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Die akute Kommotionspsychose ist, nachdem sie erstmalig 1904
Kalberlah klar umrissen und das Korsakowsche amnestische Syndrom
als einen Hauptbestandteil ihres Erscheinungsbildes herausgestellt hat,
durch die Untersuchungen von Schrider, Reichardt, Berger u.a. sym-
ptomatologisch als rein exogenes Leiden geklart. IThre Symptomatik ist
variabel, mannigfaltig wie die exogenen Reaktionstypen im Sinne Bon-
hoeffers tiberhaupt und an sich nicht pathognomonisch. Gewisse bevor-
zugte Einzelsymptome und GesetzmiBigkeiten im Ablauf der Stérung
sind jedoch vorhanden, wenn auch nicht so pragnant, da8 sie rein aus
der Symptomatik die Diagnose erlaubten.

Es ist das zunichst die RegelmaBigkeit, mit der das Korsakowsche
Syndrom einzutreten pflegt. Manche Autoren, — wie Berger und
K. Schneider —, haben es zwar nicht hiufig gesehen; Schréder kann jedoch
auf Grund eines groflen Materials in Bestdtigung der Ansichten von
Kalberlah u. a. feststellen, dafl es selten fehlt, und wér miissen ihm darin
deshalb beistimmen, weil wir unter 16 in den letzten Jahren beobachteten
Fallen von traumatischer Psychose konfabulatorische Symptome nur
2mal vermiliten. ‘

Weiterhin ist die Haufigkeit der Kombination mit bzw. die anfing-
liche Uberlagerung der Stérung durch hirnpathologische Herdsym.-
ptome, — vor allem, meist voriibergehende, aphasische und andere
asymbolische Krscheinungen —, ihr Begleitetsein von neurologischen
Erscheinungen, insbesondere Anosmie, Pyramidenbahnsymyptomen, Hirn-
nervenstorungen und Innenohrstérungen relativ charakteristisch. Sie
ist durch die allerseits festgestellte und durch Obduktionsergebnisse be-
legte Tatsache verstindlich, daB Rindenprellungsherde und ander-
weitige lokale Gewebsverdnderungen im Rindenbereich bei kaum einer
schwereren Kommotionspsychose fehlen diirften. Marburg hat z. B. bei
keinem seiner ad exitum gekommenen Kommotionsfalle derartige Herde
vermifit und auch bei vnseren 2 nach wochen- bzw. monatelanger Kom-
motionspsychose gestorbenen Kranken waren ausgedehnte Rinden-
prellungsherde an typischer Stelle (Schlifen- und Stirnlappenpolen)
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vorhanden. Ob und inwieweit diese Prellungsherde fiir die Unterhaltung
auch der psychotischen Erscheinungen Bedeutung haben, ist unbe-
stimmt und wird von verschiedenen Autoren verschieden beurteilt.
Wenn Gamper und seine Schiiler ihnen einen priméren und wesentlichen
urséchlichen EinfluB in dieser Hinsicht absprechen, so fiihren sie dafiir
plausible Beweismomente an. Jedoch soll auf diese Frage erst unten
naher eingegangen werden.

Gegeniiber anderen exogenen Psychosen ist schlieBlich auch, bedingt
durch die Besonderheit der exogenen Schidigung als einmaliger, per-
akuter Prellungswirkung, die Art des Ablaufs der Kommotionspsychose
in gewissem Sinne charakteristisch. Bei stets unmittelbarem Hervor-
gehen der Stérung aus einer akuten KommotionsbewuBtlosigkeit, — st6-
rungsfreie Intervalle auch von nur wenigen Tagen miissen meines Er-
achtens die Annahme einer echten Kommotionspsychose ausschlieBen
und an Blutungen, Odem, Meningitis serosa o. 4. denken lassen —, sind
im Ablauf zweifellos in den meisten Fallen die von Schrider aufgesteliten
3 Stadien zu erkennen, namlich 1. die initiale Bewuftlosigkeit, 2. das
Ubergangsstadium mit den verschiedensten exogenen Erscheinungstypen
wie Dimmerzustinden, Delirien, zeitweise mit Halluzinationen, Hem-
mungs- und Stuporzustdnden mit vielfach dranghafter motorischer Un-
ruhe und 3. das ammestische Stadinm mit dem Korsakowschen Syndrom,
begleitet vielfach von Affektstérungen meist apathischer und gereizt-
depressiver Art, manchmal aber auch euphorischer, manischer Farbung.

Die Stadien gehen allmahlich ineinander iiber, iiberschneiden sich
vielfach stark, variieren sehr in ibrer jeweiligen Ausprigung, so daB
oft ein Stadium ein anderes itberdeckt, z. B. eine agitierte Verworren-
heit das amnestische Syndrom nicht deutlich in Erscheinung treten 1aBt.
Kommen dann noch neurologische und insbesondere hirnpathologische
Symptome hinzu, so resultiert die erwihnte ausgepragte Mannigfaltig-
keit des Erscheinungsbildes.

Es gibt deshalb in der Tat keine bestimmte Form der Kommotions-
psychose, sondern nur die Moglichkeit, gewisse psychopathologische
Typen festzulegen.

Im folgenden sollen aus dem in den letzten 6 Jahren in der Diissel-
dorfer Klinik beobachteten Krankengut von 16 Kommotionspsychosen
einige Félle beschrieben werden, die durch ihr iibereinstimmendes psycho-
pathologisches Bild im Sinne einer betont euphorischen Affektstorung
mit expansiver Konfabulose und, in 2 Fallen, durch die Kuppelung dieses
psychischen Bildes mit Pupillenstérungen und Hypo- bzw. Areflexien
und zum Teil Hypotonien eine bemerkenswerte besondere Typik zeigen.
Die Eigenart .der neurologisch-psychischen Symptomenkuppelung gibt
den Fallen eine gewisse Bedeutung hinsichtlich Lokalisationsfragen,
Pathogenese und vor allem Pathophysiologie einmal der kommotions-
psychotischen Storungen selbst dann aber auch des Syndroms der pseudo-
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tabischen bzw. pseudoparalytischen Stérungen, die in ibrer Mannig-
faltigkeit und ihren Beziehungen zum sog. Adieschen Symptomenkomplex
durch Kehrers Ausfilhrungen ja aktuelles Interesse gewonnen haben.

Die Problematik der Pathogenese und Pathophysiologie der Kom-
motionspsychose liegt heute in der Fragestellung:

Handelt es sich bei der Kommotionspsychose pathogenetisch um die
gleiche, nur quantitativ - verstirkte Schidigung wie bei der einfachen
Commotio oder sind akzidentelle endogene (Anlage) oder exogene Momente
(Alkohol usw.) fiir ihren Eintritt tiberwiegend ausschlaggebend ?

Wenn, was — wohlbemerkt fiir die reine, unkomplizierte — Kom-
motionspsychose von vielen Autoren (u.a. auch Gamper) heute an-
genommen wird, ersteres zutrifft, ist alsdann wirklich — wie noch vieler-
orts als unbestritten angesehen wird — das anatomische Substrat in
einer diffusen, sei es mechanisch durch molekulire Umsetzungen ( Pefit,
Richter) oder durch Liquordruckschwankung (Kocher, Rakm u.a.), sei
es zirkulatorisch (von Bergmann) oder sei es physikalisch-chemisch
durch Siuerung usw. (Enderlen-Knauer u. a.) entstandene Allgemein-
schidigung des Gesamtgehirns und vor allem der Rinde zu suchen oder
besteht die Moglichkeit, auch fiir die Kommotionspsychose, — wenigstens
fiir den Kern ihrer Symptomatik —, eine lokale Schidigung in Hirn-
stammgebiet oder Medulla verantwortlich zu machen ?

Hinsichtlich der kommotionellen BewuBtlosigkeit hat bekanntlich
Reichardt schon 1912 die letztere Ansicht vertreten, indem er ihr ana-
tomisches Substrat in Mittelhirnregion und vor allem Medulla verlegte,
eine Ansicht, der sich die Mehrzahl der Autoren (z. B. Rosenfeld, Breslauer
und Schiick, Foerster und Gagel) angeschlossen haben, und die durch den
(zum Teil experimentell-) pathologischen Nachweis von Zerrungs- und
kleinen Blutungsherden am Boden des Aquidduktes und 4. Ventrikels
( Duret, Berner, Rosenhagen, neuerdings Neugebauer) eine anatomische
Unterbauung erfahren hat.

Hinsichtlich der Kommotionspsychose haben nun kiirzlich Kral und
speziell Klein und Kral klinische Untersuchungsergebnisse verdffent-
licht, die in gleicher Richtung weisen. In Wiirdigung der bekannten,
oben angefiihrten Forschungsergebnisse Gampers, der beim alkoholischen
Korsakow die Bedeutung des Hirnstammes fiir die Entstehung des
amnestischen Symptomenkomplexes nachwies, haben sie Fille von
traumatischem Korsakow einer eingehenden neurologischen, neuro-
vegetativen und psychopathologischen Analyse unterzogen mit dem
Ergebnis, dab es sich bei der Kommotionspsychose um ein psychopatho-
lbgisches Verlaufsbild handele, das in einer anf&nglich schwereren, dann
allmihlich abklingenden Betriebsstorung in Hirnstammgebieten be-
griindet sei. Sie neigen dazu, die Hauptschidigung in die Mittelzwischen-
hirn-Ubergangsregion zu verlegen, glauben auch die Merk- und Affekt-
storungen hier , lokalisieren’ zu konnen und weisen besonders auf die
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Symptomenkuppelung von BewuBtseinsstorung und Tonusstérungen als
Hirnstammsymptomen hin, wobei sie jedoch dem Cortex seine Bedeutung
fiir die BewuBtseinstatigkeit nicht absprechen, die Storung vielmehr als
eine Folge der Unterbrechung der elementaren cortico-subcorticalen Be-
ziehungen auffassen. ‘

Die fiir ihre Ansicht aufgefithrten symptomatologischen KEinzel-
befunde sind plausibel, jedoch, wie alle rein auf Symptomatik aufbauen-
den pathogenetischen Erklirungsversuche, gerade bei dem vielfach so
verwickelten neurologischen und psychischen Bild der Kommotions-
psychose nicht exakt beweisend. Weitere klinische und vor allem auch
anatomische Analysen erscheinen nétig, um zu entscheiden, ob die Auf-
fassung Kleins und Krals zutrifft oder nicht.

Dazu mégen die in folgendem angefiihrten eigenen Fille ein Bei-
trag sein.

Fall 1. W. 0., 46 Jahre, Vorarbeiter (Kolonnenfiihrer bei Rohrleitungsfirma).
Seit jeher lebhafter, interessierter Mensch, las gerne, guter Volksschiiler, im Kriege
guter Soldat, Unteroffizier, E. K. II. Stetiger, zuverlissiger Arbeiter, seit 18 Jahren
bei derselben Firma. Frither nie ernstlich krank, insbesondere keine Infekt. ven . . .

Motorradunfall am 14.7.37: Bei Zusammenstol vom Rad geschleudert. Er
war gleich bewuBtlos, etwa 3 Stunden, Erbrechen, bei Aufnahme in die chirurgische
Klinik Blutung aus dem linken Ohr. Réntgenologisch: Schidelbasisbruch links.

Psychisch. Nach allmihlicher Aufhellung Eintritt eines Zustandes von Ver-
worrenheit mit motorischer Unruhe, der im Laufe von etwa 8 Tagen allmahlich
abklingt, ohne daf} sich die Orientierung wieder einstellt.

Bei erster neurologischer Untersuchung, 8 Tage nach dem Unfall, ist er ort-
lich und zeitlich noch desorientiert, dabei affektiv manisch gehoben, antwortet auf
alle Fragen freundlich, zutunlich, faBlt auch leidlich richtig auf, redet viel, ohne
dabei aphasische Anzeichen zu bieten. Dag Bild ist jetzt ausgesprochen das eines
Korsakowschen amnestischen Symptomenkomplexzes mit der Besonderheit einer
Neigung zur Bildung sinnlos-expansiver Konfabulationen, die suggestiv sich ins
Uferlose steigern lassen. Er glaubt sich in militdrischen Verhiltnissen zu befinden,
ein Major der Flieger zu sein, die Anordnung gegeben zu haben, dafl mehrere Flug-
statfeln von Berlin herbeikommandiert seien u. &, Auf Zuspruch befordert er sich
zum Fliegergeneral und spéter zum Generalfeldmarschall. Diese Gréfienideen
bleiben etwa 3 Wochen lang, inhaltlich etwas wechselnd, aber im wesentlichen in
gleicher Form bestehen, werden in strahlender Euphorie vorgebracht und von den
Mitkranken seines Zimmers spaBeshalber immer wieder angekurbelt. Im Verlaufe
der 4. Woche verlieren sie sich allméihlich. Bei Nachuntersuchung am 13.8.37
sind sie nicht mehr provozierbar, es restiert aber noch die eigenartig euphorische
etwas kritikschwache Wesensart.

Neurologisch. Totale periphere Facialislahmung links, sonst keine Hirnnerven-
storungen, keine spastischen FErscheinungen, Pupillen mittelweit, rund, Licht-
reaktion trige und fast aufgehoben, Konvergenzreaktion besser, doch auch eingeschrinks.

Patellar-, Achillessehnen- und Periost- und Sehnenreflexe der Arme sind beider.
seits, auch mit Jendrassik, nicht auslosbar.

14 Tage nach dem Unfall Lichtreaktion noch fast fehlend, Konvergenzreaktion
ausgiebiger. Allmahliche Riickkehr der Sehnenreflexe, Patellarsehnen- und Arm-
sehnenreflexe jetzt beiderseits schwach auslosbar, Achillessehnenreflexe noch nicht
sicher. Augeniirztlicherseits wird der Fundus o. B. befunden, keine Anzeichen
von Hirndruck.
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Nach weiteren 8 Tagen ist gleichzeitig mit Schwinden der GréBenideen die
Lichtreaktion der Pupillen wieder da, desgleichen sind alle Sehnenreflexe jetzt aus-
losbar, doch noch schwach.

Alle serologischen Reaktionen auf Lues sind negativ.

In den folgenden 3 Wochen rasche Besserung, weitgehende Ruekbﬂdung der
Facialisparese, stets auffallig guter Stimmung, keine Klagen, trotz Innenohrschwer-
horigkeit links.

6 Wochen nach dem Unfall Krankenhausentlassung, etwa 3 Monate danach
Arbeitswiederaufnahme in alter Tatigkeit, die er regelméBig ausfithrt. Dabei in
den ersten 3 Monaten noch Schwindelzustande und zeitweise Kopfdruck.

Bei Nachuntersuchung, 1 Jahr nach dem Unfall, noch XKlagen tiber Alkohol-
intoleranz und gelegentlichen Kopfdruck, was er jedoch nicht bewertet.

Neurologisch noch ganz leichte mimische Facialisparese links, Innenohrschwesr-
horigkeit links, noch etwas schwache Patellar- und Achillessehnenreflexe, keine
Pupillenstérungen mehr, dagegen noch wvegetative Labilitit, vermehrte Schweil3-
sekretion, leicht pulslabil.

Psychisch besteht Amnesie fiir die ganze Zeit seiner Konfabulose (4 Wochen),
Keine Auffassungs- und Merkschwéche. Daneben ist unverkennbar eine Wesens-
verdnderung, hauptséchlich auf affektivem Gebiet. Er ist iiber das MaB der nor-
malen Temperamentsbreite hinaus affektiv gehoben, zeigt freundlich-zutunlichen
Rededrang, wirkt dabei angeberisch und hochmiitig, spricht z. B. von seinen Haus-
genossen als ,,kleinen Geistern, die ein so kleines Gehirn haben®, lobt seine kolos-
sale Arbeitskraft, seine Sonderinteressen, begleitet die Untersuchung mit witzeln-
den Zwischenbemerkungen: ,,Wenn er Arger habe, dann mache er es wie Gold-
schmieds Junge®, ,,ein alter Richtkanonier vergiBit solche Zahlen nicht* u. a.

Zusammenfassung. Bel einem 46jihrigen, friher nie kranken, luisch
nicht infizierten und auch heute serologisch von Lues freien Mann,
kommt es im AnschluBl an einen Schidelbasisbruch mit schwerer Com-
motio zur Ausbildung einer im ganzen etwa 5 Wochen dauernden Kom-
motionspsychose mit. ausgesprochenem, etwa 3 Wochen anhaltendem,
amnestisch-konfabulatorischem (Korsakow-) Stadium. Dieses zeigt die
Besonderheit einer expansiven Konfabulose mit GréBenideen vom Er-
scheinungsbild der uferlosen paralytischen.

Dabei sind neurologisch eine Areflexie an oberen und unteren Ex-
tremitéten und Pupillenstérungen feststellbar, die zu verschiedenen
Tagen in ihrem Erscheinungsbild etwas wechseln, die aber am meisten
einer inkompletten reflektorischen Starre dhneln. Die Situation (kon-
sultative Untersuchung) brachte es mit sich, daB eine eingehende, lingere
Beobachtung auf die Moglichkeit pupillotoner Stérungen (Dunkel-
kammer usw.) nicht erfolgen konnte. Die Tatsache des Vorliegens von
am meisten der reflektorischen Starre dhnelnden und im Gegensatz zur
reinen Pupillotoniestarre sicher doppelseitigen Stérungen, war jedoch
nach ‘den iibereinstimmenden Untersuchungsergebnissen verschiedener
neurologischer Untersuchungen nicht zu bezweifeln. Diese Symptomen-
kuppelung Pupillenstorung-Areflexie verlor sich im Verlaufe von 3 Wo-
chen allméhlich, wobei zuerst die Sehnenreflexe, dann die Pupillen-
reflexe wiederkehrten. Die Wiederkehr der Reflexe ging eindeutig
parallel mit der Authellung des BewuBtseins und dem Verschwinden der
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konfabulatorischen Groflenideen. Man ist danach wohl berechtigt, das
akute Bild mit dem Ausdruck der ,lraumatischen Pseudoparalyse” zu
charakterisieren.

Hinsichtlich der GroBenideen ergibt die psychische Analyse klar,
daBl sie erwuchsen auf dem Boden einer primiren Affektstérung im
Sinne einer zu Kritikschwéche filhrenden hochgradigen, manchmal fast
strahlenden Euphorie, die, sich allméhlich bessernd, auch nach Ver-
schwinden der GroBenideen weiterbestand und heute, etwa 1 Jahr nach
dem Unfall, sich noch kundtut in einem leicht enthemmten, angeberischen,
hochmiitigen und mit einer gewissen Neigung zu Witzeln einhergehen-
den Verhalten; dabei ist neurologisch neben vegetativ-vasomotori-
scher Labilitit eine leichte Abschwdchung der Sehnervenreflexe zuriick-
geblieben.

Foll 2. J. A., 30 Jahre, Bauarbeiter, Mutter war asthmaleidend, eine Schwester
nervos.

Er selbst, etwas maBig begabt, doch nicht sitzengeblieben, war psychisch un-
auffillig, machte sich ,,gerne fein®, hat nach Angabe der Frau nie pseudologistische
Tendenzen gezeigt.

Als 3jihriges Kind Knochentuberkulose an Hand und Unterschenkel. Mit
24 Jahren einige Ohnmachtsanfalle im Fabrikbetrieb nach 10—12stiindiger Arbeit
am Schmelzofen; sonst nicht krank; Infekt. ven. negiert.

Am 5. 11. 36 Unfall durch Sturz vom Baugeriist aus 5 m Hoéhe. Gleich be-
wuBtlos, Erbrechen. Nach Einlieferung in die chirurgische Klinik allm#hlicher
Eintritt motorischer Unruhe, verwirrt, sinnlos widerstrebend, empfindlich gegen
Berithrung, gegen Lirm. Himatom hinter beiden Ohren und am linken Auge.
Rontgenologisch: Fraktur der linken Schlifenbeinschuppe. Im Verlaufe von
10 Tagen stindige Zunahme der motorischen Unruhe, deswegen in die hiesige An-
stalt verlegt. Hier noch 1 Tag unruhig, sinnlos widerstrebend, aggressiv, dann nach
Schlaf von einigen Stunden ruhiger, klagt iiber Kopfschmerzen, erweist sich nach
2 Tagen als ortlich orientiert, hat aber keine Krankheitseinsicht, drétngt unein-
s1cht1g heraus, verweigert alle UntersuchungsmaBnahmen. Nach ejnigen Tagen
Ubergang in eine stumpfe, stindig gehobene, euphomscke Verfassung mit Konfabi-
lationen zunichst verstindiger, dann sinnlos expansiver Art: Ein Chauffeur habe
ihn, anstatt nach Hause, hierher gefahren. Dieser habe ihn verschleppt, und es
sei schon ein Strafverfahren gegen ihn eingeleitet worden. Er habe urspriinglich
auf der Krankenkasse von 3 Chefirzten untersucht werden sollen; dann: Er habe
Beziehungen zu Adolf Hitler und fiihrenden SS.-Mannern, werde dafir sorgen, daf
Referent und andere Arzte beférdert wiirden, ,,mit mehr Pinke, Pinke und weniger
Arbeit”. Er sei ein bekannter Meisterboxer, habe 32 K. o.- und 14 Punktsiege er-
rungen, sei Amateurmeister im Leichtgewicht und habe Schmeling trainieren
sollen. Auch sei er zur Olympiade aufgestellt worden. Diese politischen und sport-
lichen GroéBenideen behdlt er in den folgenden 3 Monaten bei, baut sie weiter aus,
fithrt anf der Abteilung seine Boxkiinste vor, konfabuliert zeitweise in ander-
weitigen GroBenideen: Er sei Briickenbauer, habe groBe Plane fiir die Stidbriicke
zu machen u.&. Dabei zeigt er sich stindig zutunlich-euphorisch, enthemmt,
Rededrang, ist ideenfliichtig, vollig krankheitsuneinsichtig und schwer zu fizieren,
antwortet z. B. auf die Frage (Sind Sie krank ?): ,,Ich hatte gerne gefragt, darf ich
ne Hose anziehen. Ich bin sehr gesund. Es kommt nur noch das eine in Frage,
dafB} ich zu Herrn Dr. Miller, Ellerstrafe, gehe, der wird mich untersuchen. Wie
ich 8 Jahre alt war, bin ich krank gewesen. Kennen Sie Herrn Dr. Miiller? Nein 74
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Neben dieser Aufmerksamkeitsstérung besteht eine Merkschwdche. Eine 4stellige
Zahl weill er nicht linger als 2 Min. richtig zu behalten. Auf der Abteilung ver-
sichert er dem Arzt immer wieder, daf3 er ihn beférdern lassen werde, wobei er
nicht weill, daB er etwa !/, Stunde vorher ihm bereits das gleiche schon einmal ver-
sprochen hat.

In seiner unveriindert bestehenden Euphorie zeigt er gréfte Hilfshereitschaft
und das Bediirfnis, anderen Kranken zu helfen, geht von Bett zu Bett und trostet sie.

Neurologisch. Wiahrend der ersten 3 Wochen allmahlich sich zuriickbildende
Pupillenstérung: frége Lichi- und Konvergenzreakiion bei iiber mittelweiten Pupillen.
Reflexe: linksseitige Patellar- und Achillessehnenreflexe herabgeseizi, zeitweise nur
mit Jendrassik auslésbar. Keine spastischen Zeichen, keine Hirnnerven- und Sen-
sibilitétsstorungen, leichter Fingertremor, Dermographie erhoht, verstarkte Schaveif-
sekretion aus den Achseln. Anosmie und leichte amnestisch-aphasische Erschei-
nungen (Wortfindungsschwierigkeiten).

Serologische Luesreaktionen samtlich negativ (Lumbalpunktion wegen stén-
digen Ablehnens nicht durchfithrbar). _

Die Pupillenstérungen sind nach 3 Wochen nicht mehr nachweisbar. Die
Reflexdifferenzen bleiben dagegen noch iiber 1/, Jahr besteben, sind hei Nachunter-
suchung nach 11/, Jahren aber nicht mehr vorhanden.

Die GroBenideen auf politischem Gebiet sind nach etwa 4 Monaten nicht mehr
nachweisbar. Die sportlichen Grifenideen bleiben dagegen noch, allméhlich in der
Starke ihrer Einwirkung nachlassend, bis 4iber 7 Monaie nach dem Unfall bestehen.

Recht deutlich ist auch tiber die Zeit der Entlassung (am 6. 3. 37) hinaus nach-
weisbar eine Wesensverdnderung im Sinne einer stindig eigenartig gehobenen Ver-
fassung mit Neigung zu pseudologistischen Grofsprechereien. Trotz Koptbeschwerden
und gelegentlichen Schwindelzusténden etwa nach 1 Jahre Arbeitsaufnahme als
Lastwagenbeifahrer, was ihm nach Angabe der Ehefrau schlecht bekommt, zu Ge-
wichtsabnahme und schlechtem Schlaf fithrt, was von ihm aber in seiner stindig
gehobenen Verfassung kaum bewertet wird.

Hinsichtlich seiner Neigung zu Angebereien berichtet die Frau, daB er gerne
Fremden gegeniiber betone, er sei Lastwagenfithrer, obschon e nur Beifahrer ist,
und ihnen Versprechungen hinsichtlich Mitnehmens in fremde Stidte mache, und
dafl er einmal bei Gelegenheit eines Familienstreites in der Nachbarschaft spater
bebauptet habe, er habe dem betrunkenen, auf die Frau mit einem Messer losgehen-
den Ehemann das Messer aus der Hand gewunden und es zur Polizei gebracht, eine
Behauptung, an der nichts wahr gewesen sei.

Bei Nachuntersuchung nach I/, Joahren gleichgiltige Angabe iiber Schwindel-
gefithl nach Biicken, Neigung zu starkem Schwitzen und Aufgeregtheit, Anisokorie
bei prompten Reaktionen. Keine Reflexstorungen mehr, keine wesentliche Merk-
schwéche.

Psychisch- inadaquat-euphorisch, erscheint im feinsten Sonntagsanzug, ge-
schmiickt mit grellbuntem Schlips, buntem Taschentuch in der linken oberen
Rocktasche, neben welchem 3 verschiedenartige Bleistifte herausragen, obschon:
er in keiner Weise mit Schreibarbeiten beschiftigt ist. Meint auf Vorhalt selbst
freundlich lichelnd: ,,Bifichen angeben, nicht!“ In seinem Gedankenablauf um-
standlich, kommt 6fters vom Wesentlichen ab, gibt sich selbstsicher und selbst-
bewuBt. An die frither geduBerten GroBenideen will er keine Erinnerung haben,
lacht heute dariiber, kénne nicht verstehen, wie er so dummes Zeug geredet habe.

Zusammenfassung. Bei einem 30jahrigen, aus mit ,,Nervositit” be-
lasteter Familie stammenden Mann, der in der Jugend eine Knochen-
tuberkulose durchgemacht und spéiter einmal an ohnmachtsartigen Zu-
stdnden gelitten hat, kommt es im Anschlufl an eine schwere Commotio
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mit linksseitigem Schlifenschuppenbruch zur Entwicklung einer itber
1/, Jahr andauernden Kommotionspsychose besonderer Art. Nach sinem
etwa 3wdchigen delirant-agitierten Stadium entwickelt sich namlich
das Bild einer expansiven Konfabulose mit sinnlosen GréfBenideen auf
politischem und sportlichem Gebiet. Grundlage dieser hartnickig fest-
gehaltenen expansiven Ideen ist auch hier eine primire Stérung auf
affektivem Gebiet im Sinne einer zutunlich-euphorischen Wesensver-
dnderung mit manischer Enthemmtheit, Rededrang, gehobenem Selbst-
gefiithl und dem Bestreben, sich selbst und seinen Mitmenschen Gutes
anzutun.

Neurologisch finden sich dabei, neben Anzeichen von Orbital- und
Schlifenlappenkontusionen in Gestalt von Anosmie und leichten aphasi-
schen Stérungen bei Fehlen spastischer Zeichen, in den ersten 3 Wochen
Pupillenstorungen und in den ersten 6 Monaten Reflexstérungen im
Sinne einer Hyporeflexie am linken Bein. Die Pupillenstérungen sind
beidseitig- und entsprechen am ehesten dem Bilde einer inkompletten
absoluten Starre, ohne daB} sonstige Anzeichen einer peripheren oder
Kernschidigung des Oculomotorius bestdnden. Zur Annahme einer
Pupillotonie fehlen manche der Teilsymptome, die von Adie u.a. ge-
fordert werden. Auch hier liegt somit ein Zusammentreffen von Korsa-
kowschen Symptomen expansiv-konfabulatorischer Art mit dem neuro-
logischen Syndrom der Symptomenkuppelung Pupillenstérung-Hypo-
reflexie vor. Die zeitliche Parallelitit dieser psychisch-neurologischen
Stérungen ist nicht so eklatant wie im vorigen Falle, und auch das Aus-
maf der neurologischen Stérungen ist nicht so hochgradig, dal3 es, wie
im vorigen Falle, die Diagnose einer Taboparalyse hitte in Betracht
ziehen lassen.

Auch hier restiert nach Abklingen der GréBenideen eine traumatisch-
verdnderte Personlichkeit, ein euphorisch-kritikschwacher, selbstiiber-
heblicher und zu Angebereien und Pseudologien neigender Mensch.
Dieser Kritikschwiche sich selbst gegeniiber ist es, ebenso wie im vorigen
Falle, zuzuschreiben, daf trotz eindeutiger subjektiver Beschwerden
zweifellos betrachtlicher Art die Arbeitswiederaufnahme in gar nicht
leichter Tatigkeit schon relativ frith erfolgt ist. '

Fall 3. E. H., 38jahriger, fettleibiger, sprachenkundiger Kaufmann, der viel
im Ausland reiste, intelligent, lebenslustig. Frither nie ernstlich krank. Infekt.
ven. negiert. Frithere Wa.R. negativ.

Am 30.10. 35 Motorradunfall: Klaffende Kopfschwartenwunde am Hinter-
kopf, Blutung aus linkem Ohr. Bei Aufnahme ins Krankenhaus tief bewuBtlos,
véllig atonisch, Erbrechen, Liquor blutig, Puls 120, kein Druckpuls, Blutdruck

160. Im Urin 3% Zucker, der auch in den folgenden 2 Tagen sich noch nachweisen
1aBt, vortibergehend Eiweil.

Newrologisch wird nach 2 Tagen der Babinski rechts positiv, nach 5 Tagen
rechtsseitige Ptosis und eine Facialisparese des linken Mundastes festgestellt, ferner
werden jetzt die Patellarreflexe als gesteigert befunden.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 109. 19
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Psychisch. 3 Tage lang komatdser Zustand mit volliger Reglosigkeit, dann all-
mihlich zunehmende Unruhe, die sich nachts verstirkt; redet verworren, haupt-
séchlich von seinem Geschéft, wird nach 9 Tagen zeitweise luzid, erkennt seine
Frau und den Arzt, um aber kurz darauf wieder verwirrt zu werden. Mehrere Tage
lang spricht er nur franzésisch und italienisch, ein deutsches Wort ist nicht aus
ihm herauszubringen,

Dieser delirant agitierte Verwirrtheitszustand hélt in den folgenden 4 Wochen
an und verstarkt sich gegen Ende der 5. Woche nach dem Unfall derart, daB er in
die Anstalt ibergefithrt werden muB.

Hier besteht die nachtliche Unruhe, allméhlich sich vermindernd, noch etwa
14 Tage, dann wird Pat. duBlerlich geordnet, bleibt jedoch noch etwa 4 Wochen
oértlich und zeitlich desorientiert; er klagt {iber Doppeltsehen und Kopfschmerzen.
Ubergang in ein amnestisches Stadium, bei dem aus ratloser Affektlage und volliger
Amnesie fiir die vorhergegangene Zeit resultierendes dauerndes Herausdringen
im Vordergrund steht. Teils in wnterwiirfig-devoter Art, teils gereizt bringt er stindig
die gleichen Wiinsche vor. Wird dabei ofters sentimental, weint, zeigt die Photo-
graphien seiner Frau und seiner Kinder immer wieder, auch wenn er sie kurz vor-
her bereits schon einmal vorgewiesen hat. Er enfwickelt groBen Rededrang, ist,
einmal angekurbelt, kaum zu bremsen, zeigt dabei hin und wieder eigenartig ge-
schraubte Umschreibungen, die sich bei naherem Eingehen als verbale Paraphasien
ausweisen, so wenn er meint, sein Vater sei gut 2 Jahre nach seiner ,,Verabredung*
(gemeint Pensionierung) gestorben, sein Bruder habe an einem ,,Innenfaktor‘*
des Leibes gelitten (gemeint Magenleiden), der Rhein entspringe, soviel er wisse,
mit 2 ,,Erstrebungen’ in der Schweiz oder wenn er einen Spiegel wie folgt definiert:
,»Um sich selbst zu besehen, um in Ordnung zu bringen, was man aufzuheben und
zu leiten hat®.

Die systematische Aphasiepriifung ergibt keine sensorischen oder motorischen
aphasischen Stérungen, wohl aber ausgesprochen amnestisch-aphasische. Dabei
ist seine Auffassung ausreichend; er ist auch imstande das AufgefalBite eine gewisse
Zeit zu behalten, es besteht jedoch eine deutliche Konzentrationsschwiche und eine
trotz der iibertrieben hoflichen, das Formale betonende Zuwendung herabgesetzte
Aufmerksamkeit. Konfabulationen sind nicht so eklatant wie in den vorigen Fillen,
jedoch deutlich vorhanden. Er halt sich fiir nicht krank und demgemi8 widerrecht-
lich festgehalten. Der Polizeipriasident sei bereits benachrichtigt, um ihn heraus-
zuholen. Herrn Prof. Sioli kenne er gut, auch kenne er dessen Sohn und sei mit
ibhm frither auf die Schule gegangen. Diese letztere Vorstellung haftet trotz des
Versuches, ihn von seinem Irrtum =zu iiberzeugen, wochenlang, ehe sie mit zu-
nehmender Besserung aufgegeben wird.

Die gereizt ratlose Verfassung mit leichten Konfabulationen hilt etwa 5 Wochen
an, um dann in einen Zustand von siflicher Euphorie mit, nach Angabe der Frau
frither nicht vorhanden gewesenem, devot beflissenem Verhalten iiberzugehen.

Neurologisch fanden sich in den ersten 4 Wochen Pupillenstorungen, die als
trige und wenig ausgiebige Reaktion auf Licht verzeichnet werden. Bei der Auf-
nahme (5 Wochen nach dem Unfall) Anisokorie, rechts weiter als links, Licht- und
Konvergenzreaktion beiderseits vorhanden, jedoch nicht ausgiebig. Nach weiteren
6 Wochen keine Pupillenstérungen mehr. Sdmiliche Sehnenreflexe des Kirpers,
bis auf den linken Achillessehnenreflex, sind jetzt aufgehoben. Dabei besteht deut-
lich sowohl bei Palpation als auch bei passiven Bewegungen feststellbare Hypotonie.
Keine Atrophien, jedoch in den ersten 14 Tagen deutliche statische Unsicherheit
und ergographisch feststellbare deutliche allgemeine Leistungsschwiiche, starke
allgemeine Gewichtsabnahme.

Facialisschwiche linker Mundast. Leichte Ptosis des rechten Oberlides, zeit-
weise Doppeltsehen bei Blick nach links (Internusschwéche rechts), Anisckorie,
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leichte Untererregbarkeit des linken Vestibularis, keine Sensibilidttsstérungen, ins-
besondere keine Verinderung der Tiefensensibilitat. Liquordruck: 180/120, Nonne
und Pandy: (--), Weichbrodt: negativ, Zellzahl 4/3. Wa.R.: negativ. Im Blut:
Komplementbindungs- und Flockungsreaktionen auf Lues negativ.

Réntgenologisch (3 Monate nach dem Unfall) keine Frakturlinie, doch aus-
gedehnte Entkalkung des Schadeldachknochens, besonders im Stirnbein und beiden
Schlafenbeinen. :

Die Konfabulationen verlieren sich nach etwa 2 Monaten, die Paraphasien
gehen im Laufe von 4 Monaten stark zuriick, sind jedoch bei Entlassung nach
4!/, Monaten noch nachweishar. Unverindert besteht dabei die eigenartig siiflich-
gefdrble oder strahlende Euphorie im Wechsel mit Gereiztheit.

Zu Hause entwickelt sich dazu ein paranoides Verhalten aus dem Gefithl des
Nichtvollgenommenwerdens durch die Frau heraus, deswegen zunehmende Un-
ruhe. Nach 14 Tagen, im Anschlufl an Alkoholgenuf, Tobsuchtsanfall, der er-
neute (kurzdauernde) Anstaltsaufnahme (in der Heil- und Pflegeanstalt Siichteln)
zur Folge hatte. Danach allméhliche weitere Besserung. Seit 1. 1. 38 wieder be-
schaftigt, jedoch in untergeordneter Stelle als Biiroangestellter.

Bei Nachuntersuchung, 21/, Jahre nach dem Unfall, wesentlich gehaltener, doch
noch eigenartig iibermaBig Adflich und euphorisch gehoben, noch umsténdlich und
weitschweifig im Reden, bei schwierigen Worten noch Wortfindungsschwierigkeiten.
In der Beurteilung seiner Lage und seiner friheren psychischen Verfassung ober-
flachlich, gleichgiiltig, keine experimentell nachweisbare Merkschwiche, keine
wesentliche Auffassungsschwiche mehr.

Neurologisch, Unverdnderte Areflexie an unteren und oberen Extremititen.
Keine spastischen Reflexe, keine Pupillenstérungen mehr, dagegen noch Anosmie,
verstirkte Hautschrift und verstirkte SchweiBsekretion aus den Achseln, Gewichts-
abnahme im ganzen 95 Pfd.

Liquor: Eiweifireaktionen sidmtlich negativ, 0/3 Zellen. Wa.R. in Blut und
Liquor negativ. Goldsol: uncharakteristische Zacke.

Zusammenfassung. Ein 38jahriger, frither nie krank und nach Ana-
mnese und serologischem Befund auch luisch nicht infiziert gewesener,
intelligenter Mann erleidet bei einem Verkehrsunfall infolge Aufschlagens
auf den Hinterkopf eine schwere Commotio mit Hirnblutung. Nach
einem 3tidgigen tiefen Koma, das begleitet ist von vélliger Schlaffheit
des Korpers, Erbrechen, voriibergehender, 3 Tage nachweisharer Gly-
kosurie, Pupillenstérungen und Pulsbeschleunigung entwickelt sich eine
fast 5 Monate andauernde Kommotionspsychose, in deren Ablauf nach
einem 4wdchigen Stadium deliranter Unruhe sich ein etwa 4 Monate
lang anhaltendes amnestisches Stadium mit méiBigen Konfabulationen
ausbildet. Hg ist begleitet von betrichtlichen Storungen auf affektivem
Gebiet im Sinne einer anfanglich ratlos-dranghaften, spater eigenartig
euphorischen Verfassung mit itbertriebener Héflichkeit und devoter Be-
flissenheit. Amnestisch-aphasische Stérungen, in deren Folge Neigung
zu verbalen Paraphasien und Paragrammatismen mit umschreibendem
Rededrang auftreten, komplizieren das Bild. Nach Abklingen der
Psychose restiert, — auch 21/, Jahre nach dem Unfall noch nachweisbar —,
eine Wesensverénderung im Sinne der Entwicklung einer stdndig ge-
hobenen, iibertrieben héflichen, andererseits aber auch - iibermifBig
empfindlichen Personlichkeit. Die amnestisch-aphasischen Stérungen

19*
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bilden sich weitgehend zuriick, sind aber auch nach 2 Jahren noch nicht
vollig geschwunden. '

Neurologisch ist diese Stérung anfinglich begleitet von einer rechts-
seitigen partiellen Oculomotorius- und einer leichten linksseitigen zen-
tralen Facialisschwiche und von Pupillenstorungen in Gestalt einer
Anisokorie und einer beiderseitig eingeschrinkten Reaktion auf Licht
und Konvergenz, die etwa 4 Wochen bestehen bleiben; daneben sind
noch Anosmie und starke Gewichtsverluste (im ganzen 95 Pfund) auf-
fallig. '

Als heute noch nachweisbare Dauerverinderung entwickelt sich
auBerdem eine Areflexie der oberen und unteren Extremititen, und
zwar fritt sie offenbar erst einige Tage nach der Commotio allméhlich
ein, da noch 6 Tage nach dem Unfall sich eine Steigerung der Knie-
sehnenreflexe vorfand. Eindeutig ist sie begleitet von einer allgemeinen
Hypotonie der Muskulatur, ohne da dabei Atrophien, ataktische Sto-
rungen oder cerebellare Gleichgewichtsstorungen oder Sensibilitits-
stérungen besténden. Dabei liegt eine Liquordrucksteigerung 3 Monate
nach dem Unfall nicht vor. Wohl aber sind heute noch Anzeichen vege-
tativ-vasomotorischer Labilitdt vorhanden.

Auch in diesem Falle ist es neben der Commotio zu Rindenprellungs-
herden gekommen. Die Anosmie weist auf eine Schidigung des Orbital-
hirns, die Aphasie im Verein mit der linksseitigen Basisschadigung
(Blutung aus dem linken Ohr) auf eine wahrscheinliche Schidigung auch
des linken Schlafenlappens hin.

Mit den obigen 2 Fillen besteht im psychischen Bild insofern eine
Ubereinstimmung, als auch hier die Affektstérung im Sinne einer Euphorie
im Vordergrund steht. Diese eigentiimlich devot-euphorische Dauer-
verfassung hat zwar nicht zu einer expansiven Farbung der konfabula-
torischen Vorstellungen gefiihrt, ist aber auch hier von einer eindeutigen
Areflexie, die als Dauerzustand restiert und die sicher nach der Ana-
mnese vor dem Trauma nicht bestand, und von voriibergehenden Pu-
pillenstérungen begleitet gewesen. Das Syndrom berechtigt unseres Er-
achtens dazu, von einer ,traumatischen Pseudotabes’ zu sprechen. Fir
die Klirung der Pathogenese dieses Zustandes ist besonders wichtig
der Nachweis einer eindeutigen allgemeinen Hypotonie.

Wir haben in den 3 referierten Fillen eine Gruppe von traumatischen
Psychosen vor uns, die, sowohl durch ihr psychisches Symptomenbild
von der Art einer, ein Korsakowsches amnestisches Syndrom begleiten-
den, mehr oder weniger hochgradig manischen Affektstérung mit pro-
fuser expansiver Wabnbildung (in 2 Fillen) wie durch den meurologi-
schen Befund von gekuppelten Pupillenstérungen und Hypo- bzw. Are-
flexien, eine bemerkenswerte besondere Typik zeigen.
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Das Bild ist in den beiden ersten Fillen, besonders in Fall 1, aus-
gesprochen paralysedhnlich, in Fall 3 zeitweise mit einer Tabes leicht
zu verwechseln gewesen. DaB aber ein zufilliges Zusammentreffen der
Kommotionspsychose mit einer metaluischen Erkrankung in keinem der
Fille vorliegt, ist nicht nur aus den hinsichtlich Lues negativen ana-
muestischen Erhebungen und serologischen Untersuchungsergebnissen
zu schlieBen, sondern auch aus der Tatsache, daB in den Fallen 1 und 2
die ,,tabischen und ,,paralytischen’ Symptome sich in Wochen bzw.
Monaten ohne spezifische Behandlung verloren und daf} die in Fall 3
restierende tabesverdichtige Dauerareflexie wihrend der ersten 5 Tage
nach der Commotio noch nicht bestand, die Patellarreflexe vielmehr
zu dieser Zeit noch als gesteigert nachgewiesen werden konnten.

Verschiedentlich ist bisher bezweifelt worden, daf eine traumatische
Hirnschidigung ein so paralysedhnliches Bild erzeugen koénne, dafl
differentialdiagnostische Schwierigkeiten entstiinden. Bostroem meint
z. B., daB ein Trauma wohl kaum imstande sein koénne, eine so diffuse
cerebrale Schidigung zu setzen wie sie als Grundlage fiir die Entstehung
eines Paralysebildes erforderlich sei. Unsere Félle beweisen das Gegen-
teil und geben meines Erachtens Berechtigung von der Existenz auch
einer ,traumatischen Pseudoparalyse” zu sprechen, nachdem der Be-
griff einer ,traumatischen Pseudotabes® durch die Fille von Roemheld
Daseinsberechtigung erlangt hat.

Was zunéchst die psychische Seite unserer Beobachtungen betrifft,
so stellt das Auftreten manisch gefirbter Zustandsbilder mit GroéBen-
ideen bei der Kommotionspsychose zwar ein relativ seltenes Ereignis
aber kein Novum dar. Einzelfille dieser Art sind bereits 1907 von
Sommer, 1909 von Bonhoeffer, ferner von Binswanger beschrieben und
Berger kann 1917 unter seinen 34 bearbeiteten Fillen von akuter Kom-
motionspsychose 2 einschligige finden, die ihm Veranlassung geben,
sie als besondere Gruppe unter den von ihm herausgestellten 5 verschie-
denen Erscheinungstypen aufzufithren. Er faflt diese expansiven Zu-
standsbilder insofern als prognostisch ungiinstig auf, als sie ihm sédmt-
lich in eine traumatische Demenz iiberzugehen scheinen, eine Annahme,
die der Ablauf meiner Félle jedoch nicht bestétigt. Bei ihnen bleiben
zwar nach Abklingen der Psychose affektiv verdnderte, hypomanische
Personlichkeiten zuriick; von einer Fortkommen und Lebensfithrung
stark beeintrichtigenden Demenz kann jedoch nicht gesprochen werden;
vielmehr sind alle 3 Kranken nach mehr oder weniger langer, in Fall 1
und 2 sogar relativ kurzer, Zeit wieder erwerbsfahlg geworden, zum Teil
in ihrer alten Téatigkeit.

Die Struktur des psychischen Erschelnungsblldes ist in meinen
Fillen die gleiche wie in den Beobachtungen von Sommer und Bon-
hoeffer. Aus dem Zusammenwirken zwejer psychischer Grundstérungen,
der extrem euphorischen Gemiitsverdnderung und der BewuBtseins-
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tritbung, resultieren hier die Groflenideen unsinniger Art, die in ihrer
Steigerungsfahigkeit paralytisch erscheinen und fiir die nach Abklingen
der Stérung Erinnerungslosigkeit besteht. Obschon sie qualitativ wenig
wechseln und in Fall 2 bemerkenswerterweise trotz Riickkehr der Orien-
tierung und auch sonst formal geordneten Verhaltens noch etwa 4 Monate
fixiert: bestehen bleiben und dadurch echten Wahnideen zu entsprechen
scheinen, 8o ist doch wohl lediglich der amnestische Zustand — das Leben
in fiir die Kranken erinnerungsloser und ereignisloser Zeit (Klein und
Kral) — der primire Anlafl zu ihrem Auftreten. Sie kénnen meines
Erachtens nicht — wie es geschah — als reine Wahnideen streng von
Konfabulationen getrennt werden deshalb, weil sie nicht stéirker wech-
selnd sind und die Grenzen des Verstandigen, Sinnvollen verlassen. Hs
sind vielmehr Konfabulationen, nur solche, die durch die gleichzeitig
vorliegende euphorische Gehobenheit: einen expansiven Akzent erhalten.
Diese Affektstérung ist betrichtlich und tiefgreifend, keine voriiber-
gehende Verstimmung, die irgendwie mit einer psychopathischen oder
auch endogenen Stérung verwechselt werden kénnte, sondern eine ele-
mentar, organisch wirkende Verdnderung, die sich zwar in ihren Ent-
dullerungen bessert, aber nicht ganz verschwindet, vielmehr in allen
3 Fillen in affektiver Hinsicht leicht defekte, hypomanische, zum Teil
zu Renommistereien neigende Personlichkeiten hinterlifBt.

In keinem der Fille konnten dabei manisch-depressive Ziige in pré-
morbider Zeit beobachtet werden. Die Kranken waren wohl sdmtlich
lebhafte, interessierte Menschen; einer war tiichtiger Soldat, las gern (1),
einer sprachgewandt, vielgereist (3), einer machte sich ,,gern fein®.
Konstitutionstypisch handelte es sich nur in Fall 3 um einen Pykniker;
doch gerade dieser zeigte die manische Wesensverinderung in relativ
geringster Ausbildung.

Unsere Fille kénnen also in keiner Weise die Auffassung stiitzen,
dal eine erblich-anlagemiBig oder konstitutionell bedingte Psychosen-
bereitschaft wesentliche Vorbedingung zum Auftreten psychotischer Er-
scheinungen bei der Commotio wire, eine Auffassung, der neuerdings
wieder Matzberg zuneigt, weil er beobachtet haben will, dafl in New York
der Zunahme der Anstaltsaufnahmen wegen traumatischer Psychose eine
Zunahme der aufgenommenen Kranken mit endogener Seelenstérung
parallelgegangen sei.

Heute unbestritten ist, daB, wie fiir alle exogenen Psychosen, so
auch fiir die Kommotionspsychose anderweitige exogene Hilfsmomente
— z. B. Erschépfung, Organkrankheiten, und insbesondere Alkohol —
eine individuelle Psychosenbereitschaft schaffen kénnen. Dali solche
Momente aber nicht Voraussetzung zur Kommotionspsychose sind, er-
hellt, glaube ich, schon aus meinen wenigen Fillen, von denen 2 (1
und 3) bisher vollig gesund waren, nur einer nach kindlicher Knochen-
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§
tuberkulose zu Ohnmachten neigte, keiner weder iiber lingere Zeit
noch kurz vor dem Unfall Alkoholmifibrauch betrieben hatte.

Das Bild der Affektstorung auf der Hohe ihrer Entwicklung scheint
mir allerdings trotz der bestehenden BewuBtseinstriibung recht dhn-
lich dem einer echten Manie, und zwar durch den hohen Grad der Ent-
hemmung, den Rededrang und die ausgesprochene Aktivitidt, meist in
Gestalt eines Beschéftigungsdranges, der sich in Fall 2 z. B. in dem
stdndigen Bestreben, den Mitkranken Gutes zu tun, sie zu pflegen und
zu trosten, manifestiert. Diese deutlich dranghafte, elementare Art der
Stimmungsgehobenheit unterscheidet sich von der ,,Moria‘ im engeren
Sinne, der apathischen, meist akinetischen, zufriedenen Gehobenheit
mit anfallsweisen Erregungszustinden, wie man sie bei Hirndruck oder
bei Stirnhirnprozessen, insbesondere Tumoren sieht.

Das Erscheinungshild der in allen 3 Fillen mehrere (3—8) Wochen
lang nachweisbaren Pupillenstorung ist nicht einheitlich. Wahrend es
in Fall 1, der fast aufgehobene, trage Lichtreaktion bei nur ganz leicht
eingeschrinkter Konvergenzreaktion aufweist, am ehesten einer in-
kompletten reflektorischen Starre dhnelt, weisen Fall 2 und 3 mit ihren
tragen und eingeschrinkten Reaktionen sowohl auf Licht als auch bei Kon-
vergenz eher die Anzeichen der inkompletten absoluten Starre auf. Man
kann also weder von dem Vorliegen einer echten reflektorischen Starre
im Sinne der Argyll- Robertson-Pupille noch von einer echten Pupillo-
tonie im Sinne der Sdngerschen myotonischen Starre oder der Adie-
schen pupillotonen Starre sprechen. Wohl 14Bt, besonders bei Fall 1,
der beobachtete Wechsel in der Pupillenweite an die Moglichkeit in-
kompletter pupillotoner Erscheinungen denken, und insbesondere muf}
die Kombination mit Hypo- und Areflexie die Aufmerksamkeit ja auf
das Adiesche Syndrom richten; die Doppelseitigkeit der Stérung und
das Fehlen einer ausgesprochenen Mydriasis, also von wesentlichen Merk-
malen, welche Adie u. a. fiir die Annahme einer tonischen Pupille fordern,
140t jedoch die Diagnose Pupillotonie nicht zu. Meine Féalle bestétigen so-
mit die schon aus Bumkes Feststellungen sich ergebende und insbesondere
auch aus der letztlichen Zusammenstellung von Jaensch erhellende Tat-
sache, dafl von einer einheitlichen traumatischen Pupillenstérung nicht
gesprochen werden kann. Nach der Literatur scheint allerdings das von
Behr als eine Form der traumatischen Pupillenstarre herausgestellte
Bild seiner , pseudoreflektorischen Starre® relativ hiufig vorzukommen
— auch in 2 Fillen Roemhelds lag es vor. Es dhnelt weitgehend der
Pupillotoniestarre und ist nach Behr charakterisiert durch sehr wechselnd
weite, meist mydriatische, lichtstarre Pupillen mit gesteigerter, aber
tonischer Konvergenzreaktion, deutlicher Erweiterungsfihigkeit der
Pupillen durch Mydriatica und hiufig einseitiges Auftreten. Dieser
Storung fast entsprechende, aber einwandfrei pupillotone Starre sah
Poos nach Schédeltrauma. Zahlreiche Beobachtungen liegen jedoch vor,
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die nicht diesem Bild der traiumatischen Pupillenstérung entsprechen.
So ist mehrfach Pupillenstarre, die als echte reflektorische imponierte,
gesehen worden (Finkelnburg, Wick, Axenfeld u. a.), und Wilbrand und
Saenger haben bei 25 Beobachtungen Stérungen im Sinne einer reflek-
torischen Starre gesehen, die in 8 Fillen doppelseitig, in 16 Fillen ein-
seitig waren. Es ist gewill zweifelhaft, dafi alle diese und noch ander-
weitig berichtete Falle von traumatischer reflektorischer Starre bei
subtiler Untersuchung der Kritik standgehalten hétten; die Gesamt-
heit der Beobachtungen fiihrt jedoch zu der Annahme, dall Pupillen-
storungen, die einer reflektorischen bzw. inkompletten reflektorischen
Starre entsprechen, und wahrscheinlich auch Bilder inkompletter ab-
soluter Starre, — Ofters wird bei Kommotionen und Kommotionspsy-
chosen lediglich trége Licht- und Konvergenzreaktion erwdhnt —, min-
destens gerade so haufig sind wie die traumatische pseudoreflektorische
Starre Behrs, die der Pupillotoniestarre entspricht oder ihr zum min-
desten sehr dhnelt. Eine derartige Variabilitdt im Erscheinungsbild der
Pupillenreflexe ist ja auch nicht weiter verwunderlich, wenn man be-
riicksichtigt, dafl traumatische Schédigungen die verschiedensten Stellen
der Pupillenreflexbahn betreffen konnen. Der Umstand, daB es besonders
héufig inkomplette reflektorische und pupillotone Stérungen zu . sein
scheinen, weist darauf hin, daB der Ort der Schidigung bei Kommotionen
und Kommotionspsychosen, die mit Pupillenstorung einhergehen, doch
offenbar bevorzugt die Vierhiigelregion ist. Nach Bumke sind es ja Sto-
rungen an der Stelle der Reflexiibertragung vom. sensiblen auf den mo-
torischen Schenkel des Lichtreflexbogens — also nach Lenz wahrschein-
lich in den vorderen Vierhiigeln, der hinteren Commissur und hinterem
Léangsbiindel gelegene, die zu reflektorischer Starre fithren, und anderer-
seits diirfte, gemdfB der Annahme von Kyrieleis, der der Pupillotonie
zugrunde liegende Schiadigungsort ebenfalls das dem Sphincterkern vor-
gelagerte Schaltsystem sein, nur mit dem Unterschied, dafl die Schadi-
gung lediglich zu einer Dysfunktion der Ganglienzellen in diesen Ge-
bieten gefilhrt hat. Zudem haben sich derartige atypische Pupillen-
storungen haufig bei Krankheiten mit bekanntem Sitz in dieser Region
gefunden, so bei der Encephalitis epidemica (Reys, Jaensch u. a.) und
bei Mittelhirn-, Vierhiigel- und Zirbeltumoren (Castex und Camauer,
Globus, Roger u. a.).

Der in allen 3 Féllen festgestellte Verlust bzw. die Abschwachung
der Sehnenreflexe betrifft in 2 Fillen (1 und 3) den ganzen Kérper, in
einem (2) nur die linksseitigen Patellar- und Achillesreflexe. Wahrend
sich in 2 Fillen die Reflexe nach 3 Wochen bzw. Y/, Jahr allmihlich
wieder einstellten — dabei in Fall 1 aber abgeschwécht blieben —, ist
in Fall 3 auch heute noch, 3 Jahre nach dem Unfall, eine komplette
Areflexie am ganzen Korper zuriickgeblieben. Diese ungewdohnliche
Beobachtung ist um so bemerkenswerter, als sich bei ihr neben der
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Areflexie auch noch eine allgemeine Hypotonie der Muskulatur als trau-
matische Dauerfolge findet, eine Bestdtigung der von Kehrer auf Grund
seiner Befunde bei Pseudotabes gedulerten Ansicht, daf fiir die Genese
der Areflexie, speziell auch beim Adieschen Syndrom, seiner ,,pupillo-
tonen Pseudotabes’’, Tonusherabsetzungen wesentlich mafigeblich sind,
und dalB diese Verhéltnisse auf eine Schiédigung im Bereich der extra-
pyramidal-cerebellaren Tonusbahn hinweisen diirften.

Abschwichung und Aufhebung der Sehnenreflexe, allerdings bis-
her nicht in dem in meinem Fall 3 in Erscheinung tretenden Ausmale,
sind bei Schideltraumen und speziell bei Kommotionspsychosen wieder-
holt gesehen worden. Die Areflexie im Zustande der tiefen, zu schwerer
Atonie fithrenden KommotionshewufBtlosigkeit ist ja ein gar nicht
seltenes Ereignis; lingeres voritibergehendes Fehlen der Sehnenreflexe
nach Schidelverletzung hat Pick beobachtet, und Berger verzeichnet,
daB in seinen Fillen von Kommotionspsychose die Sehnenreflexe
manchmal gesteigert, nicht selten ungleich, in anderen Féllen auch auf-
fallend schwach gewesen seien. Neuerdings weist Stier auf den relativ
hiufigen Befund fehlender Achillesreflexe bei Hirntraumatikern hin.

Roemheld hat nun als erster 1917 2 Fille beschrieben, bei denen nach
Kopfschuiverletzungen das Bild einer traumatischen Pseudotabes auf-
trat. Einmal handelte es sich um eine Schufiverletzung tiber dem linken
Auge, bei der es nach den Erscheinungen einer méBig starken Commotio
zu einer linksseitigen reflektorischen Pupillenstarre mit Mydriasis und
Ubergang in totale Starre und zu Fehlen bzw. starker Herabsetzung der
Achillessehnenreflexe gekommen war; im anderen Falle hatte ein Tan-
gentialschufl an rechter Stirn unter den Erscheinungen einer sehr starken
Commotio zu Lichtstarre der linken Pupille mit langsamer Konvergenz-
und Akkommodationsreaktion und zu Fehlen bzw. starker Herabsetzung
der Achilles- und Patellarsehnenreflexe gefithrt. In beiden Féllen waren
Blut und Liquor hinsichtlich Lues negativ. Roemheld erklirt sich das
Entstehen der Areflexie so, daB eine, durch traumatische Meningitis
serosa bedingte Liquordrucksteigerung zu Schiadigung der hinteren
Wurzeln gefithrt habe. Er beruft sich dabei auf die experimentellen
Untersuchungsergebnisse von Jakob, der bei Versuchen an Kaninchen
und Affen neben traumatischen Herden in Hirnhiuten und Gehirn
selbst auch fast regelméflic Degenerationen der hinteren Wurzeln mit
teilweiser Entartung aufsteigender Hinterstrangsfasern sah, und auf die
von Balint gemachten Beobachtungen von Areflexien bei durch Tumoren
gesteigertem Hirndruck. Es fillt schwer, auch in meinen Fillen diese
Erklirungsart, die auch von anderen Autoren zur Begriindung der
Areflexien bei Tumoren akzeptiert wird, obwohl es sich auffalliger-
weise dabei iitberwiegend um Kleinhirntumoren handelte, heranzuziehen.
Einmal hat ndmlich bei ihnen eine wesentliche, linger anhaltende Druck-
steigerung nicht vorgelegen, und zudem wéire es schwer verstiandlich,
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wieso eine Drucksteigerung zwar zu volliger Areflexie, also zu Schadigung
fast simtlicher Hinterwurzeln, nicht aber zu Anzeichen einer Vorder-
wurzel- oder Vorderhornschidigung gefiihrt haben sollte. Derartige
anderweitige spinale Symptome werden némlich in meinen Fillen vollig
vermifit. Aus dem gleicheri Grunde ist auch die Annabhme einer Com-
motio spinalis, die ja nach Beobachtungen, besonders von Marburg
und Forster, meist unter dem Bild passagerer, mehr oder weniger aus-
geprigter Querschnittslasion verlauft, unangebracht, ganz abgesehen -
davon, dall aus der Art der Unfélle lediglich auf eine Schidelerschiit-
terung (in allen 3 Fallen lagen Schadelbriiche vor) und nicht auf
eine Lésion der Wirbelsdule und des Riickenmarks geschlossen werden
kann. Gegeniiber den schon als solchen in der Ubertragung auf mensch-
liche Verhiltnisse mit Vorsicht zu bewertenden tierexperimentellen Kir-
gebnissen Jakobs hat meines Erachtens — worauf auch Kehrer hin-
weist -—, der von Nonne beobachtete Fall eines Hypophysentumors,
der mit Opticusatrophie, trigem Lichtreflex und Aufhebung der Achilles-
sehnenreflexe einherging, deshalb besondere Bedeutung, weil die genaue
histologische Untersuchung des Riickenmarks keinerlei Verdnderungen
ergab, die spinale Genese der Stérung hier also ausgeschlossen werden
konnte. Zudem weisen gar nicht seltene analoge Beobachtungen von
Areflexie und Pupillenstérungen bei Tumoren in der Mittel-Zwischen-
hirngegend, insbesondere die von Oppenheim, Kahlmeter und Meggen-
dorffer gesehenen Fille von sog. Pseudotabes pituitaria auf das Nach-
" ~driicklichste darauf hin, daB auch in meinen Fillen traumatischer Pseudo-
tabes der Ort der fiir Pupillenstérung und Areflexie verantwortlichen
Schidigung ein, wenn nicht gemeinsamer, so doch jeweils dicht benach-
barter sein muB, daB eine, wie Kehrer es formuliert, disystematisch-
monotopische Lokalisation vorliegt. Es handelt sich um Schidigungen,
die zweifellos in Hypothalamus und Mittelhirn zu verlegen sind und die
einmal die Schaltzone der Pupillenreflexbahn, wohl meist die vordere
Vierhiigelgegend, auflerdem aber auch die benachbarten extrapyramidal-
cerebellaren Tonusbahnen betreffen. Warum es allerdings dabei nicht,
wie man es nach den Erfahrungen bei der Encephalitis epidemica er-
warten sollte, zu Hypertonie (Rigiditit) kommt, sondern zu Hypo-
tonie, kann ohne die Gefahr allzu starker spekulativer Entgleisungen
zur Zeit noch nicht geklart werden und diirfte auch wohl erst durch
genaueste anatomische Analyse eines derartigen Falles zu klaren sein.
Zusammenfassend 1846t sich aber auch schon auf Grund der sympto-
matologischen Analyse meiner 3 Fille feststellen, daB auch auf dem
Boden einer schweren Commotio es zu einem Bild kommen kann, welches
in Teilerscheinungen einem Adieschen Syndrom (Fall 1) shnlich sieht
insofern, als die dabei bestehenden Pupillenstorungen atypische reflek-
torische darstellen, das aber die réine Form der pupillotonen Pseudo-
tabes nicht aufweist. Dadurch wird die Ansicht von Kehrer bestitigt,
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daB einmal es nicht richtig ist, wenn Adie auch alle atypischen Formen
von Pupillotonie mit Hypo- bzw. Areflexie, ja sogar die letztere allein,
unter sein Syndrom einbeziehen will und dal weiterhin das Syndrom
nicht der Ausdruck einer einheitlichen Stérung, einer Krankheit sui
generis, ist.

Sind nun auch die psychischen Storungen, also der Korsakowsche
Symptomenkomplex und die eigenartige, zu expansiven Konfabu-
lationen filhrenden Euphorie an die neurologische Symptomenkuppe-
lung Pupillenstérung-Areflexie irgendwie topisch gebunden und damit
als Lokalsymptome zu bewerten, deren anatomisches Substrat bei ge-
wissermallen trisystematisch-monotopischer Betrachtung ebenfalls in die
Mittel-Zwischenhirnregion zu verlegen wire ?

Ich habe bereits oben ausgefiihrt, dall Klein und Kral hinsichtlich
des Korsakowschen Syndroms, allein durch die Analyse der psychischen
und neurologischen Stérungen bei mehreren Fillen von Kommotions-
psychose, die dem Korsakow zugrunde liegende traumatische Schédi-
gung als in der Mittel-Zwischenhirn-Ubergangsregion liegend ange-
nommen haben. Auch die Ursache der Affektstorungen, insbesondere
der Euphorie, méchten sie letzten Endes in einer Schidigung dieser
Hirnstammgebiete begriindet sehen. Klinische und anatomische Unter-
suchungsergebnisse zahlreicher Autoren bei Korsakow-Zusténden ander-
weitiger Genese, insbesondere beim alkoholischen Korsakow, und ex-
perimentell-physiologische Forschungsergebnisse scheinen wohl geeignet,
ihre Ansicht zu unterbauen. Nach den von Spafz, Neubiirger und Gagel
bestatigten histologischen Befunden Gampers bei 20 Fillen von alkoholi-
schem Korsakow und Delirium tremens ist kaum ein Zweifel daran
mdglich, dal bei diesen Zustdnden ausschlieBlich die Gegend der Mittel-
Zwischenhirn-Ubergangsregion, vom dorsalen Vaguskern bis zur vor-
deren Commissur, geschidigt ist. Besonders betroffen sind nach Gamper
dabei das System des Corpus mammilare und die Vierhiigelregion. Die
klinische, vor allem von Nomnme erwiesene Tatsache des haufigen Vor-
kommens reflektorischer Starre bei nichtluischen Alkoholikern (alko-
holische Pseudotabes bzw. Pseudoparalyse) und die neuerlichen Beob-
achtungen von Camauer, Peter und Samaje, die beim alkoholischen Kor-
sakow reflektorische Pupillenstarre sahen, sind mit diesen Befunden
gut vereinbar und stellen teilweise Parallelen zu unseren Féllen dar.
Hinsichtlich der Affektstérungen ergeben experimentell-physiologische
Befunde von Bard und von Girndt an Katzen und Hunden, denen der
Cortex, die Corpora striata und die orale Hilfte des Zwischenhirns ab-
getragen waren, dal sie schon auf geringen dufleren Reiz mit stirksten
Erregungszustinden, Wildheit, Fauchen, Schlagen mit dem Schwanz,
Pupillenerweiterung und diffuser SchweiBlabsonderung reagierten, ein
Zustandsbild des ,,Sham rage”, das sofort verschwand, sobald der
Schnitt im oralen Teil des Mittelhirns angelegt wurde. Unter zahlreichen



300 P. Eichler: Uber pseudotabische

Mitteilungen iber Affektstorungen bei Tumoren des 3. Ventrikels, sind
erwihnenswert die Beobachtungen von O. Foerster und Gagel.

Foerster sah gelegentlich der Operation eines supraselliren Kraniopharyngeoms
lebhafte manische Erregung mit ideenfliichtigem Rededrang, z. B. unter Klang-
assoziation an das gehdrte Wort ,, Tupfer: ,,Hupfer, Hiipfer, hiipfen sie mal,
ddewo‘‘ — auftreten, sobald er begann, an dem Tumor zu manipulieren. Ein an-
derer Kranker, sonst ausgesprochen ruhigen Temperamentes, bei dem wahrend der
Operation aus dem Boden des 3. Ventrikels mittels eines Tupfers Blut entfernt
werden muBlte, geriet dadurch in einen manischen Zustand mit Rededrang, in
welchem er die Assistentin als seine Freundin bezeichnete und dem Arzt (Gagel)
jeden Sonntag einen Hasen, sofort 100 Hasen zu schicken versprach, wenn er ihm
und seiner Freundin ein gutes Zimmer besorgen wiirde.

Beobachtungen, die eine bemerkenswerte Ubereinstimmung mit dem
in unseren Féllen festgestellten Syndrom bieten, sind die von Petit und
Delmond aus dem Jahre 1936.

Es handelte sich dabei einmal um eine 36jahrige Frau die im Verlaufe ciner
schweren Animie eine Korsakowsche Psychose bekam und dabei neurologisch
Pupillenstorungen und Areflexien gekuppelt aufwies, und zwar unter dem Er-
scheinungsbild eines Adieschen Syndroms; ferner um eine 48jahrige Frau, bei der
eine betrichtliche Andmie einherging mit einem halluzinatorischen Verwirrtheits-
zustand, Adieschem Syndrom, Anzeichen von leichtem Parkinsonismus, deutlichen
vegetativ-vasomotorischen Erscheinungen und transitorischer lymphocytérer Zell-
vermehrung im Liguor.

Die Autoren beziehen in beiden Fillen simtliche Teilsymptome
einschlieBlich der Andmie auf eine toxisch-infekticse Schidigung, deren
Art nicht nidher genannt ist, im Bereich der vegetativen Kerne von
Infundibulum und Tuber. Der 1. Fall ist allerdings nicht eindeutig, da
die Moglichkeit besteht, daB andmische spinale Prozesse die Areflexie
bedingten, weil von voriibergehender Lihmungsschwiche der Beine
berichtet wird. Im 2. Fall scheint aber ein einwandfreies Adiesches
Syndrom vorzuliegen.

Es fragt sich, ob diese Beobachtungen dazu berechtigen, auch in
solchen Fillen traumatischer Hirnschidigung, wie sie unsere Beob-
achtungen darstellen, die primére Ursache der psychischen Stérungen,
insbesondere auch der Euphorie, in traumatischer Schédigung der hypo-
thalamischen Region zu suchen und einer Rindenschédigung fiir ihre
Entstehung gewissermafen nur eine untergeordnete Bedeutung beizu-
messen. Manches scheint dafilr zu sprechen. Sicher ist nach unseren
neurologisch-psychischen Befunden, dafl bei der Kommotionspsychose
in der Hauptsache Mittel-Zwischenhirnstérungen der gleichen Art, wie
sie bei der einfachen Commotio auftreten, nachweisbar sind und zum
Teil sogar als Dauersymptome nachweisbar bleiben, womit die Auf-
fassung Gampers bestitigt wird, daB das anatomische Substrat der Kom-
motionspsychose iiberwiegend die gleichen, nur guantitativ verstirkten
Veréinderungen. im Hirnstamm sind wie sie bei der Commotio sich
finden. Daneben sind aber auch bei fast allen Kommotionspsychosen —
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unter unseren Fallen mindestens in Fall 2 und 3 — anderweitige, zum
Teil ausgedehnte Rindenverdnderungen vorhanden, von denen nicht
ohne weiteres gesagt werden kann, dal} sie lediglich fiir das Auftreten
akzidenteller hirnpathologischer Storungen, nicht aber fiir das Bild der
Psychose von Belang wiren. Es hieBe die Erfahrungen iiber die Be-
deutung des Stirnhirns und Orbitalhirns fir die Psyche und insbesondere
die Untersuchungsergebnisse von Kleist und von Spatz (bei Pickscher
Atrophie) ignorieren, wollte man Prellungsherde in dieser Region in
allgemein-psychischer Hingicht fiir belanglos halten und ausschlieBlich
in der Lésion des Zwischenhirns die Ursache der Euphorie in unseren
Fillen sehen. Hinsichtlich des Korsakowschen Syndroms bei der Kom-
motionspsychose scheinen allerdings anatomische Untersuchungsergeb-
nisse, die ich bei 2 Fallen von langdauernder Kommotionspsychose er-
heben konnte und die noch gesondert publiziert werden sollen, die Ver-
mutungen Gampers, Kleins und Krahls zu bestétigen; ich fand némlich,
auffillig analog zu den Befunden beim alkoholischen Korsakow,
chronische traumatische Verdnderungen besonders ausgeprégt und um-
fangreich in der Mittel-Zwischenhirnregion, im Boden des 3. Ventrikels
und Aquidukts. Bei dem gleichzeitigen Nachweis ausgedehnter Prel-
Iungsherde und anderweitiger sekundérer Erscheinungen, z. B. in einem
Fall eines chronischen Hydrocephalus internus, scheint jedoch trotz
der Befunde von Spatz, die die friiher sicher allzu hohe Bewertung der
Rindenprellungsherde wesentlich reduzieren, eine sichere Lokalisierung
der traumatischen KEuphorie und anderer psychischer Symptome in
das Zwischenhirn noch nicht méglich.

Vielleicht bietet ein zu anatomischer Untersuchung kommender Fall
wirklich isolierter Schadigung der hypothalamischen Gebiete in Zukunft
die Még ichkeit zu sicherer Stellungnahme.

Unter diesem Gesichtswinkel kénnen die beschriebenen Fille zu-
ndchst nur Hinweise sein, Beitrige zur Symptomatik der Kommotions-
psychose, die geeignet sind, den Kreis der schon reichen Hirnstamm-
symptomatik dieser Stérung noch zu erweitern, die aber endgiiltige
lokalisatorische Schliisse noch nicht zulassen.

Zusammenfassende SchluBfolgerungen.

Beobachtungen bei 3 Fillen atypischer Kommotionspsychose er-
weisen in Bestédtigung der Beobachtungen Roemhelds, daB auch durch
traumatische Hirnschadigung das Bild einer Pseudotabes verursacht
werden kann. Darfiber hinaus berechtigt die Kombination des pseudo-
tabischen Syndroms mit maniformen Affektstérungen und konfabula-
torischen Gréflenideen in 2 Fillen zu der Feststellung, daB auch bei der
traumatischen Hirnschiddigung voriibergehend paralysedhnliche Bilder
auftreten konnen, und zwar von einem solchen Grad, daB von einer
»iraumatischen Pseudoparalyse™ gesprochen werden kann.
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Pridisponierende endogene oder exogen-korperliche Momente — spe-
ziell Alkoholmifbrauch — sind dabei nicht Voraussetzungen fiir den
Bintritt derartiger kommotionspsychotischer Bilder; vielmehr scheint
es lediglich von Art, Umfang und Sitz der traumatischen Lésionen ab-
zuhéngen, ob eine Commotio oder eine Kommotionspsychose eintritt.

Die Art der Symptomenkuppelung Pupillenstérung-Areflexie zeigt
hinsichtlich des- Erscheinungsbildes der Pupillenstérung nicht die eines
ganz typischen Tabessyndroms; der Mangel einer reinen reflektorischen
Starre mit Miosis, die wechselnde Weite der Pupillen und die leichte Be-
eintrichtigung auch der Konvergenzreaktion liBt vielmehr an Uber-
ginge zur Pupillotonie denken, ohne dafi man jedoch schon von einem
Adieschen Syndrom sprechen kénnte. :

Die Existenz einer spezifischen ,traumatischen Pupillenstarre® kann
nach unseren Beobachtungen nicht angenommen werden.

Die bei Kommotionen auftretenden Hypo- und Areflexien sind nicht
nur voriibergehende, sondern kénnen — wie Fall 3 beweist — dauernd,
mindestens aber mehrere Jahre bestehen bleiben und als Sehnen-
Areflexie am ganzen Koérper in Erscheinung treten. Die Auffassung
Kehrers, daBl eine allgemeine Hypotonie der Areflexie parallelgeht, kann
auch fiir die traumatische Pseudotabes bestitigt werden. Die bisher
bevorzugte pathogenetische Erklirung derartiger Areflexien als Folgen
spinaler Hinterwurzelschidigung durch Hirndruck kann in meinen Fillen
nicht befriedigen, vielmehr spricht vieles dafiir, dall die Areflexie wie
die Pupillenstérungen und die iibrigen, gerade in dem Fall mit restieren-
der Dauerareflexie deutlichsten Zwischenhirnsymptome (Glykosurie,
stirkste Gewichtsabnahme) auf eine Lision im Hirnstamm zu be-
ziehen ist.

Ob und inwieweit das gleichzeitige Auftreten dieser sicheren neuro-
logischen Mittel-Zwischenhirnsymptome und des Korsakowschen Sym-
ptomenkomplexes mit expansiv-manischer Affektstérung berechtigt,
auch die fiir die psychotischen Stérungen der Kommotionspsychose ver-
antwortlichen Lésionen primdr im hypothalamischen Gebiet zu suchen,
méchte ich noch dahingestellt sein lassen. Auf den ersten Blick scheint
zwar das gesehene neurologisch-psychische Syndrom eine Bestdtigung
der Auffassung Gampers u. a., insbesondere experimentell-physiologischer
Untersucher iiber die Bedeutung des Mittel- und Zwischenhirns fiir
die Entstehung des Korsakowschen Syndroms und auch der Affekt-
stérung zu sein; es ist aber zu bedenken, dall sicher in 2 meiner Falle
auch Stirnhirnprellungsherde vorlagen, so dal zum mindesten fir die
Affektstérung der Beweis dafiir, dafl sie primér und ausschlieBlich auf
eine Lision des Mittel- und Zwischenhirns zuriickgefiihrt werden konnte,
geniigend exakt nicht erbracht werden kann.
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