 
bekannten Contrecoupwirkung seine Entstekung verdankt, erscheint 
uns zweifellos. Dal3 diese Tatsache dem Nem'ohistologen weniger bekannt 
ist, erld/~rt sich einfack d~raus, dal3 der gr613~e Tefl der GegenstolL 
verletzungen am t t i rn dem Psychiater k~um zu Gesickt kommt. Liegen 
dock meist nebcn den Contrecoupverletzungen noch mehr oder weniger 
umfangreiche Verletzungen an der Stelle der Gewalteinwirkung selbst 
vor, die den Kranken in die Beh~ndlung des Chirurgen bringen, sofern 
der Tod nicht bald erfolgt. (Neubiirger weist fiir die gr6beren Hirn- 
verletzungen auck auf diese Tatsacke kin.) Wenn der Tod in solehen 
F/~llen bald erfolgt, so sieht man, wie ick selbst reich bei vielen allgemein- 
pathologischen und gerichtlichen Obduktionen iiberzeugen konnte und 
wie such in jedem der gebr/~uehlichen Lekrbiicher der pathologischen 
Anatomic beschrieben ist (z. B. Kau]mann, Ascho]/, Schmaus.Herx- 
heimer, in denen such dcr Lieblingssitz an der Basis des Stirntemporal- 
lappens ausdriicklich hervorgehoben wird), kleinste, kleine, mittelgrol3e, 
ganz frische, yon Blutungen durchsetzte typische Gewebszertrfimmerungen, 
die sehr oft nur das Grau betreffen nnd auf der H6he der Windungen 
liegen. Daf3 m~n bei der H/s derartiger Befunde nach Sch/~del- 
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t r a u m e n  die Vernarbungsresu l t a te  - -  eben  den  ]~tat ve rmoulu  - -  so 
se:~ten zu sehen b e k o m m t ,  l iegt einfaeh da ran ,  dal~ in  den  meis ten  tP/~llen 
die Hauptver le~zung  an  der  Stelle der  Gewal te inwirkung  den  Ted  bed ing t  
und  dab  die Contrecoupver le tzung,  die an  sich ein sehr h/~ufiges Ereignis  
darstells (Martland und  Beling f anden  sie bei  der  Sek~ion y o n  309 Hirn-  
ver le tzungen  in 750/0 der  F/~lle), sehr sel ten ohne gleichzeitige Ver le tzung 
an  der  Stelle der  Gewal te inwirkung  v o r k o m m t .  I m m e r h i n  s ind derar t ige  
Beobach tungen  in der  L i t e r a tu r  n icht  allzu sps 

Detainer fund, dab bei naher Granatexplosion Kommotionen auftraten, die in 
den schwersten F/~llen mit tIirnkontusionen an der ttirnoberfl~che verbunden 
waren. Pick sah bei Verschtittungen auch bei Abwesenheit yon Schadelverletzungen 
blutige Zertrfimmerungen und kleine capillare Blutungen in dcr Nervensubstanz. 
In gleiehem Sinne auftert sich K6ppen, der aueh ohne Sch~delbruch bei Kopf- 
traumen kleine H/~morrhagien in der gufteren Rindensubstanz, und zwar besonders 
an Basis und Spitze des Stirnhirns feststellte. Er gibt dabei ausdriicldieh an, dal~ 
sieh aus solchen Zertriimmerungen sparer Naxben nnd Defekte mit narbiger Um- 
gebung entwickelten. Ganz allein auf traumatische Entstehung wiesen Defekte 
der auftersten gindenschicht in Gestalt yon Einziehungen oder Griibehen hin. 
h~lberlah betrach%et als Folgezustand yon Kommotionen (und zwar mit Kocher 
aJ[s tTbergang der reinen Commotio in die ttirnkontusion) hgmorrhagisehe Contre- 
coupquetschungen, die er gleichfalls an den genarmten Lieblingssitzen und n~chst- 
dem mit Duret an den Wanden des 4. Ventrikels lokalisiert fand. P]ei/er schildert 
in Bumkes Handbueh die yon Kocher aufgestellte Einteilung der Hirnver/~nderungen 
nach schwerer Commotio, bei tier hamorrhagisehe Quetsehherde infolge Gegen- 
s~oftwirkung als schwerster Grad angenommen werden. Er zitiert welter einen Fall 
yon Wohlwill, bei dem 3 Jahre naeh sehwerem Kopftrauma an zahlreichen Hirn- 
rindenstellen Residuen kleiner Encephalomalaeien vorhanden waren, sowie einen 
weiteren Fall yon Rieger. P[ei/er ftigt dann selbst uoeh hinzu, dab die Kriegs- 
erfahrungen gezeigt batten, daft selbst in Fgllen, we eine direkte Verletzung tiber- 
haupt nicht stattfand, sondern nur eine dutch den Luftdruck bedingte Gewalt- 
einwirkung, pathologische Befunde hervorgerufen seien, die eigentlick sehon den 
tIirnkontusionen und nicht mehr den Xommotionen zuzureehnen seien, ttierhin 
gehSren z. ]~. die Falle Yon Dielrich and Siegmund. Weitere Arbeiten fiber die 
Contrecoupverletzungen stammen yon de Buck und van der Linden, Kaplan und 
Finkelnburg, Berliner, Weygandt, Goldbergcr und neuerdings Berner, welch letzterer 
sich allerdings vorwiegend mit der Frage der durch Kommotion verursachten 
Blutungen am Boden des 4. Ventrikels besch~ftigt (siehe unten). Einen recht 
interessanten hierhergehOrenden Fall schildert noehlippe:=ein 22j~hriges Madchen 
fuhr mit dem Auto gegen einen Baum. Sic wurde, da sie sich mit den Beinen in 
der Steuerung des Wagens verfangen hatte, nicht aus dem Auto herausgesehleudert, 
sondern nut mit groI~er Gewalt hochgesehleudert, um dann wieder in den Sitz 
zuriickzufallen. Eine direkte Gewa]teinwirkung auf den Schgdel fund also nicht 
start. Der Ted trat  11/2 Stunden sparer ein. Bei der Obduktion wurde uniter einer 
ausgedelmten Piablutung festgestellt, daft zahlreiche stippchenffrmige Blutungen 
in der linken hinteren Zentralwindung vorhanden waren, die Nippe dutch Hirn- 
kontusion erldart. Der Fall beweist, dab in solchen Fallen nieht immer der ,,Lieb- 
lingssitz" betroffen sein muff. Es kommt eben auf die Art des Trauma an. 

W i t  sehen somi t :  die /~ltere Und neuere L i t e r a t u r  is t  immerh in  so 
reich an  einschl~tgigen Beobaeh tungen  (auf rest lose Zusammens te l lung  
der  Fa l le  wurde  verzichte t ) ,  da6  wi t  unbedenk l ich  Spatz zus~immen 
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diirfen, wenn er behauptet, dag der t~tat vermoulu niehts mit der Arterio- 
sklerose zu tun  hat, sondern stets auf einem Trauma beruht. Besonders 
unser Fall, in dem siett ja eine Arteriosklerose des Hirns - -  im Gegen- 
satz zu den Spatzsehen F~tllen - -  mit Sieherheit aussehlieBen liel3, beweist 
die traumatisehe Atiologie des l~tat vermoulu ganz eindeutig. Er  kann 
unseres Eraehtens als ein v611ig reiner Fall gelten, wie wit ihn in der 
bisJaerigen Literatur fiber die Frage nieht linden konnten. Im Hinbliek 
auf diese Ta~saehen ist es nieht reeht verst/~ndlieh, dM3 Neubiirger in 
Bumkes Handbuela den l~a t  vermoulu noeh bei der ArteriosMerose 
abhandelt, besonders wo er selbst angibt, dab er heute mehr und mehr 
der traumatiselaen J~tiologie dieser Ver/~nderung zuneige. Ebensowenig 
kSnuen wir uns damig befreunden, wenn Neubiirger und v. Braunmiihl 
im Kapitel I-Iirnverletzungen den ]~tat vermoulu (den Ne~Lbiirger selbst 
im Kapitel Arteriosklerose als of~ kraterf6rmig bezeiehnet) yon ,,ober- 
fl/~ehlielaen Defekten naeh kleinen L/tsionen", die ,,kra~erfSrmige Defekte 
der Windungskuppen" sind, trennen wollen, noeh dazu, wo diese Defekte 
den gleiehen Lieblingssitz haben wie der ]~at  vermoulu. Die vo~ Neu- 
biirger angeffihrten histologisehen Untersehiede fiir diese beiden versehie- 
denen Formen seheine~ uns zur Bereehtiguug der genannten Trennung 
keineswegs auszureiehen, sondern h~ngen wohl eher davon ab, weleher 
Art das Trauma war und besonders welehen Grad es hatte. An einem 
und demselben Fall kSnnen jedenfMls die versehiedeuen, yon Neubii~yer 
gesehilderten Ver/~nderungen nebeneinander gefunden werden. Das 
beweist unser Fall, wo kraterf6rmige, bis ins Mark reiehende I-Ierde 
neben ganz seiehten, nur die obersten Rindensehieh~en betreffenden 
Defek~en dieht benaehbart gesehen win'den. Auf die feineren histolo- 
gisehen Befunde des n/~heren einzugehen erfibrigt sieh. Wir fanden im 
wesentliehen die gleiehen Dinge, wie sie bekannt sind. Auffallend ist 
lediglieh, dM3 eindeutig verkalkte Ganglienzellen kaum gefunden warden, 
wohl h~tufig der Beginn der VerkMkung. Dag in den tIerden zahlreiehere 
Gef/~ge hyMin ver/tndert waren, kann nieht wunder nehmen. Es handelt 
sieh hier offensiehtlieh um regressive, auf die Quetsehung zu beziehende 
Gefgl~ver/~nderungen. Aueh die in den ]~tat eribl6-Herdehen gefundenen 
Gefgl3ver/~nderungen k6nnen zwanglos hierauf bezogen werden. Kocher 
besehreibt ganz /~tmlielae Gef/~Bver/~nderungen ebenfalls bei Commotio. 

Ehe wit. nun auf die Pathogenese der bisher besproehenen Defekte 
n/~her eingehen, sollen hOCk unsere iibrigen histologisehen ttirnbefunde 
einer kurzen /~tiologisehen ErSrterung unterzogen werden. Zun/ichst 
interessieren uns die Erbleiehungen und die Eta t  eribl6-/~hnliehen Stellen 
der versehiedensten Gegenden der Konvexit~tt. Ver/~nderungen dieser 
Art linden sieh, wie gesagt, ebenfalls hgufig bei Arterioslderose, k6nuen 
im vorliegenden Fall abet aueh nut auf das Trauma bezogen werden. 
Das geht unseres Eraehtens eindeu~ig aus der Tatsaehe hervor, dab 
mit diesen s~reng lokalisier~en Fleekehen lokMe Piaverdickungen mit 
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meist massenhaften Eisenzellen an alien Fundorten unbedingt parallel 
gehen und dab in 4en betroffenen Hirnrindenteilen ebenfalls stets 4iffus 
verstreute, mit  groben H~mosiderinsckollen gefiillte KSrnckenzellen 
sichtbar sind. Diese Eisenzellen liegen dabei stets etwa im Bezirke eines 
Keils verteilt, dessen Basis der genannten Piaverdickung entspricht 
and 4essen Spitze gegen das Mark hinzieht. Dabei nekmen die Eisenzellen 
gegen die Spitze des Keils kin an Zah] allm/~hlich ab. Ferner mul3 darauf 
kingewiesen werden, dab die Erbleichungskerdchen keineswegs (wie bei 
A]~eriosklerose) eine deutlich streifenfSrmige, auf bestimmte Rinden- 
sckichten beschri~nkte Anordnung zeigen, sondern in mehr unregel- 
m/~l~ig-fleckiger Form vorliegen, dabei deutlich yon einer Schickt in 
die andere greifend. Nicht selten hat  man  dabei den - -  allerdings nickt 
exakt  beweisbaren - -  Eindruck, dab benachbarte Erbleichungsherde 
konfluiert sind. Gef/~$ver/~nderungen finden sich in oder nake bei der- 
artigen Herdchen nirgends, ira Gegensatz zu den ]~tat cribl6-Herdchen, 
in deren Zentrum manckmal  ein erweitertes unregelm/~Biges ,,knittriges" 
GefiiBchen gesehen wurde, eventuell mit  H~mosiderinzellen in der Wand. 
Hier also liegen deutlicke Gef~l~veriinderungen vor, die sick aber wesent- 
lick yon denen der Arteriosklerose unterscheiden. Wir tragen daker 
keinerlei Bedenken, auch den ]~tat cribl6 unseres Fanes als t raumatisch 
beding~ aulzufassen. 

Mit unserer Ansicht, n~mlich alle bisher genannten Ver/~nderungen als nrs/s 
lich auf die dutch das Sch~deltrauma gesetzte I-Iirnkontusion zu beziehen, stehen 
wit nicht allein. Weygandt hat einen Fall beschrieben, wo ein Mann "con einem 
Geriis~ fiel und kurze Zeit danach psychotisch erkrankte. Diese Psychose glich 
sehr dem Bride einer Schizophrenic. Der Tod erfolgte 51/2 Monate nach dem Unfall. 
]~ei der Obduktion wurde eine alte Durablutung in der mittleren Sch~delgrube 
gefunden. Das Gehirn wies makroskopisch keine Ver/~nderungen auf. I-Iisto- 
logisch wurden dagegen zahlreiche ldeine Pial- und Rindenblutungen gesehen, 
daneben stellenweise herdf6rmiger Ganglienzellausfall. Weygandt betont ausdriick- 
lich, dab Anzeichen fiir Arteriosklerose, Alkoholismus, Katatonie, Entziindung 
v611ig fehlten and erkl/~rt s/imtliche gefundenen Ver/~nderungen durch das Trauma. 

Wit kommen somit zu dem SchluB: die makroskopisch an4  mikro- 
skoloisek beobaehteten Defekte am Hirn unseres Falles sin4 nickt auf 
Arteriosklerose, sondcrn auf den Unfall zu beziehen i. 

Nun steken den bisker besprockenen Hirnbefunden weitere gegenfiber, 
die ihrer I~atur mack ganz andere sind. Wir mcinen die diffusen Unter- 
gangserscheinungen an Ganglienzellen einerseits uncl die auff/illige 
Hyperamie in Insel un4 Ammonshorn an4ererseits. Was die ersteren 
an]angt, so waren sic im Bereich der ganzen Stirntemporallappen, 
sowie in den Zentralwindungen beiderseits vorhanden, w~hren4 sic im 
Hinterhaupt lappen sehr in den Hintergrund t ra ten  und aueh in den 

1 Nach AbschluB der Arbeit sehen wir, dab neuestens Minkowski gleichfalls 
die Wichtigkeit diffuser organischer Sch~digung des Gehirns and das Auftreten 
multipler kleiner Herde beim Trauma betont hat. (Schweiz. med. Wschr. 1980.) 
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iibrigen Hirnpar~ien - -  besonders Ammonshorn - -  nieht gerade impo- 
nierten. Aueh an den genannten Hauptstellen waren diese Degenerationen 
der Zellen nicht gerade sehr h~ufig, aber doeh so deutlieh, da/] sie nieht 
fibersehen werden konnten. Nur an den Orten, wo die kleinen Erblei- 
chungen usw. zu linden waren, waren solehe Degenerationen zahlreicher, 
und hier fanden sich um die. verflfissigten Ganglienzellen aueh etwas 
mehr Gliareaktionen, w~Lhrend solehe im fibrigen H im auffallend gering 
entwiekelt waren. Was die Art der Ganglienzellver/~nderungen anbelangt, 
so herrsehten atrolohierte Zellen einerseits, in alien m6glichen Stadien 
der Verflfissigung befindliehe Zellen anderersei~s vor, also naeh der 
Nomenklatur yon Spielmeyers Lehrbueh die ,,einfaehe Sehrumpfung" 
und die ,,sehwere Zellver~nderung". Es fragt sich nun: worauf mfissen 
wir diese diffusen Ganglienzellver~nderungen und die Hyperamie in 
Insel und Ammonshorn zuriieldfihren ? DaB sie nieht auf das Trauma 
selbst bezogen werden kSnnen, liegt ja auf der Hand, insbesondere, 
wenn wir die sehwere Zellver/~nderung und die Hyper~mie ins Auge 
fassen, die beide ein ausgesproehen akutes Ereignis dars~ellen. Gerade diese 
Anzeiehen des Akuten geben uns wohl die Bereehtigung, die genannten 
Befunde zu dem ,,Verwirrtheitszustand" der letzten Lebenswoehen 
in Beziehung zu setzen, in ihnen also das anatomische Korrelat dieses 
psyehotisehen Brides zu sehen. Ja, es scheint uns sogar, dab wir in diesem 
anatomisehen Substrat die M6glichkeit vor Augen haben, um uns fiber 
diesen kliniseh ja keineswegs ganz klaren Krankheitszustand einiger- 
mM]en ins klare zu kommen. 

Scholz hat in Bumkes ttandbuch die pathologische Anatomie der El0ilepsie 
gesehildert und sohreibt unter ~nderem ein besonderes Kapitel fiber akute Ver- 
anderungen naeh pramortaler Steigerung epileptischer Krankheitserseheinungen 
(Status epil., Dammerzustande). Er stellt fest, dab in solehen Fallen an den ner- 
vSsen Strukturen die versehiedensten degenerativen Vorgange zu sehen seien. 
Dabei sehe man in schweren Fallen vorwiegend Verflfissigungsprozesse an den 
Ganglienzellen (Nissls schwere Ze]lerkrankung) zum Teil mit Eindringen yon Glia- 
zellen in den Gangllenzelleib. AuffMlenderweise seien im iibrigen Gliazellreaktionen 
der gew6hnliehen Art oft nicht vorhanden, was sich ~us der starken Sehadigung 
auch des gli6sen Apparates erkl/~ren lasse. Es komme dann zur Am6boidose. Scholz 
betont welter, dab .die genannten Veranderungen keineswegs ubiquitar sein mfissen, 
sondern regellos bald bier, bMd dort im Hirn angetroffen wfirden. Aueh der haufige 
Befund auSerordentlich starker Blutffille der Gefal]e und die -- ~ul3er Sehwellung 
der Endothelien -- Intaktheit der Gefal3e wird angefiihrt. 

Diese yon Scholz ffir epileptische D/~mmerzust/~nde angegebenen 
Ver/~nderungen sind nun Punkt  ffir Punkt diejenigen unseres FMles, 
wobei Mlerdings nicht verschwiegen werden daft, dal3 die sonstigen Be- 
funde des D/~mmerzustandes (und zwar gerade die regelm~tl~igsten, wie 
Gliastrauehwerkbfldung im Kleinhirn und schwere Zellver/~nderungen 
im Ammonshorn) in unserem Falle fehlen oder doeh nieht im Vordergrund 
stehen. Trotz dieser Tatsaehe und obwohl wit uns nicht im unklaren 
sind, dab es bei den meisten histopathologischen Bildern des Gehirns 
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schwer, ja unmSglich is~, sichere s Riiekschliisse aus den Be- 
funden zu ziehen (wir betonten das im Gefolge Spielmtyers in einer kfirz- 
lieh verSffentlichten Arbeit fiber Hirnver~nderungen nach Pockenschutz- 
impfung, kSnnen es uns also ersparen, hier n~her auf diese Dinge ein- 
zugehen), m6chten wir doch behaupten: Der ,,Verwirrtheitszustand", 
den unsere Kranke in den ietzten Lebenswochen durehmachte und der 
dem Sektionsergebnis nach mit Bestimmtheit kein arteriosklerotiseher 
gewesen sein konnte, war ein epileptiseher Di~mmerzustand. Diese 
Behauptung glauben wir deshMb aufstellen zu diirfen, weil einmal 
der UnfM1 sichergestellt ist, die Frau seit diesem UnfM1 an Schwindel- 
anf~llen lift und weil die diffusen, ersiehtlieh frischen Hirnver~nderungen 
derart sind, da$ sie mit einem epileptischen D~mmerzustande sehr gut 
in Einklang zu bringen sind, endlich weil alle anderen ~tiologisehen 
Momente, die etwa gleiche Hirnveri~nderungen h~tten maehen k6nnen, 
fehlen, wie z. B. Alkohol, Infektionen, Autointoxikationen u. dgl. Die 
einzige Vers die nicht zu dem ganzen Bilde pa~t, ist die ,,ein- 
fache Schrumpfung" yon Ganglienzellen. Zellen mit dieser Ver~nderung 
waren im ganzen nur sp~rlieh vorhanden (abgesehen Yon den ]~tat ver- 
moulu-Herden, wo sie aber natiirlich eine ganz andere Erkls linden). 
Wit kSnnen somit den Befund der ,,einfaehen Schrumpfung" als un- 
wesentlieh ffir das Gesamtbild des Falles bezeichnen. Wit gehen wohl 
nieht fehl, wenn wir in ibm das erste Zeichen der beginnenden Seniliti~t 
sehen, die an sich niehts mit dem Hauptleiden zu tun  hat. Die Annahme 
liegt um so ns ~veil auek an den kleinen Gefiil]en, besonders 
Arterien, eine mangelhafte F~rbbarkeit der 'elastisehen Fasern auf- 
f~llig war, was gleictffalls als Kennzeichen der Senilits angesehen wird. 
Auf die Frage, ob etwa der Unfall auslSsendes Moment ffir diese senile 
Ver~nderung der Ganglienzellen sein kSnnte, soil nicht n~her ein- 
gegangen werden. 

Nachdem wir uns bemfiht haben, den Fall hinsichtlich seiner ~tiologie 
einer mSglichst weitgehenden Kli~rung zuzuffihren, hs ~ r  uns ira 
folgenden mit der Frage der Pathogenese der einzelnen Hirnveriinderungen 
zu befassen. Was zun~ehst den eigentliehen t~tat vermoulu anbelangt, 
so stand - -  und steht auch grSBtenteils heute noeh - -  die Allgemein- 
pathologie anf dem Standpunkt, dMt es sich bei den im Gefolge yon 
Seh/~deltraumen auftretenden Contreeoupherdehen um rein meehanisehe 
Gewebszertriimmerungen handelt. Dies liegt ja schon im Namen. Infolge 
des plStzliehen und derben Zusammenpralls einer umgrenzten Sch~del- 
stelle mit einem harten Gegenstand wird nach dieser Erkls 
die weiche Hirnmasse an die gegenfiberliegende Seite der harten Sch~del- 
wandungen mehr oder weniger heftig angesehIagen und dadureh ober- 
fl~chlich zertrfimmert. 

Gennewein hat vor wenigen Jahren den mechanischen Vorg~ngea bei der Hirn- 
erschiitterung und Hirnkontusion eine Arbeit gewidmet. Er fM3~ das'Hirn seinem 
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Verhalten nack Ms eine feste Masse auf. Wghrend bei einem des Him durchdringen- 
don Stofl im Inneren des Hirns jedes Teilchen gegen ein anderes yon der g]eichen 
Beschaffenheit, gleichen Weichheit, gedrfiekt wird, erfahren die an der gegentiber- 
liegenden Knochenwand befindliohen Hirnteile unter der StoBwirkung einen viel 
h~rterea und unnaehgiebigeren Widerstand. Es komrat bier zu einem GegenstoB, 
der sieh in einer Riehtung bemerkbar maeht, welehe der prim~ron StoBwirkung 
entgegengesetzt ist. Pathologisch-anatomiseh Ski eine seharfe Unterseheidung 
zwisehen Hirnerschiitterung und Hirnkontusion unmSglich. Beide seien nur spezielle 
F/~lle der StoBwirkung. Aueh Butler h~lt die GegenstoBwirkung fi~: sehr wichtig, 
ebenso -- wie oben schon erw~hnt -- Martland und Beling. Kiirzlich hat dana Berner 
in einer Arbeit tiber die sog. Duretsehen L~sionen folgendes gesehrieben. Er sah 
bei einer Reihe yon :F/~llen naeh zum Teil leiehtem Seh~deltrauma Blutungen, die 
subependymal am 4. Yentrikel saBen und den Ted veranlaBt batten. Dabei konnten 
in derartigen :Fhllen Seh~delverletzungen ganz fehlen, Contreeoupverletmmgen 
der Rinde waren tells vorhanden, tells night. Berner erkl~rt nun im Gefo]ge Durets 
diese ]31utungen als Fernwirkung bei SLoB auf den Sohadel. Es komme durch den 
StoB zu einer Einbiegmlg der Knoehen. Iiffo]gedessen werde der Liquor unter 
Druek gese}zt und flieBe pl6tzlieh aus dem Veutrikelsystem ab. Dabei komme es 
im Bereieh der 4. Ventrikels zu Wellenbewegungen, deren Aaprall die ]31utungen 
verursache. Naeh dieser Anschauung stellen somit die Duretsehen L~sionen ebenfalls 
eine GegenstoBwirkung dar. 

Nun hat  abet die Spielmeyersche Schule die bekannten Lehren 
JRickers yon  der Beden%ung der Kreislaufverh~itnisse ffir pathologisch- 
anatomische Prozesse auf  das Getfirn angewandt  u n d  in  den le tz ten  
J a h r e n  immer  wieder ber dal~ ffir viele hisiopaihologische Bilder 
am Zen~ralnervensystem zwingend die A n n a h m e  funkt ionel ler  Kreis-  
laufs tSrungen als eigentliche Veranlassung der Gewebssch/~digung 
gefordert werden miisse. 

Spielmeyer selbst ha~ 1929 auf der Jahresversammlung des deutsehen Vereins fiir 
Psychiatrie a~f diese Dingo erneut in einem Referat hingewiesen. Er gibt an, dab sieh 
Gewebsausf~lle, Liehtungen der oberen gindenh~lfte, streifenf6rmige Nekrobiosen 
usw. bei Traumen, Vergiftnngen, Infektionen, Eklampsie, I-Iypertonien, sehweren 
Krampfzust~uden und psyehomotoriseher Erregung in gleieher Weise linden k6nnen. 
:Die Bilder h~tten somit aueh keinen differentialdiagnostisehen Wert, sondern stellten 
lediglieh histopathologisehe und pathogenetisehe Symptomenkomplexe d~r, die insge- 
samt funktionellen Kreislaufst6rungen ihre Entstehung verdankten. Dagegen k6nne 
in ihnen des Korrelat der psyehisehen und neurologisehen St6rungen der betreffenden 
Erkramkungen gesehen werden. Auf der gleiehen Tagung hat Benoit einen solehen 
Fall (Eklampsie) aus dem Spielmeyersehen Institut demonstriert. Neubi~rger hat 
ebenfalls der funktionellen Gef~Bst6rnag bei der Entstehung solcher Defekte im 
ZentrMnervensystem mehrfaeh des Wort geredet. Er erkls damit z.B. die 
bekannten streffenf6rmigen Erkrankungen der GroBhirnrinde bei Arteriosklerose, 
bestimmte Degenerationsherde beider ParMyse, Befunde beider Eklampsie usw. 
Aueh Brin~mann sehlieBt sieh hinsiehtlieh der ArteriosMerose dieser Deutung 

- -  wenigstens bis zu einem gewissen Grade -- an. Was speziell des Trauma betrifft, 
so betraehtet Neubi~rger, ghnlieh wie Richer, die bei Commotio manehmal gefundenen 
Meinsten Erweiehungen und peteehiMen Blutmlgen als funktionell bedingt. Nr hat 
welter einen Fall besehrieben, we naeh Sturz auf den Kopf otme irgendwelehe 
sonstigen Seh~del-Hirnverletzungen ein ausgedehnter Erweiehungsherd in den 
reehten St~mmganglien auftrat. Da jeder organisehe Befund an den Gef~Ben 
fehlte, blieb seiner Meinung naeh nut funktionelle Kreislatffst6mmg aN Ursaehe des 
Hordes iibrig. ,,Gedeekte" Hirnverletzung sei mit Sieherheit auszusehliel3en 



Klinisches und Pathologisches zur Frage des sogenannten ]~tat vermoulu. 653 

gewesen. Im Kapitel Hirnverletzu~gen im Handbuch der Geisteskrankkeiten 
spreehen sieh Neubi~rger und v. Braunmiihl ~bermMs fiir die funktionelle Kreis- 
laufst6rung aus und beziehen auck oberfl~ehliche Rindenverletzungen mit hinzu. 
Die Commotio soll zu einer meeh~niseh bedingten Reizung der Gef/~13nerven des 
Gehirns fiihren, die ihrerseits Ftmktionsst6rungen~der. mannigfachsten Art, vor- 
nehmlich aber Spasmen, veranl~sse. Dies habe daim die Substanzverluste zur 
Folge. Allerdings miisse zugegeben werden, dM~ eventuell a~eh noch andere 
Momente, so die yon Knauer und Enderlen behauptete S~uerung der Hirnrinde Ms 
Folge einer Commotio. Auch im Kapitel Arteriosklerose geht Neubi~rger noeh einmM 
ausfiihrlieh auf die Bedeutung der funktionellen Gef/~Sst6rung bei dieser Krankheit ein. 

Was die genannten Autoren zu den gesehilderten Anschauungen 
veranlaftt, ist einmal das Ergebnis der Rickersehen Forschungen, ferner 
die Tatsaehe, daft am Gehirn so h~ufig eine morphologisch greifbare Ur- 
saehe am Gefai~system selbst fiir ausgedehntere Gewebsdefekte fehli 
und daft vielfach derartige Defekte ganz offensichtlieh einem best immten 
Gefiil~gebiet angehSren, ohne daft an den dies Gebiet versorgenden 
Gef/~ften eine grobmorphologisehe Ver/inderung zu finden w/~re. Aller- 
dings gibt Spielmeyer in seinem zitierten Referat zu, dal~ es nieht immer 
leicht sei, in solehen Fallen eine grobanatomisehe L/ision innerhalb 
des vorgeschalteten Gefis absolut sicher auszuscMieften. 

Wir miissen uns nun fragen, welcher der beiden gesehflderten Ansehau- 
ungen wir uns auf Grund unserer Befunde ansehlieften wollen. Da 
mul~ zuniichs~ unumwunden zugegeben werden, daft wir morphologische 
Veri~nderungen irgendweleher Art, die irgendeinen der am Hirn gefun- 
denen Defekte ausreiehend erkl/iren kSnnten, nieht gesehen haben, 
ausgenommen jene ]~tat eribl6-/~hnliehen kleinsten Herdchen. Weiter- 
bin muf~ ebenso eindeutig betont  werden, daft die yon der Spielmeyer- 
sehen Sehnle geiibte Erkl/~rungsweise in vielen F/~llen, so bei Eklampsie, 
Infektionen, Intoxikationen u. dgl. als einleuchtend bezeiehnet werden 
muir. Es ist ganz sieher, dab dem Moment der funktionellen Kreislauf- 
stSrnng gerade an dem in seiner Ern/~hrung so empfindlichen Gehirn 
eine gr6ftere Rolle einger/ium~ werden muf3, als das in friiheren Jahren 
iiblieh war. Ob man aber in dem Bestreben hack Erkenntnis in letzter 
Zeit in diesen Dingen nieht etwas zu welt gegangen ist ? Dies seheint 
uns znmindes~ hinsicktlieh der KreislaufstSrungen funktioneller Art 
beim Trauma der Fall zu sein. Wh" ]~Snnen nns einstweflen nieht damit 
befreunden, die oberfl/~ehlichen Triimmerfelder eines ]~tat vermoulu 
Ms dutch einfaehe KreislaufstSrung ents~anden zu denken. Daran/~ndert 
unseres Erachtens auch die Tatsache niehts, daft sie ,,gef/~ftgebunden" 
lokalisiert sind. Gerade die Lokalisation der Herdehen auf den Kuppen 
der Windungen seheint uns doeh sehr dafiir zu spreehen, dal~ es sieh 
eben um durch Stoftwirkung ents~andene, mi~hin rein meehaniseh 
bedingte regelreehte Gewebszertriimmerungen handelt. Wet diese 
Dinge im ]rischen Zustand 5fters gesehen hat, der wird ganz zweifelsfrei 
diesen Eindruek immer wieder gewinnen, besonders wenn er sie mit  
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gleiehzeitig vorhandenen zwei/els[reien Gewebszertrfimmerungen am 
Orte der Gewalteinwirkung selbst vergleieht. Diese sehen genau so aus 
und unterscheiden sich lediglich dem Grade, nicht aber der Art nach 
yon den Contrecoupstellen. Der vielfach in ausgesprochener Weise vor- 
handene Befund yon H~tmosiderinzellen an derartigen t~tat vermoulu- 
Herdchen stfitzt unsere Annahme und spricht direkt gegen die funktionelle 
StSrung. Daffir ist der Bcfund zu massiv. Das Fehlen soleher Zellen 
in kleinsten Herden beweist nichts gegen uns, denn das Hi~mosiderin 
kann natfirlich im Laufe der Zeit auch schwinden. Spatz betont dies 
auch. Abet auch ffir die nur histologiseh feststellbaren Defekte unseres 
Falles k6nnen wir uns nieht entsehlieBen, der fnnktionellen Genese zu 
folgen. Aneh hier niimlieh scheint uns der stereotyp fiber solchen Herdchen 
gesehene Befund geh~ufter Hi~mosiderinzellen in Piaverdickungen, sowie 
die eigenartige Anordnung der Hi~mosiderinzellen in der Hirnsubstanz 
solcher Stellen deutlich darauf hinzuweisen, dab es sich ebenfalls um 
ldeinste'Defekte auf dem Boden direkter Prellung, also rein mechaniseher 
Einwirkung handelt. Aueh die Anordnung der Erbleichungsherdchen, 
die keineswegs streifenf6rmig, sondern mehr regellos lagen, sprieht hier- 
ffir. (Die genannten Grfinde sind ffir uns aueh maBgebend gewesen, 
die ldeinen Erbleichungsherde auf das Trauma und nieht auf den psycho- 
motorisehen Erregungszustand zu beziehen.) DaB daneben noch eine 
funktionelle KreislaufstSrung eine Rolle gespielt hat, ist nicht unwahr- 
seheinlieh, denn es ist selbstverst/~ndlieh, dab die Quetsehung aueh auf 
das Gef/~Bsystem der betreffenden Stellen eingewirkt hat und an ibm 
sieh dann. St6rungen des Kreislaufes abgespielt haben. Diese (meeha- 
nisehen) Gef~Bwirkungen kSnnen wir ja heute noch an den Etat  cribl6- 
Stellen sehen mit ihren eigenartig ver~nderten zentralen Gef~Ben. Hier 
handelt es sieh abet nicht um ]unktionetle Kreislaufver/~nderung, denn 
die Gef/~Bchen sind ja deutlieh in ihrer Wandstruktur ver~ndert, o 

Wir kommen also zu dem SehluB: in unserem Falle haben wit bei 
den lokalisierten Defekten des Hirns, weleher Art~ sic auch immer sein 
rn6gen, nirgends den Beweis ffir ihre siehere Entstehung auf dem Boden 
funktioneller Kreislaufst6rung. Dagegen liegt eine Reihe yon Momenten 
vor, die auf rein mechanisehe Zertrfimmerung hinweisen. Unseres Er- 
aehtens sind die reinen Kreislaufs~Srungen in ihrer Bedeutung ffir die 
Folgen eines Sch~deltraumas der beschriebenen Art noeh nieht so weir 
gekl/~rt, dab sic als einzige Ertd/~rungsm6glichkeit gelten k6nnten. Beson- 
ders aber muB man sich einstweflen noeh hiiten, gr6bere Gewebsdefekte 
beim Trauma rein funktionell erkl/~ren zu wollen. In  letzter Zeit 
warnt auch Marburg vet  der einseitigen ~berseh/~tzung des funktionellen 
Moments ganz generell, ohne dessen Bedeutung natfirlich zu leugnen. 
Aueh Pollack.und Rezek widmen den morphologischen Gef~tBbefunden 
bei Erweiehungen jfingst wieder erh6hte Aufmerksamkeit. 

Anders liegen natiirlich die Dinge hinsichtlich unserer diffusen 
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Ganglienzellveranderungen und der hochgradigen Hyper~mie (fast Stase) 
in Insel und Ammonshorn. DaB hier FunktionsstSrungen des Kreis- 
laufs eine aussehlaggebende RoUe gespielt haben, liegt auf der Hand 
und ist bet dem starken psychomotorischen Erregungszustand wohl 
erklarlich. Dabei kSnnen wit fiber die Griinde, die 14 Monate nach dem 
T~auma und bet weitgehend vernarbten Defekten 1016tzllch zu dem 
schweren Krankheitsbild Veranlassung gaben, nicht einmal eine Ver- 
mutung aul~ern. Denn wenn yon manchen Seiten (z. B. K6ppen, Tilmann 
u. a.) auch behauptet wird, da2 solche Narben einen chronischen Reiz 
setzen, der dann auf dem Wege zirkulatorischer StSrungen (also funktio- 
nell) plStzlich schwerste psychische KrankheitsbildGr und sogar den Tod 
(unter Umstanden erst spat hack dem Trauma) veranlassen k6nne, so 
wir4 das doch yon andereu Seiten (z. B. Scholz) geleugnGt. Eine Erkla- 
rungsm6glichkeit haben wir da also noch nicht, wir mfiBten denn an- 
nehmen, dab Art oder Grad des Reizes dabei eine Rolle spielten oder 
sonstige intGrkurrenr auftretende AndGrungeu vielleicht im Chemismus 
des I-Iirns, die den ,,Narbenreiz" dann die Oberhand gewinnen lieBen. 
Aber alle diese Dinge bleiben einstweilen unbeweisbare Annahmen. 

Zum SchluB m6chten wir' noch einmal kurz auf das klinisehe Bild 
unseres Falles eingehen. Iqachdem die genaue anatomische Unter- 
suchung des Rims die oben geschilderten Details ergeben hatte, konnte - -  
worauf schon hingewiesen wurde - -  unbedenklich der Annahme Raum 
gegeben werden, dal~ es sich bet dem ganzen Krankheitsbilde um eine 
Epflepsie gehandelt hatte, die urs~ehlich auf das Trauma im Jahre 1929 
zu bezieheu war. Die seit dem Unfall vorhandenen leiehten Sehwindel- 
anf, alle, die eigenartigen, in ihrer Farbung night ganz klaren Krampf- 
anfalle wahrend des hiesigen Anstaltsaufenthaltes muBten nunmehr 
mangels jeder anderen Ursache als traumatiseh-epileptisch aufgefa~t 
werden, ebenso der,,Ver~-irrtheitszustand", der als epileptischer Dammer- 
znstand bezeichnGt werden konnte. Dal~ der epfleptische Dammer- 
zustand erst 1 Jahr  nach dem Unfall auftrat, ist keinGswegs ungewShnlich.. 
Wir kennen heute eine Reihe yon Fallen, in denen epileptische Ersehei- 
nungen oft erst j ahrelang nach dem Unfall inErscheinung traten (Goldstein, 
.Berger, Minovici und Paulian, Weygandt, P/ei]er u.a.) .  Zudem hatte 
der ,,Verwirrtheitszustand" unserer Kranken mancherlei Bilder geboten, 
die, wenn auch night zweifelsfrei, so doch einigermaiten f fir Epilepsie 
und gegen Arteriosklerose sprachen. So das gleichzeitige Bestehen 
yon Wahnideen, Sirmestausehungen und motorischer Unruhe, d i e  
:hochgradig angstliehe oder finster-gespannte Stimmung, in der sieh 
die Patientin befand. Ferner konnte das aus der standigen Angst geborene 
wilde Umsichschlagen, wenn man sich der Patientin nur naherte, im 
Sinne des Dammerzustandes verwertet werden. Aueh das gelegentliche 
ganz plStzliche Verschwinden des Dammerzustandes und das EintrGten 
:in einen relativ, geordneten ruhigen Zustand sprach dafiir, ebenso das 
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gelegeniliche Her/ibernehmen einzelner wahnhafter Auffassungen in das 
geordne~e Verhal~en. Endlich w/~re noch die Wahrnehmung yon Schwefel- 
geruch und Giftgeschmack anzuffihren, was nach Bumke gerade im epi- 
leptischen D/~mmerzus*and besonders h~ufig is~. (Ich verdanke diese 
Dei~ils dem Gu~achten yon Med.-Ra~ Dr. Schmitt.) Aber !rotz aller 
dieser ~n~mnes~ischen and klinischen De~afls blieb die restlose and sichere 
Kl~rung des Falles eine Unm6glichkeit, wenn nicht der pl6~zliche Tod 
Gelegenheit zur ana~omischen Befunderhebung gegeben h~te.  Die 
genaue K1/~rung war aber wegen des angeforder~en UnfallguSachtens 
dringend erwtinscht. Aus diesem Grunde haben wit uns auch ent- 
schlossen, den Fall zu verSffentlichen. Denn die Anschauung, da$ der 
]~ta~ vermoulu /~iologisch auf Ar~er~osklerose zurtickzufiihren sei, is~ 
heu~e in der Psychiatrie welt verbreitet, Da$ dem nich~ so ist, sondern 
da$ dora ]~tat vermoulu immer ein Trauma zugrunde liege, glauben wir 
dargetan zu haben. Die gegen~eflige Annahme wiirde in unserem ~'alle 
einen groben Irrtum des Gutach~ens und damit eine schwere Benach- 
teiligung der AngehSrigen der Frau zur Folge gehabt haben. 

Zusammenfassung. 
Es wird der Fall einer 64j/~'hrigen Frau geschilder~, die als Arterio- 

sklero~ikerin g~lt uncl 14 Monate vor dem Tode durch Kopftrauma 
eine Commotio erli~, yon der sie sich schlecht erhol~e. Sie behielt leichte 
Schwindel~rff~lle und unbes~immte ,,seelische Ver/~nderungen" zurfick. 
Etwa 6 Wochen vor dem Tode ~ra~ ein sehr eigenartiger Verwirrtheits- 
zus~and mit groBer motorischer Unruhe und gelegentlichen, nich~ ganz 
klaren, Kr~mpf~rff/illen auf. Der Tod erfolg~e plStzlich und unerw~rtet 
w~hrend groBer Erregung. 

Die Obduktion deckte als Todesursache Lungenembolie yon Bein- 
varizen ausgehend auf and ergab, dab die ArCeriosklerose makro-und 
mikroskopisch an den K6rperorganen kaum mittelgradig, an den Hirn- 
gef~l]en (einschlie$1ich Arteriolen) ganz belanglos war. Auch sonst 
konnten wesentliche Befunde an den K6rperorganen nich~ erhoben 
werden~ Am Schiidel w~ren Spuren eines alten Bruchs nich~ nachzuweisen. 
Am Gehirn f~nd sich ein ~ypischer ]~t~ vermoulu an den kl~ssischea 
S~ellen, sons~ /iuBerlich keine nennenswerten Ver~nderungen. His~o- 
logisoh handel~e es sich an diesen Stellen um vernarbende Defek~e der 
Rinde mit atrophischen sps Ganglienzellen in gli6s-mesenchymalem 
Grundgewebe mit zahlreichen H~mosiderinzellen und ohne wesent!iche 
Gef/~Bver/~nderungen. Daneben wurden an den verschiedens*en S~ellen 
tier Stirntemporalzentr~lwindungen der beidersei*igen Konvexit~ 
kleine unregelmitBige, nich~ ~ypisch streifenf6rmige Erbleichungsherde 
und Ganglienzellausfiille neben ]~ta~ cribl6-~hnlichen Herdchen gesehen, 
letz~ere mit zen~ralen eigenar*ig ,,kni~trigen" Gef~Bchen. ~ber solchen 
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Herdchen  war die Pig regelm~l~ig verdickt  und  fiihrte reiehlich H~mo- 
siderinzellen, w/~hrend wiederum wesentliehe Gefggver/~nderungen Iehlten. 
EndIich waren dfffus in Sf irntemporaihirnen sp/~rliche ar 
G~nglienzellen und  etwas h/~ufiger solehe im Zusr aller m6glichen 
Grade der Verfliissigung (schwere Zellerkrankung) vorhanden,  wghrend 
man  in Ammonsh i rn  und  Inselwindungen h6chsr an  Stase 
erinnernde Hypergmie  fand. Die fibrigen Tefle des GroBhirns, Klein- 
hirns, Hi rns famms waren fasr unver~nderr 

Der t~tat vermouiu,  die Erbleiehungsherdchen a n d  Ganglienzell- 
ausf/~lle werden Ms t raumat i seh  bedingt aufgefaBr die arteriosklerofische 
Xtiologie des ]~ ta t  vermoulu  wird auf  Grund allgemeinpar 
Erwggungen  abgelehnt. Die Armahme der Enr  der genannr 
Ver/~nderungen durch funkr Kreislaufst6rung wird als sehr unwahr-  
seheinlieh bezeiehnef. Es han.delt sieh fiberall u m  mechanisch bedingte 
Defekte,  also um Contrecoupquetsehungen,  

Die diffusen Ganglienzellver/hadernngen sind teils als Ausdruck  
beginnender Senilit~t (atrophische Zellen) teils als Ausdruck des Ver- 
wirrtheifszusfandes (sehwer erkrankte  Zellen) zu bezeiehnen, Auf 
letzteren ist aueh  die st~aseartige Hypergmie  zu beziehen. 

Auf Grund des gesamten kliniseh-anatomisehen Brides mugte  in 
einem Unfal lgutachten die anfgngliche Diagnose ,,arteriosklerotiseher 
Verwirr thei tszustand" aufgegeben und  der Fall als , , t raumatische 
Epilepsie mit  pr/~morgalem D~mmerzus fand"  aufgefaBt werden. Auch 
der plStzliehe Tod  (Beinvarizen - -  hochgradiger Erregungszus tand - -  
Lungenembolie) muSte  indirekt auf den Unfall  bezogen werden ~ 
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