(Aus der Universitats-Nervenklinik Miinchen [Direktor: Geheimrat Prof. Bumke].)

Hypophyse und Schideltrauma .

Von
Dieter Gross.

Mit 17 Textabbildungen.
(EBingegangen am 1. Mdirz 1940.)

Es nimmt eigentlich Wunder, daf3 man bei der relativen Haufigkeit
auch schwerer Hirntraumen so selten das Bild einer Simmondsschen
Krankheit auf traumatischer Grundlage zu Gesicht bekommt. So sahen
wir z. B. an unserer Klinik unter 439 Schideltraumen (Commotionen,
Contusionen, Schidelbriichen), deren Aufteilung aus Tabelle 1 hervorgeht,
in den Jahren 1936—1938 keinen derartigen Fall. Trotz der Raritéit

Tabelle 1.
8 ?
1936 82 25
1937 127 24
1938 146 35

3556 4 84 =439

dieses Ereignisses liegen uns bei dem Bericht iiber eine Simmondssche
Krankheit, die durch ein Schideltrauma ausgelost wurde, nicht so sehr
kasuistische Interessen als vielmehr allgemeine Erwigungen, die sich
aus diesem Fall ableiten lassen, am Herzen.

Es handelt sich dabei um die damals 27jihrige Landwirtsehefrau
Anna B., die auf Veranlassung ihres behandelnden Arztes Dr.Z. am
17. 8. 39 in unsere Klinik kam. Dieser schreibt: ,,Die Frau, die vor ihrem
Unfall eine frische, arbeitsfreudige Personlichkeit war, ist kaum mehr
zu erkennen. Sie ist abgemagert, ohne jede EBlust und vollkommen ab-
geschlagen. Sie klagt iiber Schmerzen in der linken Kérperhalfte.” Wir
sollten feststellen, ob das derzeitige Krankheitsbild durch die schwere
Schédelverletzung infolge des Unfalls verursacht ist.

I
Vorgeschichie.

Von den 4 GroBeltern weiB8 Frau B. nur, daB alle in hohem Alter zwischen 70 und
90 Jahren starben. Der Vater der Mutter soll sehr grol gewesen sein. Von Krank-
heiten der GroBeltern weil sie nichts Besonderes. Eine Tante des Vaters soll mit
60 Jahren an ,,Auszehrung® gestorben sein. Der Vater selber sei klein und dick
{etwa 160 cm und 70—80 kg), zwei seiner Geschwister seien auch dick. Er sei, soviel

1D 19.
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sie wisse, bis auf Gicht und eine Leberanschwellung nie krank gewesen. Die Mutter
sei gesund, 64 Jahre alt; sie habe 4 gesunde Geschwister. Die Regel der Mutter
miisse immer sehr schwach gewesen sein, da diese nie Vorlagen zu tragen brauchte.

Sie selbst habe 6 Geschwister gehabt. Der alteste Bruder sei sehr groB, kraftig
und gesund. Der nichste sei schon bei der Geburt gestorben, weil die Nachgeburt
vorgelegen habe. Dann folge eine gesunde Schwester, die 3 gesunde Kinder habe.
Darauffolgend seien 1 Schwester mit 1 Jahr und 2 Briider mit wenigen Wochen
aus unbekannter Ursache gestorben. Sie selbst sei die jiingste. Bei ihrer Geburt
sei die Mutter 36 Jahre alt gewesen. Von Abgingen oder Fehlgeburten ihrer Mutter
wisse sie nichts.

Als Kind sei sie zwar zart, jedoch immer frisch und, abgesehen von Rachitis
und Mandelentziindungen, nie krank gewesen.

Thre Regel sei mit 13 Jahren zum erstenmal aufgetreten und dann immer in
regelmafigen Abstinden von 3—4 Wochen wiedergekommen; sie habe 3—4 Tage
gedauert und sei normal stark gewesen (3—4 Vorlagen). Ihr erstes Kind habe sie
mit 21 Jahren geboren. Die Geburt sei ohne Schwierigkeiten verlaufen. Stillen
konnte sie aus beruflichen Griinden nicht. Das Kind sei gesund und kraftig. Mit
23 Jahren habe sie dann geheiratet. Ein Jahr spéter, am 26. 5. 36 sei nach ebenso
ausgezeichnet verlaufener Schwangerschaft ein zweites Kind zur Welt gekommen.
Die Geburt sei noch glatter als die erste abgelaufen. Sie habe sich danach gesund
und kréftig gefithlt und habe !/, Jahr lang voll stillen konnen. Auch das zweite
Kind sei kriftig und gesund.

Threm Mann, ibr selbst und der Umgebung sei aufgefallen, dafi sie nach der
Geburt dicker geworden wire. Die Leute hatten gemeint, sie wire wieder in der
Hoffnung. Thr Mann meinte, sie wiirde ,,s0 dick wie eine Bauerndirn®; sie habe
sich deswegen ihre Kleider weiter machen lassen. Dabei habe sie ungefahr 62 kg
gewogen. Die Regel habe sich bald nach dem Abstillen in der gewohnten Weise
wieder eingestellt. Bis zum Unfall sei sie immer lustig und gesund gewesen. -

Am 8. 10. 37 habe sie vom Stadelboden Heu herunterwerfen wollen. Genaueres
dariiber und iber den Unfall selbst wisse sie nicht mehr. Nach Angabe ihrer An-
gehorigen sei sie etwa 3 Tage bewuBtlos gewesen. Anfangs habe sie stark erbrechen
miissen. Sie habe 3 Wochen lang mit Schmerzen im Hinterbaupt und in der linken
Hiifte im Bett gelegen. Nach 4 Wochen sei im Munde ein ,,fader Geschmack* auf-
getreten; sie habe dann die normale Kost, insbesondere Fett, nicht mehr vertragen
konnen und es seien Verdauungsstérungen aufgetreten. Die hartnickigen Kopi-
schmerzen seien besonders vom Hinterkopf nach vorne durch den Kopf gezogen.
In den Ohren, hauptsichlich rechts, sause und summe es seitdem, besonders bei
Witterungswechsel. Es hitte dabei auch oft vor den Augen geflimmert. Auflerdem
kénne sie seit dem Unfall nichts mehr riechen und wenig mehr schmecken. Vom
Frithjahr des Jahres 1938 ab habe sie jedoch wieder die leichteren Hausarbeiten
machen kénnen.

Spiater habe sie nach jeder kréftigen Mahlzeit Magenschmerzen bekommen,
habe trotz bester Nahrung zusehends an Gewicht verloren. So habe sie im Marz 1938
53 kg, zu Weihnachten 50%kg gewogen und habe auch danach noch stindig an
Gewicht eingebiiBt, sei immer kraftloser geworden. Auch die kleinste Arbeit habe
immer mehr und mehr angestrengt. Bei Hinsetzen der kalten Jahreszeit habe sie
dauernd, wie nie zuvor in ihrem Leben, gefroren. Sie habe unter Wadenschmerzen
und immer mehr unter Schwindelanfillen gelitten, besonders beim Aufrichten oder
Biicken. Der Schlaf sei schlecht geworden und beim Erwachen am Morgen habe
sie sich fast muder als am Abend gefiithlt. Thre vorher schone Haut sei lederartig
gelblich und trocken geworden. Achsel-, Scham- und Kopfhaare seien ihr nicht
merkbar ausgegangen. Die Regel, welche ein paar Wochen nach dem Unfall etwas
schwiicher als zuvor in regelmaBigen Abstinden wieder eingesetzt habe, sei in der
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letzten Zeit noch schwiicher geworden und habe zu Ostern 1939 zum erstenmal
fir 6 Wochen ausgesetzt, um vor 2 Monaten ginzlich auszubleiben. Zu ihrem
Mann fiihle sie sich gar nicht mehr hingezogen.

Wegen der zunehmenden Kraftlosigkeit habe sie auch die leichtesten Arbeiten
nicht mehr verrichten kénnen und habe deswegen in den letzten 4 Wochen ganz im
Bett bleiben miissen, wo sie trotz guter Nahrung weiter abnahm. EBlust verspiire
sie fast gar nicht mehr. Sie sei jetzt nur noch ein Schatten ihrer selbst und leide
besonders unter Magenbeschwerden und Schmerzen unter dem rechten Rippen-
bogen. Wegen einer hartniickigen Verstopfung miisse sie dauernd Abfithrmittel
einnehmen. Der behandelnde Arzt habe als Grund fiir ihre Beschwerden mit dem
Rontgenapparat eine Magensenkung festgestellt.

Bei jeder Gelegenheit miisse sie, oft ohne jeden Grund, weinen. Fiir die Zeitung,
fiir Romane und fiir das, was um sie vorgehe, habe sie gar kein Interesse mehr; sie
konne weder langere Zeit schreiben noch lesen, es sei ihr alles ,,wurst®.

Der Ehemann bestiitigte uns diese Angaben, er erwiahnte nebenbei, daf seit
dem Unfall nur noch ganz selten Geschlechtsverkehr stattgefunden habe.

Den ersten objektiven Befund gab uns der behandelnde Arzt Dr.Z. Frau B.
war am Abend des 8. 10. 37 bewuBtlos neberi einer Leiter im Stadet aufgefunden
worden. Dr. Z. stellte eine schwere Gehlmerschutterung mit Jang dauernder Be-
wuBtlosigkeit, eine zerfetzte Wunde am Hmterhaupt Gewebsb]utung hinter dem
rechten Ohr, einen Bruch des linken Unterkleferkopfchens und, wie er uns auf eine
personhche Anfrage am 20. 1. 40 mitteilte, »,Blitt im linken Gehorgang als Zeichen
einer Schadelbasisfraktur fest. Frau B. war nicht transportfahig. Nach Eintritt
des BewuBltseins konnte sie keine Angaben iitber den Unfall machen.

Bei der ersten Begutachtung im Stadtischen Krankenhaus Miinchen rechts der
Isar vom 28. 12. 37 war Frau B. in gutem Allgemeinzustand. Sie klagte noch iiber
anhaltende Kopfschmerzen, vor allem im Hinterkopf, aber Schwindel beim Biicken
und bei anstrengender Arbeit, iitber Sausen und Summen im rechten Ohr. Kérper-
lich war auBer einer ,,Wundnarbe am Hinterkopf und dem Zustand nach Bruch des
linken Unterkieferkopfchens (Knacken bei Bewegungen)* kein krankhafter Befund
zu erheben. Der Blutdruck maf 120/80 mm Hg nach RR. Bei der Réntgenunter-
suchung des Schidels fand sich kein Anhalt fiir eine Fraktur. Im Rahmen der
neurologischen Untersuchung durch unsere Klinik gab Frau B. uns auflerdem am
14. 1. 38 an, daB sie seit dem Unfall nichts mehr rieche. Neurologisch war aufler
der Authebung des Geruchsvermogens kein krankhafter Befund zu erheben. Wir
stellten damals fest, daB Frau B. mit grolter Wahrscheinlichkeit eine ziemlich
schwere Commotio und wahrscheinlich auch eine Contusio cerebri erlitten habe.

Am 21. 6. 39 fand Dr. Z. Frau B. hochgradig abgemagert ohne jede EBSlust und
vollkommen abgeschlagen und veranlafite die Einweisung (s. S. 619).

Befund.

Bei der Aufnahme in unsere Klinik am 17. 7. 39 war bei der damals 27jahrigen
Frau am auffallendsten die gleichmiBig hochgradige Abmagerung am ganzen
Korper (durch einen unglicklichen Zufall sind wir leider nicht im Besitze einer
Photographie aus dieser Zeit). Bei einer Grofie von 154 em wog sie 37 kg. Die
gelbliche Haut war sprode und trocken, das Unterhautpolster fehlte fast vollstandig,
die Mammae hingen schlaff wie eingetrocknet herab, die Oberschenkel waren auf-
fallend diinn — also ein deutlich kachektisches Zustandsbild. Der Puls (68 .in der
Minute) war leicht unterdriickbar. Der Blutdruck maf 80/565 mm Hg nach RR.
Reontgenologisch konnten auch wir keinen krankhaften Knochenbefund am Schidel
erheben. (Als Nebenbefund ein rudimentirer Dornfortsatz des 12. Brustwirbels.)
Das Geruchsvermégen war beiderseits fitr alle Qualititen aufgehoben. Die
fachérztlichen Awugen- und Ohrenuntersuchungen in den Universitétskliniken
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ergaben normale Befunde. An den vorderen zwei Dritteln der Zunge bestand eine
Unsicherheit der Geschmacksempfindung. Sonst konnten wir weder an den Hirn-
nerven noch an den peripheren Nerven irgendwelche Anhaltspunkte fiir eine Schidi-
gung des Zentralnervensystems erhalten. Die Wa.R. und die Meinicke-Klarungs-
reaktion im Blutserum waren negativ, Lumbalpunktion und Encephalographie
wurden leider abgelehnt. — Psychisch war die Kranke depressiv, zum Weinen
geneigt, es bestand kein Anhalt fiir eine traumatische Demenz.

Auf Grund dieser Befunde stellten wir die Diagnose S¢mmondsche Krankheit.

Zur Sicherung der Diagnose und weiteren Behandlung verlegten wir die Kranke
in die II. Medizinische Universitatsklinik (Direktor: Prof. Dr. Schitienkelm, dem
wir fiir die Uberlassung der internen Befunde dankbar sind). Die Temperaturen
schwankten dort zwischen 37,7 und 36,7, der Puls um 80 in der Minute. Auskulta-
torisch und perkutorisch sowie réntgenologisch fand sich an Herz und Lungen kein

Abb. 1. EXG. vom 27.7.39.

krankhafter Befund, insbesondere kein Anhalt fiir einen spezifischen ProzeS. Das
EXG. vom 27. 7. 39 (Abb. 1) zeigt bei regelméBigem Sinusrhythmus eine Frequenz
von 70 in der Minute. PQ = 0,16 Sek. QR S = 0,07 Sek., in I sehr klein. T, iso-
elektrisch, T, und T; flachnegativ. Diagnose: Rechtstyp, Myokardschaden.

Der Blutdruck schwankte wahrend der Behandlung zwischen 85/55 und 90/55 mm
Hg. Die Herzfunktionspriifung nach Schellong! (Abb. 4/I) ergab eine flache Kurve.
Besonders auffallend war der geringe Blutdruckanstieg bei Belastung auf 100/75 mm
Hg und die enge Blutdruckamplitude. Der Puls hingegen erreichte dabei Werte
von 136 in der Minute.

Der Niichternblutzucker war 68 mg-%. Bei der Dextrosebelastung (Abb. 5/I)
stieg der Blutzucker von dem niedrigen FuBpunkt (78 mg-%) nur langsam auf
125 mg-% und sank nach 3 Stunden tief unter den Niichternwert auf 55 mg-%.

Am 25.7. war der Grundumsatz —1,2% bei einem Gewicht von 38,0 kg.

Blutbild. Hb. 88%, Erythrocyten 5 Mill., Farbeindex 0,9; Leukocyten 4600;
Stabkernige L. 1%, Segmentkernige L. 69%, Lymphocyten 26%, Kosinophile
2%, Monocyten 2%.

Blutchemie. Rest-N 20 mg-%, NaCl 600 mg-%. Takata <. Bilirubin: im
Serum @, indirekt 0,55 mg-%. Blutkérperchensenkung: 1. Stunde 4 mm, 2. Stunde
11 mm. Wa.R. J, MKR. 4+ ; nach 14 Tagen Kontroll-Wa.R. OJ.

Exkremente. Stuhlgang alle 3 Tage auf Laxantien. Harn o. B., spezifisches
Gewicht wm 1012.

1 Schellong: Klin. Wschr. 19311, 100—105.
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Die gynikologische Untersuchung in der II. Universitats-Frauenklinik (Prof.
Eisenreich) zeigte einen normalen Genitalbefund.

Am 1. 8. 39 wurde in der II. Medizinischen Universitéitsklinik die Behandlung
mit Praphyson (2mal téglich I cem als Injektion) aufgenommen. Am 10. 8. 39
hatte die Pat. 1 kg zugenommen. Von seiten des Magens hatte sie nun keine Be-
schwerden mehr. Sie af jetzt normale Kost. Stuhlgang spontan und regelmafig,
ohne Laxans. Sie bekam jetzt auBlerdem 3mal taglich 1 Tablette Priphyson und
durfte aufstehen. Am 14.8. war der Grundumsatz auf +13,1% gestiegen, die
Kranke wog 41,4 kg; am 23. 8. 39 betrug der Grundumsatz -}-20,3%, worauf die
Praphyson-Medikation abgesetzt wurde. Die Patientin wog 42 kg, hatte also seit
dem 1. 8. um 4 kg zugenommen. Sie konnte am 31. 8. 39 mit 42,6 kg bei subjek-
tivem Wohlbefinden entlassen werden. Der Blutdruck hatte zuletzt 90/55 mm Hg
betragen.

Am 2.1.40 kam Frau B. zur Untersuchung wieder in unsere Klinik. Sie war
fast nicht mehr wieder zu erkennen, sah frisch, rosig und blithend gesund aus und
gab auch selber an, sich duflerst wohl zu fithlen. Nach ihrer Entlassung aus der
I1. Medizinischen Klinik habe sie zu ihrem eigenen und dem Erstaunen ihrer An-
gehorigen wieder langsam die Hausarbeiten aufgenommen, die sie jetzt wieder
vollkommen ausfiillen kénne. Sie habe wieder einen guten Appetit und kénne bis
auf schwerverdauliche Sachen alles essen. Obwohl sie seit ihrer Entlassung aus der
Klinik keinerlei Medikamente mehr eingenommen habe, sei ihr Gewicht stetig
bis zur alten Hohe gestiegen. Das frither durch nichts zu bekdmpfende Frieren sei
verschwunden, obwohl es in diesem Winter besonders kalt ist. Unter Schwindel-
anfallen leide sie jetzt nur noch bei starken Anstrengungen, die sie deshalb meide.
Ihr Schlaf sei gut und erquickend. Die trockene, unschéne Haut sei langsam wieder
weich und elastisch geworden. In der Medizinischen Klinik seien ihr am Beginn
der Praphysonbehandlung die Kopthaare etwas ausgegangen, was sich spiter wieder
regeben habe. Die Regel sei Ende November zum erstenmal etwas schwicher als
zuvor aufgetreten (2-—3 Vorlagen) und sei nach 4 Wochen piinktlich wieder ge-
kommen. Das Verhéltnis zu ihrem Mann sei wieder wie in der ersten Zeit ihrer
Ehe. Kraftlosigkeit und leichte Erschopfbarkeit kenne sie nicht mehr, wenn sie
sich auch wegen der immer noch vorhandenen Kopfschmerzen vor allzu schwerer
Arbeit hiite. Die quilende Verstopfung sei vollkommen vergangen. Im Gegensatz
zu zuvor lese sie wieder Zeitung und Romane, kénne sich um die Erziehung der
Kinder kiimmern, was ihr zuvor alles gleichgiiltiz gewesen wire. Wihrend ihr
frither bei jeder Gelegenheit das Weinen ankam, sei sie jetzt froh und lache gern.
Sie fithle sich frisch und wohl und sei im ganzen gegen frither wie umgewandelt.
Wenn sie bei Anstrengungen nicht immer noch ,,s0 ein Sausen und Surren‘‘ bekime
und im rechten Ohr ,.,ein volles Gefithl“ hitte, wire alles wie frither. Nur beim
Kochen, im Stall und in der Kirche merke sie, daB sie nichts riechen kénne.

Befund.

AuBerlich sind bei Frau B. keine Anzeichen einer Simmondsschen Krankheit
mehr festzustellen. Am 2. 1. 40 miBt sie 152 cm und wiegt 55 kgl. Die Haut ist
weich und gut turgesciert, das Unterhautfettgewebe gut ausgebildet. Der Puls ist
kraftig, gut gefillt und schwankt um 80 in der Minute. Der Blutdruck betrigt
110/75 mm Hg nach RR.

Neurologisch war wieder nur der Befund der Anosmie und Geschmacksunsicher-
heit auf den vorderen zwei Dritteln der Zunge zu erheben. Die Wa.R. war negativ.
Bei Wiederholung der Réntgenuntersuchung des Schéidels und der Sella waren
trotz sorgfaltigster Durchsicht keine sicher krankhaften Verdnderungeh zu erkennen.
Trotz Zuredens verweigerte Frau B. wieder die Durchfithrung einer Encephalographie,
die wir schon mit Luminal- und Priphysongaben vorbereitet hatten. Doch gelang

1 Siehe Gewichtskurve Abb. 2.
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es uns endlich, sie zur Lumbalpunktion zu iiberreden. Bei normalem Liquordruck,
5/3 Zellen und schwacher Opalescenz war das Gesamteiweifl auf 2,1 erhoht (Globu-
line 0,4, Albumine 1,7, Quotient 0,23). Die Normomastix- und Goldsolkurven
zeigten unspezifische Zacken.
Psychisch -war Frau B. in heiterer Grundstimmung und zu Spassen geneigt.
Die korperliche Untersuchung ergab im wesentlichen normale Verhiltnisse.
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Abb. 2. Gewichtskurve. (Die unterbrochene Linie beruht nur auf ungefghren Angaben.)

Das auf unsere Bitte von der II. Medizinischen Xlinik wiederholte EKG. vom
25.1.40 (Abb. 3) zeigte eine geringe Sinusarhythmie, Frequenz um 70 in der
Minute, PQ = 0,17, QRS = 0,07. Diagnose: kein besonderer Befund. Linkstyp.

Abb. 3. EXG. vom 25. 1. 40.

Bei der Herzfunktionspriifung nach Schellong (Abb. 4/II) lag das Blutdruck-
mittel um 30 mm Hg hoher als zuvor. Die diastolischen Werte nahmen die Stelle
der fritheren systolischen Werte ein. Insgesamt folgte der Blutdruck lebendig den
dynamischen Anforderungen. Sehr deutlich zeigte sich der Unterschied bei der
Belastung. Wihrend zuvor nach 10 Kniebeugen ein Druck ven 100/75 bei einer
Pulsfrequenz von 136 in der Minute erreicht wurde, wurde jetzt die Blutdruck-
amplitude weiter, um dann rasch anf 130/85 mm Hg bei einer Pulsfrequenz von 126
in der Minute anzusteigen.

Der Niichternblutzucker war 98 mg-%. - Die Dextrosebelastung * (Abb. 5/II)
zeigte einen raschen Anstleg auf normale Werte (170 mg-%); nach 2 Stunden war
der Ausgangswert wie beim Gesunden wieder erreicht. Der Dreistundenwert lag
wieder gering unter dem Ausgangswert als Ausdruck einer normalen insuliren

1 Die Stoffweehseluntersuehungen wurden mit freundlicher Hilfe von Herrn
Dr. Greving im Stoffwechsel-Laboratorium unserer Klinik durchgefiihrt.
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Uberkompensation. Abgesehen von den niedrigen Ausgangs-, Hochst- und End-
werten kommt der Gegensatz zu dem verzogerten Anstieg des Blutzuckers bei der

Belastung I (vor der Behand-
lung) hier ebenso klar zum
Ausdruck wie das deutliche
Uberwiegen der insuliren
Uberkompensation bei I in
der 3. Stunde als Zeichen der
gesunden Insel 1.

Ein weiteres Bild der
insuliren und der extrainsu-
laren Regulation gab uns die
fraktionierte intravenése Dex-
trosebelastung mit 2x 10 mg
Dextrose i. V. Auch hier er-
folgte . ein verhaltnismiBig
rascher Anstieg des Blutzuk-
kers auf hohe Werte (von
113 auf 254 mg-%) und bei
kraftiger insuldrer Kompen-
sation ein prompter Riickgang
bis fast zur Norm (130 mg-%)
innerhalb von 40 Min. Auf
die erneute Belastung aller-
dings sank der Gipfelwert
nicht wie bei dem Gesunden?
unter den ersten, sondern
iiberstieg diesen sogar recht
erheblich (312 mg-%), um
dann aber rasch unter den
Ausgangswert abzusinken
(nach 40 Min. 92 mg-%).

Sehr bemerkenswert war
das Bild nach subcutaner In-
jektion von 1/, mg Suprarenin
(Abb. 6). Es erfolgte dabei
zunichst kein Blutzucker-
anstieg, sondern der an und
fiir sich etwas hohe FuBpunkt
sank auf einen normalen
Niichternwert, um dann auf
méaBig hohe Werte (123 mg- %)
anzusteigen. Der Blutdruck
zeigte erst einen kleinen An-

stieg, dann wurde die Ampli-.

tude breit und erreichte nach
einer Y/, Stunde bei steigen-
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1 Umber: Die Stoffwechselkrankheiten in der Praxis, S.17. — 2 Umber: S. 20.
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Bei einer Belastung von 6000 mkg im Arbeitsversuch stieg der Grundumsatz
von +15% auf +23% an, um nach 60 Min. wieder auf den Ausgangswert zuriick-
zukehren. Nach einer gleichen Belastung wurde der Ruhe-Niichternwert nur voriiber-
gehend wieder erreicht. Synchron kam es zundchst zu einer leichten Senkung des
normalen Blutzuckers, die jedoch prompt durch Mobilisierung des Leberglykogens
kompensiert wurde. Die zweite Belastung zeigte eine geringe Senkung mit noch
hoherem kompensatorischen Anstieg.

Sauerstoffeinfuhr, Kohlensiureabgabe und damit der respiratorische Quotient
liefen in normalen Phasen ab. Es kam nicht zu vermehrter CO,-Abatmung.
mg% Die spezifisch-dynamische
730 T Wirkung von 150 g Rind-

727 .. 55| Blutsucker fleisch verursachte eine
720 = prompte Grundumsatzsteige-
rung auf 4+30%, die nach
120 Min. noch nicht wesent-
| lich abgeklungen war. Ebenso
i N (T stieg der respiratorische Quo-
2 720N 70 Syl tient leicht an.
a5 / N N Blutbild. Hb. 85%, Ery-
VA w  throcyten 4,16 Mill.,, Farbe-
%\/ 4 W N index 1,2; Leukocyten 5250;
700 7 2% Stabkernige, 61% Seg-
/1N y t mentkernige, 32% Lympbho-
T ‘m N / N/ 70\3 cyten, 5% Eosinophile. Also
R a0 T \/ S bei normalen Verhiltnissen
eine geringe Lymphocytose
20— und Eosinophilie.
% \ Jiastal Blutchemie. Calcium
14 P - 11,5mg-%, Harnsaure 2,65mg-
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Min. 1 mm, nach 2 Stunden 7 mm.
Abb. 6. Adrenalinprobe mit !/, mg Suprarenin subcutan. Wa.R. O
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Urin. Tagesmenge etwa 700 com, spezifisches Gewicht 1020, normaler Harn-

befund; im Sediment wenig Epithelien und Leukocyten. Die Nierenfunktions-

priifung nach Volhard zeigte eine gute Ausscheidung in den ersten 4 Stunden, keine
Wasserretention, gute Verdiinnung und Konzentrationsfihigkeit der Nieren.

I1.
Epikrise.

Es handelte sich also hier zunichst um eine Simmondsche Krankheit
im Initialstadium.

Zur Darstellung der pathologisch-anatomischen, der physiologischen
und klinischen Kennzeichen der Simmondschen Krankheit konnen wir
neben den klassischen Ausfilhrungen Simmonds® auf das umfassende
Referat von Kylin? verweisen, in welchem sich auch ein erschdpfender
Literaturnachweis findet.

1 Simmonds: Dtsch. med. Wschr. 19141, 322; 1916 I, 190. — 2Kylin: Erg.
inn. Med. 49, 1 (1935). ’
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Von der Symptomtrias: Kachexie, Amenorrhde, Grundumsatz-
erniedrigung (Meyler!) ist bei unserer Kranken nur das letzte Symptom
nicht sehr ausgesprochen, aber doch nachweisbar ausgeprigt (—1,2%).
Trockenheit und Sprédigkeit der gelblichen Haut, nicht zu bekimpfen-
des Frieren und Frosteln, spontane Schwindelanfille besonders bei Lage-
wechsel, Appetitlosigkeit, Magen- und Oberbauchbeschwerden, Obsti-
pation, schlechter Schlaf, fehlendes Ausgeruhtsein am Morgen, Aussetzen
der Libido, Verstimmung, Gleichgiiltigkeit — das alles sind Symptome,
die im Rahmen der Simmondschen Krankheit von vielen Autoren be-
schrieben worden sind (vgl. Kylin).

Dazu passen die objektiven Befunde: Stark reduziertes Gewicht?2
(37 kg bei 154 cm), Fehlen von Hautturgor und Unterhautfettgewebe,
kleiner Puls, niedriger Blutdruck, bei der Herzfunktionsprobe nach
Schellong eine flache Kurve, die bei Belastung ein starkes Ansteigen der
Herzfrequenz ohne wesentliche Erhshung des Blutdruckes zeigte. Bei der
Dextrosebelastung zeigte sich bei niedrigem Ausgangswert ein verlang-
samter Anstieg auf maBige Werte und in der 3. Stunde ein Absinken weit
unter die Norm. Alle diese klinischen Zeichen beweisen die Simmond-
sche Krankheit. Wenn auch der Ausfall von Zihnen, Scham- und Achsel-
haaren und eine deutliche Grundumsatzherabsetzung noch fehlen, so
ist die starke Herabsetzung des Grundumsatzes ein Symptom, das nicht
in allen Fillen ausgeprigt sein muBl (Kylin ), wihrend die beiden ersteren
Erscheinungen meist Attribute schwerer Fille sind. In unserem Falle
handelte es sich jedoch um ein Initialstadium dieser Krankheit, das sich
vor allem durch die immer deutlicher werdende Kachexie erkennen lieB.

An der Diagnose Simmondsche Krankheit ist also kein Zweifel —
andere Erkrankungen wie Neoplasma, Tuberkulose, Lues, Addison,
Perniciosa, Myxddem sind auf Grund des klinischen Befundes ohne
weiteres auszuschliefen.

Auch ex juvantibus ist die Diagnose zu sichern. Nach Priphyson
herstellung?, iiber deren Dauer allerdings nach einem dreimonatigen
behandlungsfreien Intervall Endgiiltiges noch nicht zu sagen ist.

Bei dem Vergleich der Befunde vor und nach der Therapie verdienen
ein besonderes Augenmerk die EKG.-Untersuchungen (Abb.1 und 3).
Bei der ersten Untersuchung vom 27.7. 39 (Abb. 1) war T, isoelektrisch,
T, und T, flach negativ (Rechtstyp), ein Bild, wie wir es bei einem Myo-
kardschaden zu sehen gewohnt sind und als was es auch von der 1I. Medi-
zinischen Universititsklinik gedeutet wurde. Dieser vermeintliche
»Myokardschaden® ist nun nach der Priphysonbehandlung -elektro-

1 Meyler: Acta med. scand. (Stockh.) 96, 157—185 (1937).

2 Binen Uberblick iiber den ganzen Krankheitsverlauf gibt uns die Gewichts-
kurve (Abb. 2). Es kommt dort besonders der rasche Gewichtsverlust im Laufe des
letzten Jahres und das gute Ansprechen auf Praphyson zum Ausdruck.
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kardiographisch nicht mehr nachweisbar (auch der ,,Rechtstyp‘ ist ver-
schwunden) (Abb. 3).

Liegt im Zusammenhang mit der Wiederkehr einer normalen Blut-
druckregulation im Schellongschen Versuch (Abb. 4) nicht der Gedanke
nahe, dal es sich bei diesem , Myokardschaden® gleichsam um eine
. Fortsetzung®* der von Schellong® aufgezeigten Stérung der peripheren
Kreislaufregulation in den Herzmuskel (etwa fiiber die Coronarien)
handelt ? Wir stiitzen diese Hypothese damit, dafl die Alteration der
T-Zacke zugleich mit dem pathologischen ,,Schellong** auftritt und ver-
schwindet. Auch bei einem der Fille von Meyler? konnten wir die Angabe
finden, daf} das EKG. ,,Jow T tops‘ aufgewiesen habe. Handelt es sich
hier um das erste klinisch nachweisbare Zeichen der z. B. von Scheres-
kovsky im klinischen Befund beschriebenen Myocarditis chronica und des
von ihm und vielen anderen erhobenen Sektionsbefundes einer Herz-
atrophie ?

Die einzige Arbeit, die wir {iber Zusammenhéange zwischen EKG. und
Hypophyse gefunden haben, stammt aus der franzosischen Literatur.
Wir geben hier das Referat aus dem KongreBzentralblatt fiir die gesamte
Interne Medizin wieder (Bd. 93, S.204). Dazu Stellung zu nehmen,
halten wir uns nicht fiir zustindig:

Frommel Edouard et Don Zimmet: Etude sur Paction cardiaque & I’extrait hypo-
physaire postérieur. II. Ischaemie coronarienne et aire cardiaque (II. Coronar-
Ischimie und Herzoberfliche). (Policlin. Med. Univ. Genéve.) Arch. internat.
Med. exper. 12, 323—327 (1937).

Subcutane Verabreichung des histaminfreien . Hypophysenvorderlappen- (soll
wohl heiBen Hinterlappen-) Priparats Pitressin an Kaninchen und intravendse
oder intrakardiale an Meerschweinchen zur Untersuchung des EKG. auf Erschei-
nungen von Coronarspasmen oder Myokardmfarkt Die voriibergehenden EKG.-
Anderungen nach Pitressingabe lassen sich in drei Phasen unterteilen, die in ihrer
Form und Dauer von der Verabreichung abhangig sind. Die erste Phase der Tachy-
kardie geht ohne besondere’charakteristische Verinderungen in kutzer Zeit vor-
iiber. In der zweiten Phase der sinusalen Bratykardie werden intrakardiale Lei-
tungsstérungen vom Typ des inkompletten AV.Blockes bis zu kompletten Extra-
systolen sichtbar. Schenkelblock ist selten. Bei intrakardialer Verabreichung
konnen gehdufte Kammerextrasystolen oder mehr oder weniger lange Perioden
autonomer Kammertachykardie wie beim klinischen Bilde der Coronarischimie
auftreten. Die Verabreichungsart bedingt auch bei der dritten Phase Beginn und
Dauer. Man beobachtet Verinderungen der RT-Strecke im Sinne des klinischen
Bildes des Myokardinfarktes. T kann sich ohne isoelektrische Linie vom absteigen-
den R-Schenkel nach Art einer monophasischen XKurve absetzen, ein Bild, das man
einer Ischimie der Herzspitze durch Verschluf des absteigenden linken Coronar-
schenkels zuzuschreiben pflegt. Andererseits kann auch T wie bei Coronarver-
schluB rechts direkt vom aufsteigenden S-Schenkel abzweigen. Mischtypen wurden
gleichfalls beobachtet. Bei besonders starker Wirkung konnte wie nach Myokard-
infarkt 18—25 Stunden p. inj. eine starke umgekehrte T-Zacke verzeichnet werden.
Wie erwihnt, gehen die Verinderungen bald. voriiber, soferne keine chronische

1 Schellong: Klin. Wschr. 1981 I, 100—105. — 2 Meyler: Acta scand. med.
(Stockh.) 96, 157—185 (1937).
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Pitressiniiberladung vorgenommen wird. Eine gewisse Gewdhnung kann insofern
beobachtet werden, als innerhalb ungefihr 24 Stunden die Erscheinungen nicht
zweimal auszulésen sind. Das Pitressin-EKG. driickt im allgemeinen eine Ischamie
des ganzen Herzens aus mit gewisser Vorherrschaft im Gebiete der linken Coronar-
arterie. — Unter Pitressinwirkung erweitert sich das Herz infolge intrakardialer
Druckverinderungen und der Myokardischimie sofort. Der Druck im Pulmonal-
gebiet und im linken Vorhof steigt an, wihrend der grofe Kreislauf und der rechte
Vorhof stationér bleiben. Die durch Réntgenbild festgelegten Vergroferungen des
Léangs- und Querdurchmessers erreichen ihr Maximum in der Zeit der Bradykardie-
phase mit den intrakardialen Leitungsstérungen und Extrasystolen. Sie sind zur
Hauptsache durch Erweiterung des linken Ventrikels bedingt. ¥s wird darin eine
besondere Empfindlichkeit des linken Ventrikels gegeniiber Coronarischémie
gesehen (Kleinknecht, Berlin).

Als Restsymptome der Simmondsschen Krankheit wiren dle immer
noch labilen Verhaltnisse der insuldren und kontrainsuliren sowie der
adrenalen und adrenotropen Regulationen anzusehen, wie sie aus den
Stoffwechseluntersuchungen (Abb. 6) hervorgehen. Auch der an der
oberen Grenze der Norm liegende Calciumwert wire vielleicht in
diesem Sinne zu deuten.

Handelt es sich nun aber wirklich um eine traumatische Schidigung
der Hypophyse (oder des Hypophysen-Zwischenhirnsystems ?). Was fiir
auslosende Momente kdmen auller einem Trauma in Betracht ? Kylin!
gibt als auslésende Faktoren der Simmondsschen Krankheit an: Zer-
storung oder Schidigung der Hypophyse durch:

1. spontane Blutungen wie bei Herzfehlern und septischen Zustinden
(Kraus),

2. luische Prozesse, Gummen (Berblinger),

3. Tuberkulose. — selten (Claude und Gougenot),

4. unspezifische Entzundungen metastatische, embolische Abscesse
(Jungmann ),

5. Cysten, Geschwiilste ( Simmond );

6. entziindliche Prozesse (Kylin, besonders bei Kmdern Sckmzdt ),

7. gefallbedingte Prozesse;

a) embolische (Simmond, der hervorhob, daf die Arterien der Hypo-
physe Endarterien sind),

b) thrombotische (Reiche),

8. iiberméaBige postpuerperale Involution (Reiche),

9. Traumen.

Die unter 1—5 aufgefithrten Ursachen lassen sich bei unserer Patientin
durch Krankheitsverlauf und Befund unschwer ausschlieBen.

Blutungen, embolische, thrombotische oder entziindliche Prozesse und
deren Folgen werden natiirlich nicht auszuschlieBen sein, da diese ja der
Effekt eines Traumas sind. Zeichen fiir eine organische Gewebsschadi-
gung sind auch in unserem Falle im Liquor nachweisbar.

1 Kylin: Erg. inn. Med. 49, 1 (1935).
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Wie verhilt es sich dagegen mit Punkt 8, mit der iiberméifigen post-
puerperalen Involution der Hypophyse? Der letzte Partus der Frau B.
war nach ausgezeichnetem Schwangerschafts- und Geburtsverlauf am
26.5.36. Danach ist Frau B. bei duBerstem Wohlbefinden ,dicker
geworden; bei einer Gréfie von 155 cm wog sie damals 62 kg. Diese post-
puerperale Gewichtszunahme, ein an sich landliufiges Ereignis, kann
wohl hypophysir bedingt sein, rechtfertigt aber wohl kaum die Annahme
einer dbermdfigen postpuerperalen Involution, die zwangsliufig zu dem
Bild einer Simmondsschen Krankheit fithren miifite.

Dagegen konmen natiirlich diese Zusammenhinge im Rahmen des
Traumas eine bedeutende Rolle spielen.

Ebenso méchten wir aus der Vorgeschichte hervorheben, dafl sich
leichte endokrine Stigmata im Sinne Stroebes® auch in der Familie der
Frau B. nachweisen lielen, so die Angabe iiber Fettleibigkeit und Gicht
in der Familie des Vaters und iiber Oligomenorrhde, Placenta praevia
und lebensschwache Friichte der Mutter. Wir kommen spiter darauf
zuriick.

Die traumatische Entstehung dieser Simmondschen Krankheit scheint
uns dadurch eindeutig bewiesen, daf3 Frau B., die zuvor ,.eine frische,
arbeitsfreudige Personlichkeit* war, am 8. 10. 37 ein schweres Schédel-
trauma erlitt, das einen Bruch des linken Unterkieferképfchens, eine
allerdings nur klinisch nachgewiesene Fissur im Bereich der linken
mittleren Schidelgrube (Blut im linken Gehdrgang), Erbrechen und eine
lang dauernde BewuBtlosigkeit zur Folge hatte. Im Laufe des nichsten
halben Jahres klangen die kontusionellen Beschwerden bis auf einen auch
heute noch vorhandenen Rest sowie eine Anosmie ab, um langsam von
dem Crescendo der sich entwickelnden Simmondschen Krankheit, die
durch Briickensymptome mit dem Trauma selbst verbunden ist, iiber-
lagert und abgelost zu werden?.

Somit haben wir also die Diagnose der durch ein Schideltrauma aus-
gelosten Simmoridsschen Krankheit sichergestelit.-

Wie spiter noch niher erliutert werden soll, ergibt sich als klinische
Folgerung aus unseren Untersuchungen, dafl man bei endokrin Stigmati-
sierten, besonders aber bei Frauen, die nach einem schweren Schéidel-
trauma, vor allem aber nach Schidelbasisbriichen iiber Beschwerden
aus dem Kreis der Simmondsschen Krankheit klagen, an die Mdglichkeit
einer Schadigung des Hypophysenvorderlappens denken und gegebenen-
falls eine Praphysontherapie, natiirlich nur bei genauer Grundumsatz-
kontrolle, durchfiihren soll.

III.

Ist schon die Simmondssche Krankheit tiberhaupt in ausgeprigter
Form nicht hiufig, so gehort ein traumatischer ,,Simmond‘ zu den aus-
gesprochen seltenen Ereignissen.

1 Stroebe: Med. Klin. 19361, 859. — 2 Vgl. Gewichtskurve (Abb. 2).
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May und Robert! berichten 1935 aus einer Gesamtsumme von 78 Fillen iiber
40 durch die Sektion bestitigte Falle von Hypophysenvorderlappeninsuffizienz.
Der Grund zum Untergang der Hypophyse war 25mal Atrophie der Adenchypo-
physe, 5mal Adenom, 3mal Tuberkulose, 2mal Carcinom, 2mal Cyste, 2mal Trauma,
1mal syphilitisches Gumma. Von den 40 Fillen waren demnach 2 traumatisch bedingt.

Einer der beiden Falle stammt von Shereskowsky, der 1927 2 einen 28jiahrigen
Patienten, welcher 1924 mit groBer Schwiiche, Durst, Schmerzen im ganzen Kérper,
Durchfall und Appetitlosigkeit eingeliefert wurde, schildert. Aus der Familien-
geschichte ist zu erwibnen, daB beide Eltern um 55 Jahre starben und der Kranke
das einzige Kind war. Im September 1922 wurde er als Offizier durch das Krepieren
einer Granate vom Pferde geworfen und war 2 Stunden bewuBtlos. Danach
traten unstillbarer Durst und Kopfschmerzen auf. Nach einem Monat wurde er
gebessert aus dem Krankenhaus entlassen, doch stellte sich im Laufe des nichsten
Jahres eine zunehmende Kraftlosigkeit und starke Gewichtsabnahme ein, so daB
er wieder aufgenommen werden mufBite. Der Befund schildert einen erschopften, vor-
zeitig gealterten Mann, der nur aus Haut und Knochen besteht. Die trockene
Haut ist gelblich und bleich. Achsel- und Schamhaare feblen. Temperatur
38,5. Puls weich. RR 90/78 mm Hg. Infiltrat des rechten oberen Lungen-
lappens, Die Zihne sind carigs oder fehlen. Achylie. Der Appetit ist schlecht.
Anamie. 2% Eosinophile. Der Kranke trinkt taglich 41/, Liter. Durcbfall wechselt
mit Obstipation ab. Libido und Potenz sind erloschen. Neurologich schwache
Reflexe.

Psychisch: Apathisch. Gedéachtnisschwache, Stumptheit, Interesselosigkeit
fiir die Umgebung. Schlaflosigkeit.

Nach Injektion von Hypophysenpriparaten schlagartige Besserung, jedoch
ist der Verfall nicht mehr aufzuhalten. 11. 9. 24 Exitus durch Kreislaufschwiche.

Diagnose. Simmondsche Krankheit. Diabetes insipidus. Tuberkulose im rechten
oberen Lungenlappen. Myocarditis chronica. Achylia gastrica. Sekundire Gastro-
enteritis. Sekundire Animie.

Verursacht war dieses Krankheitsbild durch eine Blutung, mit anschlieBender
Atrophie, in den Hypophysenvorderlappen und in die Pars intermedia infolge des
Sturzes vom Pferde, 19 Monate vor dem Exitus.

Sektionsergebnis. Am Boden des 3. Ventrikels zahlreiche punktférmige
Blutungen, ebenso in die Seitenventrikel. Gewicht der Hypophyse 3—4mal ver-
mindert. Die celluliren Elemente sind verschwunden, wenig eosinophile Zellen.
Die Pars intermedia existiert nicht mehr; an deren Stelle finden sich kolloidale
Follike], die durch Bindegewebe umschlossen sind. Ein Schidelbruch war nicht
nachzuweisen. Herz: klein, atrophisch. Mikrosplanchnie.

Eine Simmondsche Krankheit nach einem Schideltrauma haben weiter be-
schrieben:

Reverson, Worms und Rouguier® nach einem Schadelbruch. Die Patientin starb
6 Wochen spéter, nachdem sie vorher stark abgemagert war. Die pathologisch-
anatomische Untersuchung zeigte die Hypophyse zu fibrésen Massen umgewandelt.

F. Boenheim und F. Heinemann * erwihnen einen Fall einer 24jahrigen Patientin,
bei der 7 Jahre nach einem Sturz auf den Riicken und den Hinterkopf die Menses
zunéchst unregelméBig wurden und dann sistierten. Es fiel der Patientin auferdem
die starke Gewichtsverminderung auf, die durch kein Mittel zu beeinflussen war.
Untersuchungsergebnisse und weitere Angaben iiber das Schicksal der Kranken
werden nicht gebracht.

! May u. Robert: Ann. Méd. 1985, 317. — ? Schereskowsky: Rev. frang. En-
doerin. 1927, 275. — ® Reverson, Worms u. Rougquier: Zit. nach Kylin. — * Boen-
heim, F. u. F. Heinemann: Dtsch. med. Wschr. 1930 II, 1818.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 111, 42
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Bei einem Fall von Rheinkhard! wurde durch einen Bruch der Schidelbasis die
Hypophyse zerrissen und gequetscht. ,,Jm Verlaufe des zundchst einsetzenden
Heilungsprozesses ist die Hypophyse in ein Narbengewebe umgewandelt worden,
wobei die lebenswichtigen Stoffe der Driise immer mehr zum Schwinden gebracht
wurden, so daf der Tod etwa 3!/, Monate nach dem Unfall plstzlich eintrat.

G. Schaltenbrand ? berichtet iiber ,,hypophyséire Insuffizienzerscheinungen‘ nach
GeschoBwanderung in den 3. Ventrikel. Bei einem 29jihrigen Mann waren 1/, Jahr
nach einer SchuBverletzung, die eine Hemiplegie und Aphasie verursachte, Verlust
von Libido und Potenz, Haarausfall und Fettsucht aufgetreten. Kliniseh fand sich
ein Grundumsatz von —19,4% und bei Glucosebelastung ein iibermaBiger Aus-
schlag der Blutzuckerwerte sowie verlangsamter Kurvenverlauf. Rontgenologisch
wurde die Kugel im 3. Ventrikel entdeckt.

Uber einen klinisch und vor allem pathologisch-anatomisch gesicherten Fall,
dessen Erkennung auf dem Sektionstisch erfolgte, berichtet Berblinger® ausfithrlich.
Es handelt sich dabel um einen Mann, der mit 26 Jabren durch einen Unfall eine
Impressionsfraktur im Bereich des linken Stirnbeins erlitt, die eine Trepanation
erforderlich machte. Mit 30 Jahren trug er bei einem Sturz in eine Kiesgrube eine
Commotio davon. FEr heiratete mit 34 Jahren -— auvs der Ehe kamen 2 gesunde
Kinder — und wurde mit 43 Jahren impotent. Scham- und Achselhaare fielen aus,
die Keimdriisen wurden atrophisch. Es bestand Mattigkeit, leichte Erregbarkeit,
Verschlechterung von Gehér und Sehkraft, beiderseits Hornhauttritbung, jedoch
keine Abmagerung (GroBe 155 cm, Gewicht 59 kg). Puls 60, Temperatur 36,1,
RR 80/60, Wa.R. O, Meinicke +. 10% Eosinophile im Bluthild. Neurologisch:
Reaktionsanomalien der Pupillen, Reflexdifferenzen, Pyramidenzeichen, Romberg
-+, unsicherer Gang. ,,Er hérte Stimmen*‘, war schwerfillig und apathisch, so dal3
das Bild als Commotionspsychose gedeutet wurde.

Pathologisch-anatomisch fand sich eine traumatische Gehirnerweichung und
neben einer Mikrosplanchnie vor allem eine erhebliche Untergewichtigkeit aller
endokrinen Organe. Bei intakter Sella war die Adenohypophyse nebst Pars tuberalis
und Stielbelag fibrds atrophiert. An der Grenzzone fanden sich Cysten. Die Hypo-
physenkapsel war fibrés verdickt.

Todesursache war eine interkurrente Pneumonie, ,,s0 dafl es zu keiner Kachexie
kommen konnte‘“.

Entstanden war dieser Zustand durch eine Blutung in den Hirnanhang mit an-
schlieBend entziindlicher Atrophie des Vorderlappens. Berblinger weist darauf hin,
daB sich diese Blutungen wiederholen kénnen.

Sehr bemerkenswert an diesem Fall ist zunichst, daB es sich um einen Mann
handelt, der anscheinend zuvor frei von endokrinen Stigmata gewesen ist, und daB
zur Blutung in die Hypophyse zwei ganz massive Schideltraumen gefithrt haben.
Das symptomfreie Intervall hat hier 16 Jahre betragen.

Uberblicken wir also diese 7 Falle — mehr konnten wir in der gesamten
Literatur nicht auffinden —, so handelt. es sich um 2 Frauen, 3 Manner
und 2 Fille ungenannten Geschlechts. Das Uberwiegen des ménnlichen
Geschlechts ist wohl bei jedem Trauma auf Rechnung der grofleren Ge-
tihrdung des Mannes (wie auch aus Tabelle 1 hervorgeht) zu setzen. Nach
H. Brun* ist der Schidelbruch vorzugsweise die Verletzung des méinn-
lichen Geschlechts, denn neben 425 ménnlichen Patienten seines groflen

1 Rheinhard: Klin. Wschr. 1922 I, 2309. — ? Schaltenbrand, G.: Nervenarzt
9, 8—11 (1936). — 3 Berblinger: Endokrinol. 14, 309 (1934). — ¢ Bruns: Beitr.
klin. Chjr. 38 (1903).
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Materials standen nur 45 weibliche und von den letzteren fillt ein groBes
Kontingent auf Kinder. Es waren also damals 9mal mehr Manner als
Frauen betroffen.

Vergleichen wir nun die Schwere der Traumen, die auf der einen
oder anderen Seite zur Stmmondschen Krankheit fithrten, so kénnen wir
sagen, daf} es sich bei den ménnlichen Féllen meist um &uBerst schwere
Traumen handelte.

Aus der so geringen Anzahl der beschriebenen Fille und der schon
eingangs erwihnten relativen Haufigkeit von traumatischen Einwirkungen
auf den Schidel geht ohne weiteres hervor, dafl dieser pathogenetische
Zusammenhang duBerst selten ist, weil es nur unter besonderen Umsténden
dazu kommen kann.

1v.

Es erhebt sich daraus die Frage nach dem Grund dieser Seltenheit.
Ks kann ja kein Zufall sein, daB ein Trauma nur in so verschwindend
wenigen Fiéllen die Hypophyse derart schidigt, da eine Simmondssche
Krankheit daraus entsteht. Grundlegend fiir die Erklirung der trau-
matischen Genese dieses Krankheitsbildes ist die Beriicksichtigung
folgender physiologischer und anatomischer Verhiltnisse.

Uber die physiologischen Voraussetzungen der Simmondschen Krank-
heit iiberhaupt herrscht bisher noch keine allgemeine Ubereinstimmung.
Manche Autoren und vor allem unter ihnen Reye! sind wie Simmonds der
Meinung, daB der Grund des Ubels nur im Ausfall der Wirkstoffe des
Hypophysenvorderlappens zu suchen ist, und lehnen eine Funktions-
einheit mit dem Zwischenhirn entschieden ab. R. betont, daB lediglich
der Hinterlappen der Hypophyse iiber das Zwischenhirn zur Wirksam-
keit kommt.

Die meisten Autoren wie Berblinger?, Cushing?, Lucke®, Calder® und
auch Kylin* halten die funktionelle Einheit der Hypophyse mit dem
Hypothalamus fiir sehr wahrscheinlich. Sie folgern, wie z. B. Cursch-
mann’, aus der Tatsache, daB es klinisch das Bild einer Simmondsschen
Krankheit auch bei intakter Prahypophyse gibt, der auslésende Schaden
kénne nicht immer im Hypophysenvorderlappen, sondern irgendwo im
Hypophysen-Hypothalamusgebiet angreifen. So wire es nach Berb-
linger® denkbar, daB die Merkmale der Krankheit auch bei Zerstérung
des Hypophysenstiels oder bei schweren krankhaften Verdnderungen des
Bodens des Zwischenhirns auf Grund der funktionellen Zusammen-
gehorigkeit ausgelost werden konnen.

Kylin 148t die Frage, ob die Simmondssche Krankheit nur durch
Zerstorung des Vorderlappens oder auch durch Abbruch der Verbindung

! Reye: Zbl. inn. Med. 1931, Nr4l1. — 2 Berblinger u. Cushing: Med. Klin.
19361, 859. — 3 Calder u. Lucke: Zit. nach Kylin. — * Kylin: Erg. inn. Med.
49, 1 (1935). — 5 Curschmann: Med. Klin. 1936, 859. — ¢ Berblinger: Endokrinol.
14, 369 (1934). '

49%
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der Adenohypophyse mit dem Gehirn (nach Lucke, Cushing, Berblinger,
Calder u. a.) hervorgerufen wird, offen. Doch hilt auch er die Funktions-
einheit des Hypophysen- und Hypothalamusgebietes fiir sehr wahr-
scheinlich.

Ks kann nicht unsere Aufgabe sein, die eine oder die andere Auf-
fassung zu vertreten; jedoch wollen wir uns im Interesse der Klarheit
unserer Ausfithrungen auf das wirklich Feststehende beschrinken, nim-
lich daf die Insuffizienz oder der Untergang des Hypophysenvorder-
lappens die Ursache des Simmondsschen Krankheitsbildes ist. Wenn wir
also nur von der Hypophyse sprechen, so soll das nicht heiBlen, daBl wir
damit die M&glichkeit einer Entstehung desselben Krankheitsbildes durch
einen Schaden, der irgendwo an der ,funktionellen Einheit des Hypo-
physen-Hypothalamusgebietes” angreift, ablehnen wollten.

V.

Betrachten wir nun, ohne den Anspruch auf unbedingte Vollstindig-
keit zu erheben, die Hypophyse im pathogenetischen Kraftfeld duflerer
Einwirkungen. Wir finden neben relativ konstanten Einfliissen aus dem
biologischen Lebensraum (wie z. B. Klima, Nahrung usw.) wechselnde
Einfliisse besonders des umgebenden Mikrokosmos (z. B. Infektionen).
AuBer psychischen Einflissen werden sich andere Wirkungen der um-
gebenden Welt wie chemische (organische, anorganische, pharmazeutische)
und physikalische Krifte (mechanische, thermische, akustische, strah-
lungsenergetische und elektrische) an der Hypophyse wie an jedem anderen
Organ auswirken konnen. In unserem Falle handelt es sich um die rohe
Gewalt, also um eine mechanische Kraft.

Wie jeder ,,Effekt®, so ergibt sich auch der traumatische aus ,,Sto
und ,,Festigkeit. Hs fragt sich hier: kann die ,,Stolfestigkeit einer
angenommen ,,idealen Hypophyse irgendwie modifiziert werden ?

Wie wir auch von anderen Stoffwechselstérungen auf endokriner
Grundlage wissen, muf} dieser. Widerstand einmal abhingig sein von der
Konstante der erbbiologischen Konstitution. Bei diesen wie auch bei
der Simmondsschen Krankheit?!, ist wiederholt iiber endokrine Stérungen
in der Verwandtschaft berichtet worden.

Analoge Verhiltnisse in der Frage nach der Rolle des Traumas als
ursichlichem Faktor kennen wir von einem auch auBerordentlich gut
gegen Umwelteinfliisse gesicherten endokrinen Organ, von dem Insel-
apparat. Es handelt sich dort darum; gibt es einen echten insuliren
Diabetes infolge eines Traumas der Bauchspeicheldriise oder nicht?
Umber? hilt die Entstehung des Diabetes bei einem erbfesten Insel-
apparat durch peristatische Einfliisse gar nicht fiir méglich. ,,Wer kein

1 Jores: Klin. Endokrinol. 1939, 80. — 2 Umber: Die Stoffwechselkrankheiten
in der Praxis, S.78.
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Diabeteserbe in sich tragt, wird nicht diabetisch®, das scheint ihm zweifel-
los?! Eine ausschlaggebende Rolle in dieser Frage spielt also hier die
erbbiologische Konstitution. Ganz Ahnliches gilt fiir die Hypophyse. Es
ist natiirlich nicht gleichgiiltig, ob, wie in unserem Fall, ein Trauma oder
irgendein anderer peristatischer EinfB ein erbbiologisch unbelastetes
Organ oder ein solches mit erbbiologischer Belastung trifft.

Zum zweiten kann die Widerstandskraft einer-,,idealen‘ Hypophyse
moduliert werden von der jeweiligen Funktionslage. i

Ausgehend von der Tatsache, da Frauen héufiger als Minner von
der Simmondschen Krankheit betroffen werden (104:40 nach Kylin),
kann man fiir die Frau zunéchst einmal sicher eine groBere Disposition
annehmen. Nach v. Bergmann? sind priadisponierende Momente zur
Simmondsschen Krankheit das Geschlecht und weiter ovarielle Einfliisse
nicht nur in der Schwangerschaft, sondern auch in (Menarche), Men-
struation und Menopause, ,,den Zeiten des grofen Wandels in den
Wechselbeziehungen zwischen Ovarium und Hypophyse®. Im méinn-
lichen Organismus hat ein Wechsel der Beziehungen zwischen der
Hypophyse und den Keimdriisen nicht in diesem MaBe statt. Es
herrschen dort stabilere Verhiltnisse, und vielleicht ist dies der Grund
fiir das stdrkere Uberwiegen des weiblichen Geschlechts bei der
Simmondsschen Krankheit.

Es kommen also fiir eine ,ideale” Hypophyse a) die Konstante der
erbbiologisch bedingten Konstitution und b) die Variante der Funktionsloge
(Geschlecht, Jugend, Alter, der biologische Rhythmus, die Schwangerschaft)
als die Widerstandskraft wnd damit die Disposition modulierende Faktoren
in Frage.

VI.

Wie kommt es nun, dal bei wechselnder konstitutioneller Festigkeit
und der relativen Hiufigkeit traumatischer Einwirkungen auf den Schidel
doch so selten die Hypophyse durch ein Trauma geschidigt wird ?

Wie die ,;rohe Gewalt™, so erreichen alle exogenen Einfliisse nie un-
mittelbar die Hypophyse, sondern miissen ithren Weg iiber den Gesamt-
organismus oder, wie in unserem Fall, iiber die umgebenden Organe des
Kopfes nehmen. Die Auswirkung wird in jedem Fall abhingig sein
miissen :

1. von der Art und Stirke des exogenen Einflusses (des ,,StoBes‘),

2. von endogenen Bedingungen (der ,,Festigkeit*), d.h. von dem
Weg, den dieser exogene EinfluB} zuriicklegen muB}, und von der augen-
blicklichen Konstitution des betroffenen Organs, also der Hypophyse.

Erinnert man sich einmal der topographischen Verhiltnisse des
Schidels, so wird einem dann mit einem Male klar, warum auch bei
wechselnder konstitutioneller Widerstandskraft nur so ungeheuer selten

* Umber: Die Stoffwechselkrankheiten in der Praxis, S.76.— 2 Bergmann, v.:
Dtsch. med. Wschr. 1934/35 1, 159—163.
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ein Trauma die Hypophyse erreichen kann. Wenn auch bei fast allen
,,Blutdriisen* die sorgfiltige Sicherung gegen Gewalteinwirkung ins
Auge fallt, so ibertrifft die Hypophyse in dieser Hinsicht doch jedes
andere endokrine Organ.

Da es sich bei einem Schideltrauma um die Wirkung einer mechani-
schen Kraft handelt, ist zu untersuchen, wie diese zur Hypophyse gelangen

Abb. 7. Medianschnitt des Xopfes. (Priparat Prof. Dr. Romeis.)

kann!. Im Rahmen der Simmondsschen Krankheit kann es sich dabei
nur um Traumen handeln, die die Fortsetzung des Lebens an sich nicht

1 Bei der Beschaftigung mit dieser Frage ist man erstaunt, wie stiefmiitterlich
eigentlich bisher die physikalischen Untersuchungen iiber die Lage der Hypophyse
behandelt wurden. So war es z. B. nicht maglich, sich mittels eines geeigneten
Frontal- und Horizontalschnittes durch den ganzen Kopf iiber die mechanischen
Hindernisse, die der Ubertragung einer Gewalt auf die Hypophyse im Wege stehen,
zu orientieren. Da wir selber nicht in der Lage sind, solche Schnitte zu machen,
haben wir, (soweit anatomisches Material weder im Priaparat noch in der Abbildung
vorliegt), Herrn Oberarzt Kohler, den Leiter des Rontgeninstituts der Chirurgischen
Universitatsklinik Miinchen, gebeten, tomographische Schnittaufnahmen anzu-
fertigen, um auf diese Weise das Wesentliche veranschaulichen zu kénnen. Fiir
die Anfertigung dieser tornographischen Schnitte und der parietalen Ubersichts-
bilder sind wir Herrn Oberarzt Dr. Kohler sehr zu Dank verpflichtet.
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ausschlieBen, denn im anderen Falle kann sich eine Simmondssche Krank-
heit nicht mehr ausbilden. Es wird also to dem Umfang und der Art der
traumatischen Einwirkung eine natiirliche Grenze gesetzt. Alle unsere
Betrachtungen werden sich also auf einen ,,Sto%, der innerhalb dieser
Grenze liegt, beschréinken miissen.

Abb, 8. Frontales Rontgenschichtbild (Tomogramm) des knéchernen Schidels durch die
Sella, die durch Schrotkugeln markiert ist (Oberarzt Dr. Kohler, Rontgeninstitut der
Chirurgischen Universititsklinik Miinchen), Die Schnittebene ist in Abb. 14 dargestellt.

Wenn man den Schéidel einmal grob mit einer ,, Kugel vergleichen
darf, in deren Mittelpunkt dann die Hypophyse liegt, so scheint es uns
zweckméfig, eine obere und eine untere. ., Hemisphire“ getrennt zu
betrachten. Einen Uberblick iiber beide gibt uns der Medianschnitt,
der frontale Halbschnitt (Abb. 7, 8, 9) und in Ermangelung eines
frontalen Gesamtschnittes das frontale Tomogramm, angefertigt im
Rontgeninstitut der Chirurgischen Universititsklinik Miinchen. Sowohl

1 Genauer ein Sphiroid. Vgl. Wullsiein-Wilms: (Lehrbuch der Chirurgie,
9. Aufl., 8. 60), wo von Coenen sehr eingehend der Entstehungsmechanismus der
Schadelbriiche auseinandergesetzt wird.



638 Dieter Gross:

Saggittal- wie Frontalschnitt zeigen uns die zentrale Lage der Hypophyse
(im Tomogramm ist die Sella durch Schrotkiigelchen markiert).

In der oberen Hilfte des Schidels wird eine traumatische Gewalt
zuniichst die Haardecke, die Kopfschwarte und die knocherne Schédel-
decke durchdringen miissen. Dann erst trifft diese Gewalt auf das
durch Dura, Falx und Tentorium bindegewebig verspannte und sehr
elastische Kissen des GroB- und Kleinhirns, das die Sella im Umkreis
von fast 270° umgibt (Abb. 9, Toldi-Hochstetter). Im Bereich der oberen
,»Halbkugel*“ wird eine von auBen kommende Gewalt also zwei Wege

Sinus faleis major

0= parietale

b S \ Falx cerebri

Eintrittsstelle
der

Dura mater encephali

‘na cerebralis
magna in den
Sinus rectus

v

Dorsum sellae
Diaphragma
sellae

Fossa hypo- Incisura tentorii

physecos

A, carotis Falx cerebilli

interna Tentorium

Sinus petrosus cerebelli

Sinus cavernosus A. und Vv, meningicae temporales

Abb, 9, Frontalschnitt aus 7Toldi-Hochstetter, 16. Aufl,, 8. 859. Fig. 1323, 1934.

nehmen kénnen, um zur Hypophyse zu gelangen, entweder iiber die
knécherne Schidelkapsel oder iiber den Schédelinhalt? (bzw. iiber beide).
DaB der Schidel eine gewisse Elastizitit besitzt, die mit zunehmendem
Alter abnimmt, wissen wir. Ein Stof, der sich iiber die kndcherne
Schidelkapsel fortsetzt, kann entweder dquatorial auf die Peripherie der
Basis oder aber im Falle einer Fissur linear lings einer Bruchlinie, wie
z. B. bei einer Meridionalfissur (welche nach Aran? 99% der Schidel-
basisfissuren ausmachen soll) auf das duflere Rund einwirken. An der
kndchernen Schidelkapsel kénnen dann dabei die allgemein bekannten
Berstungs- und Biegungsbriiche eintreten (v. Wahl und Messerer ).

1 Im folgenden verweisen wir ganz besonders auf die ausgezeichnete Arbeit
Doepfners (Dtsch. Z. Chir. 116, 44), der sich im Rahmen des Contrecoups eingehend
mit diesen Problemen befafit. — 2 Aran: Zit. nach Doepfner.
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Fiir diese traumatische Alternative ist natiirlich die Elastizitit des
Knochens von entscheidender Bedeutung.

Ein Stol, der iiber den ,festweichen Schadelinhalt (Doepfner)
fortgeleitet wird, kann am Gegenpol den der Stérke der einwirkenden
Gewalt entsprechenden Contrecoup auslosen. Um diese Einwirkungs-
méglichkeiten der iiber Schiadelkapsel oder -inhalt fortgeleiteten Stofe
zu verstehen, miissen wir jedoch erst die in diesem Zusammen-
hang besonders wichtigen Strukturverhéltnisse des Schéidelbodens be-
trachten.

Die Einwirkungsmoglichkeiten einer Gewalt auf die untere Schadel-
halfte werden vor allem durch den Zusammenhang mit dem Korper
bestimmt. In einigen Fillen gibt es eine Fortleitung der Gewalt auf den
Schédel iiber die Wirbelsdule, wie z. B. bei Schiffsexplosionen (Magnus)
und bei Sturz aus der Hohe auf die gestreckten Beine oder das GesaB.
Diese Gewalt wird jedoch den Schiddel am Foramen magnum in einiger
Entfernung von der Sella treffen miissen.

Nach unten und hinten werden radial zur Hypophyse verlaufende
Gewalteinwirkungen in den meisten Fillen von Korper und Hals auf-
gefangen oder zum mindesten stark abgeschwicht werden.

Gegen eine Gewalteinwirkung von vorn schiitzt der Gesichtsschidel
vor allem mit den Knochenspangen der Orbitae und Jochbeine und
seinen groBen Hohlen vor einer direkten Uberleitung eines Traumas (es
handelt sich dabei immer nur um Traumen, die mit dem Leben vereinbar
sind). Jedoch kann es nach Kiittner® in seltenen Fillen doch durch
EinstoBen der Nasenbeine zu einem Schidelgrundbruch der vorderen
Schédelbasis kommen. .

Wie man schon bei der Betrachtung der Peripherie der ,,Kugel“ sieht,
stehen fiberall recht erhebliche Hindernisse der Fortleitung einer dufleren
Gewalt entgegen. Nur an einer Stelle-ist dieser duBere Giirtel besonders
leicht zu durchbrechen. Ein StoB, der den Unterkiefer ein- oder beider-
seitig trifft, kann direkt wie tiber einen Meiflel bis in die Mitte der ,,Kugel*
und damit in unmittelbare Nihe der Hypophyse vordringen. Die Wir-
kung dieses StoBes soll spéter verfolgt werden. Sein Erfolgsort liegt in
der ,,Aquatorialebene‘* (Abb. 10, Corning). Dort werden wohl die héiufig-
sten Moglichkeiten einer direkten Gewalteinwirkung auf die Schidel-
basis und unter gewissen Umstdnden auf die Hypophyse gegeben sein.
Je nach Elastizitdt und Struktur des Knochens wird sich eine Gewalt
iiber die gesamte Basis und auch aut die Sella ausbreiten kdnnen.

Einige typische Bruchlinien und die Lage der festeren Partien zeigt
das Bild von Corning (Abb. 10). Der Verlauf dieser Linien wird von dem
konstruktiven Aufbau der Schidelbasis abhingen.

! Kitiner: Handbuch der praktischen Chirurgie, Bd. 1, S.74. 1926. — 2 Coe-
nen: In Wullstein-Wilms, Lehrbuch fiir Chirurgie, 9. Aufl., S. 60.
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Nach Coenen? bilden ,,Crista frontalis, der hintere Rand der kleinen
Keilbeinfliigel, die Umrandung des Hinterhauptloches, die Crista
occipitalis, der Clivus und die Felsenbeinpyramiden ein System von
Strebepfeilern, das in einer sagittalen und zwei schrigen Achsen von der
zentralen Sule der Schiidelbasis, dem Keilbeinkorper unter dem Tiirken-
sattel ausstrahlt. — Besonders bruchgefihrdet sind die Stellen, wo diinn-
schalige Knochenteile unvermittelt in dicke widerstandsfihige iibergehen,
also in unmittelbarer Nihe der Strebepfeiler. Deshalb schmiegen sich die

Lamina cribrosa

Pars orbitalis ossis front.,

For. rotondum -

For. ovale —

For. lacerum

For. hypoglossi

For. occipitale magnum

Abb, 10. Schidelbasis mit einigen Frakturlinien, Aus Corning: Topographische Anatomie,
9.—15. Aufl., S.20, Fig.11. 1923.

Basisfrakturen gerne den Felsenbeinpyramiden an oder sie verlaufen mit
Vorliebe an den Seitenflichen des Tiirkensattels oder quer durch die
Keilbeinfligel .

Besonders klar werden diese Zusammenhange im Rontgenbild der
knochernen Schidelbasis (Abb. 11). (Wir haben an einer knéchernen
Schidelbasis Sella turcica und Unterkiefergelenke mit einem Bleisaum
eingefaBt, um die Lageverhiltnisse besser demonstrieren zu kénnen.)
Es heben sich hier die Teile der gréBten Knochendichte und -festigkeit
deutlich ab. Von dem #uBeren Rand der Schidelkalotte laufen 4 Haupt-
pfeiler, die aufeinander senkrecht stehen, zur Schidelmitte, dem Keilbein,
das die Sella bildet (zwei diinnere verlaufen in sagittaler Richtung durch
die Mitte und umschlieBen das Hinterhauptsloch. Auflerdem wirken im
Rontgenbild die Pfeiler der hinteren Schéidelgrube massiver als die der
vorderen).
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Beim Betrachten dringt sich der Vergleich mit einem Rad auf,
dessen Rand die auBere Schidelkapsel ist, von der aus vier massive
»Speichen’* zum Keilbein, zur ,,Achse des Rades® laufen. Was geschieht
nun, wenn das Rund der Schidelbasis von irgendeiner Gewalt getroffen
wird ? Diese wird entweder '
auf einen der ,,Strebe-
pfeiler* treffen — dann
kann der Stol von dem
gegeniiberliegenden und
damit von der Peripherie
aufgefangen werden; oder
er trifft zwischen die ,,Spei-
chen* — dann wird ent-
weder das Rund elastisch
nachgeben oder, wenn
diese Grenze iberschritten
wird, einbrechen, und es
wird besonders in querer
Richtung 2zu einseitiger
oder durchgehender Konti-
nuitdtstrennung kommen
miissen, je nachdem, ob es
sich um einen oder zwel
Pole der Gewalteinwirkung
handelt (v. Wahlund M esse-
rer). Der Sprung wird ein-
mal in einem dec Foramina
stecken bleiben und nicht
zum  Keilbein  gelangen

. Abb. 11. Rdntgenibersicht der kndchernen Schiuel-

kénnen; andernfalls wer- pagis (eigene Aufnahme). Die Sella und die Gelenk-

den die Folgen eines Kejl- flichen des Unterkiefergelenkes sind vorher mit einem
Bleisaum umgeben worden.

beinquerbruches in vielen
Fallen das Leben #uBerst gefihrden miissen, womit der Fall aus
unserer Betrachtung ausscheiden wiirde.

Aus der ngheren Untersuchung der unmittelbaren Umgebung der
Hypophyse (dem ,,Stratum vasculare*, Romeis) wird spater klar, dafl
selbst kleine Fissuren noch nicht - zwangsliufizg zu einer Lision der
Hypophyse zu fithren brauchen.

VII.
Es kann hier nicht unsere Aufgabe sein, alle Méglichkeiten der Ent-
stehung von Basisfrakturen im einzelnen zu betrachten. Wir verweisen

1 Voss, Q.: Chirurgie der Schidelbasisfrakturen. Leipzig: Johann Ambrosius
Barth 1936.
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dabei auf die Erorterungen von Q. Voss? iiber den Entstehungsmechanis-
mus von Schidelbasisfrakturen.

Nach Chudovszky' betrafen 47,7% der Schidelfrakturen die Basis.
Nach ihm.verliefen von den Basisfrakturen (es handelt sich dort um
40 Falle):

4=10% in der vorderen,

24 =60% ,, ,, mittleren,
1= 2,6% ., ,, hinteren,
8=20% ,, ,, mittleren und vorderen,
3= 75% ,, ,, mittleren und hinteren Schidelgrube.

Den Ort des Bruches konnte er ,,groftenteils bloB aus den in den
Krankengeschichten verzeichneten Symptomen und nur in wenigen
Fillen aus Sektionsprotokollen bestimmen** (8. 659).

Nach Goerke? sollen jedoch 80% der Schidelbasisbriiche die mittlere
Schadelgrube treffen, ,,weil die mittlere Schidelgrube infolge ihrer
anatomischen Verhiltnisse Insulten gegeniiber viel weniger widerstands-
fahig ist®.

Nach Chudovszky war die Mortalitit 64,2% bei Basisfrakturen und
45,2% bei Schideldachfrakturen, wihrend nach Brunner und Schén-
bauer® die mittlere Mortalitdt fiir Schidelbasisfrakturen iiberhaupt
52,9% betragt.

Von 104 Frakturen der seitlichen Schidelbasis, iiber die Voss berichtet,
starben dagegen nur 17, d. h. 16,3%.

Statistische Angaben iiber die Hiufigkeit eines Bruches des Keilbeins
oder der Sella und iiber das Schicksal dieser Fille konnten wir nicht
finden. Aus dieser Not half uns die wirklich vorbildliche
Arbeit H. Bruns’, .der -in den Beitrigen zur klinischen
Chirurgie, Bd. 38, von dem Schicksal von 470 Schédel-

Q | verletzten ausfiihrlich berichtet.

Von 404 epikritisch betrachteten Fillen war 80mal
der Verlauf der Bruchlinien aus dem Sektionsprotokoll
einwandfrei zu ersehen. Uns interessierte besonders

der Verlauf der Bruchlinien in der mittleren Schidel-
grube und vor allem Briiche, die die Sella erreichten
oder sogar kreuzten. Wir haben diese Fille herausgezogen und zu-
sammengestellt.

Zur leichteren Ubersicht teilten wir die Schidelbasis folgendermaBen
ein (Abb. 12, Skizze 1).

Abb. 12, Skizze 1.

! Chudovszky: Bruns’ Beitr. 22, 111. — 2 Goerke: Z. Laryng. usw. 20, 383
(1931). — 3 Brunner u. Schonbauer: Arch. klin, Chir. 16. (Zit. nach Voss.)
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Es ergeben sich dann also die Verlaufsmoglichkeiten:

Tabelle 2.

Von —> A B C ! D K onggyrzjtiit Summe
nach | 4 1 1 7 13
A 2) 2) (3) (7)

B 6 4 1 23 34
(3) (5) (7) (6) (21)
C : 2 1 11 14
D (5) (3) (5) (13)
3 2 5
der Konvexitit 14 14
Summe | (5) (12) (10) (14) (41)
12 8 3 57 80
(121)

Da es sich nun nicht immer nur um Bruchlinien handelte, die nur von
einer Grube in die andere oder von der Konvexitat dahinliefen, haben wir
den Weiterverlauf oder zusétzliche Bruchlinien in Klammern eingetragen.

In der vorderen Schidelgrube verliefen Linien

nach A =13 + (7) = 20

von A ,, B= 6+3)= 9
s A ” C= 2 = 2
21 31

Die hintere Schéidelgrube trafen:

Linien nach C = 14 + (13) = 27
von C ,, B= 14+ ()= 8
9 C 29 A=1 = 1
16 36

Dagegen trafen die mittlere Schidelgrube:
Linien nach B = 34 4 (21) = 55
von B ,, A= 1+ (2)= 3
’ B ’2 C= (5) = 5
LR} B 2 D= 3 = 3
,, Konv., ,, D= 2 = 2
40 68

Ohne diese ,,zusédtzlichen und Nebenbruchlinien verliefen also in
der vorderen Schidelgrube 21, in der hinteren 16 und in der mittleren
40 Bruchlinien, was bei einer Bezugsziffer von 80

21 = 26,25% 16 = 20,0% 40 = 50,0%
bedeutet. Nimmt man die Nebenlinien hinzu, so ergeben sich insgesamt
121 (80+41),
d.h. 31 in der vorderen . . . . . . 24.8 %

36 ,, ,, hinterem . . . . . . 29,75 %
68 ,, ,, mittleren . . . . . . 56,2 %.
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Beide Ergebnisse liegen unter den Zahlen Chudovszkys und Goerkes. Das
liegt wohl daran, dall Bruns nur die eindrucksvollsten Bruchlinien ab-
gebildet hat und diese aus einem reinen Sektionsmaterial stammen, was
bei Chudovszy und Goerke nicht der Fall ist. Jedoch kommt auch hier
die hohere Beteiligung der mittleren Schidelgrube zum Ausdruck. Diese
Tatsache konnte man schon aus dem Schema selber ablesen, wonach
A + C = 2B sein miifite! In der Tat liegt bei dem Brunschen Material
die Zahl fiir Briiche der beiden seitlichen Schidelgruben ungefihr eben-
80 hoch wie der vorderen und hinteren zusammengenommen.

Die Konvexitdt war 58 (72)mal von den 80 (121) Fillen betroffen;
davon gingen 44 (58)mal Bruchlinien auf die Schéidelbasis iiber, und zwar
7 (10) an der vorderen, 11 (16) an der hinteren, 23 (29) an den seitlichen
Schédelgruben. Hieraus geht hervor, dafi die seitlichen Schidelgruben
etwas mehr als ebenso héufig fortgeleitete Briiche der Konvexitit betrafen
als die vordere und hintere zusammen. Auch hier ist also A+ (C = 2B!

Spricht man von einer mittleren Schidelgrube, so kommt man auf
Grund der Zahlen Goerkes zu dem FErgebnis, daBl diese 4mal — auf
Grund der Chudovszkyschen Zahlen, dall diese 2—4mal — nach unseren
Zahlen, daB die mittlere Schidelgrube ebenso hiufig von Bruchlinien
betroffen ist, als die vordere und hintere zusammengenommen. Die
,.groflere Verletzlichkeit der mittleren Schidelgrube erscheint uns fiir
dieses MiBverhiltnis keine ausreichende Erklirung.

Wire es nicht sinnvoller auf Grund der strukturellen Verhéltnisse
(Abb. 11) statt von einer mittleren, von zwei seitlichen Schiadelgruben
zu sprechen?! Dann finde die hoéhere Briichigkeit dieses Teils des
Schidelbodens zwanglos eine weitgehende Erklirung.

VIII.

Von besonderem Interesse waren fiir uns Bruchlinien, die in Keilbein-
nihe oder quer durch die Sella verliefen. Wir fanden bei Brun im
ganzen 12 derartige Félle, auf die wir néher eingehen
wollen.

Dazu wollen wir das Schema I noch einmal aufteilen,
um den Verlauf im einzelnen verfolgen zu koénnen.

Fall 1 (S. 206). B; — (hinter D entlang) — B,. Sturz vom
Geriist. Hirndruck. Subcutane Schiadelfraktur. Dilatation der
Ventrikel. Todesursache: Meningitis fibrinosa.

Fall 2 (8. 208). A, —B;—D-— B,—C,. Vom Eisenbahnwagen
Abb. 13. Skizze 2. geschleudert. Quetschung des linken Margo supraorbitalis bis auf

den Knochen, Blutung aus der Nase. Exit.: Meningitis purulenta.

Fall 3 (8. 212). Konvex. — B;~D~-B,-—Konvex. Holzstiick auf den Kopf.
Blutung aus der C, Nase. Exit.: Meningitis purulenta.

Fall 4 (8. 216). Konvex. -~ Ay~ A, — B, (an D entlang) — C,. Hieb mit dem
Scheit auf den Kopf. Depression des linken Parietale. Infektion. Exit. nach
4 Tagen. Todesursache: Meningitis purulenta.
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Fall 5 (8. 278). Konvex. — B, — C, (an D entlang) — A,. Sturz in der Trunken-
heit. Exit. nach 11 Stunden. Hirnzertriimmerung, Encephalorrhagie. Zerreiflung
des rechten Sinus transcversus.

Fall6 (S.299). Verlauf: Konvex. — B, — D. Sturz auf den Kopf. Exit.
nach 14 Stunden. Hématom der Art. Meningea media. Compressio cerebri.

Fall 7 (8. 324). Konvex. — A, (an D vorbei) — B;. Von der Lok. zu Boden
geworfen. Sopor. Erbrechen, Koma. Blutung aus Nase, Mund und Ohren. Unter-
sichlassen von Stuhl und Urin. Exit. nach 23 Stunden.—Offene Fraktur des rechten
Frontale und Parietale mit Depression und Durari. Todesursache: Stirnhirn-
zertriimmerung.

Fall 8 (8. 327). Velauf. B, (an D entlang) — A,. Auflerdem C,; B,. Sturz vom
Dach. Exit.: Offene Fraktur der Basis. Subdurale und Ventrikelblutung. Contusio
cerebri.

Fall 9 (8. 328). Verlauf: Konvex. — B, — D — B,; Konvex. — B,. Sturz eine
Kellertreppe hinab. Zertriimmerung der rechten Zentralwindung und der unteren
Stirnwindung. Ventrikel- und Basisblutung. Ekchymosen in Pons, Zentralganglion,
Medulla. Exit.: Hirnzertriimmerung.

Fall 10 (S.329). Verlauf: Konvex. C,— B, —D—B,—C,—C,. Sturz
vom Dach. Subcutaner Ringbruch der Basis. Exit.: DurazerreiBung, Hirnzer-
trimmerung, Medullablutung.

Fall 11 (8. 332). Verlauf: Konvex. — B, — (an D heran) — C,. Holzstiick auf
den Kopf. Hirnzertriimmerung. Exit.: Subdurale und Ventrikelblutung.

Fall 12 (S. 332). Verlauf: C;— (an D entlang) — A,. Sturz die Treppe hinab,
schlug mit dem Hinterkopf auf. Exit.: Contusio cerebri.

Fiinfmal kreuzt also eine Bruchlinie die Sella (Fall2, 3, 6, 9, 10),
siebenmal lauft diese am Keilbein entlang. In 68 (80—12) Fillen dringt
die Bruchlinie, trotz schwerster Schideltraumen, iiberhaupt nicht bis
zum Keilbein vor. Unter den 404 epikritisch. beleuchteten Schidel-
frakturen sind also nur 5 mit Sicherheit Keilbeinquerbriiche gewesen.
Wir kdnnen also nur in diesen Fillen mit groBer Wahrscheinlichkeit eine
traumatische Schiadigung der Hypophyse erwarten. Um wieviel geringer
muf3 die Wahrscheinlichkeit einer traumatischen Schidigung der Hypo-
physe sein, wenn es sich um Traumen handelt, die mit dem Leben ver-
einbar sind ?!

Es wird also klar, daB eine Gewalt, die das Rund der Schidelbasis
von auflen trifft, relativ groB sein muf, um die Sella zu verletzen. Kommt
es auf diesem Wege wirklich einmal zu einem Querbruch des Keilbeins,
so diirfte das in den meisten Fallen den Tod zur Folge haben. So konnten
wir in dem groBen Material von C. Voss nie einen derartigen Fall be-
schrieben finden.

Was geschieht dagegen, wenn iiber den ,,MeiBel“ des Unterkiefers
die Gewalt in nichster Nahe der Sella zur Wirkung kommt ? Den Weg
dieses Stofles veranschaulicht die parietale Réntgeniibersicht des Schiidels,
die wir der liebenswiirdigen Hilfe von Herrn Oberarzt Dr. Kokler ver-
danken (Abb. 14). Seine Wirkung wird wiederum im Réntgenbild der
Schidelbasis eindrucksvoll klar (Abb. 11). Er trifft jetzt von vorne und
unten kommend hart auf eine oder beide Felsenbeine und wird sich iiber
diese dem Keilbeinkdrper und der Sella unmittelbat. mitteilen miissen,
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da der Ausgleich durch die ,,Gegenspeiche’ jetzt nicht direkt zur Wirkung
kommen kann. Es werden also recht erhebliche Erschiitterungen die
Hypophyse treffen miissen. Ist diese Erschiitterung der Hypophyse und
des Hypothalamusgebietes vielleicht mit ein Grund fiir den plétzlichen
Tonusverlust beim Knockout durch Kinnwinkel- oder Spitzenstdfe ?
DaBl beim Boxen lokale Berstungsfrakturen im hinteren Teil der mitt-
leren Schédelgrube vorkommen kénnen, beschreibt Kiittner!l. Es wire

Abb. 14. Parietale Rontgeniibersicht iber den kndchernen Schédel (Oberarzt Dr. Kohler).
Die Sella ist mit Schrotkiigelchen belegt. Der Pfeil stellt die Ebene dar, in der die Aufnahme
Abb. 8 gemacht wurde. (Xine Schrotkugel ist abgerutscht.)

interessant, etwas iiber den Stoffwechsel im Anschiuf an einen derartigen
K. 0. zu wissen!

DaB die Kraft hier nicht, wie man vielleicht denken konnte, in gerader
Richtung iibertragen wird, zeigt uns ein Blick auf das Rontgenbild der
Schidelbasis (Abb. 11). Zwischen Sella und Unterkiefergelenk liegen in
gerader Richtung vorwiegend die Foramina. Auch das in dieser Ebene
aufgenommene Tomogramm (Abb. 8) trifft hier diinne Knochenteile.

Wir kamen zu diesen Uberlegungen, weil in unserem Falle ein Bruch
des linken Unterkieferkdpfchens und eine Fissur im Bereich der linken
seitlichen Schidelgrube. vorgelegen hatte, was nach unserer Meinung

1 Kiittner: Kénig-Magnus, Bd. I, S.74. 1926.



Hypophyse und Schideltrauma. 647

eine entscheidende Rolle bei der Entstehung des Simmondsschen Krank-
heitsbildes gespielt haben muB.
IX.

Es bleibt nun noch die Betrachtung der naheren Umgebung der Hypo-
physe, wie wir sie besonders auf den Schnitten von Destut dargestellt

b Ly St
PTRY /1 AR LS A\
1725 177, BRI\
Abb. 15. Frontalschnitt ans Testut, Traité d’anatomie humaine, Bd. 4. Paris 1923.

1 Os sphenoidea, 2 Sella turcica, 3 Sinus cavernosus, mediale Wand, 4 Hypophyse,

5 Diaphragma sellae, 6 Infundibulum, 7 N.opticus, & Sinus cavernosus, ¢ Sinus caver-

nosus, obere Wand, 10 Arteria cerebri anterior, 1l Arteria cerebri media, 12 Sinus
cavernosus, laterale Wand, 13 Arteria carotis interna, 74 Ala magna oss. sphen.

finden. Auf dem Frontalschnitt (Abb. 15) wird dabei ersichtlich, wie die
Hypophyse in der Sella turcica auf dem Keilbein reitet. Von da aus
steight die vordere Schidelgrube leicht an (vgl. Medianschnitt Abb. 7),
die Sella selbst erhebt sich iiber die mittlere und hintere Schidelgrube.
Zu beiden Seiten des Tiirkensattels liegen die Polster der Temporal-
lappen und um die Hypophyse herum der Sinus cavernosus, der sie viel-
fach verspannt wie ein Wasserpolster umgibt und ihr gute Ausweich-
méglichkeiten sowie einen idealen Schutz, besonders vor seitlicher Ge-
walteinwirkung bietet. Uber Beobachtungen bei operativen Eingriffen
am Hund berichtet Popal. Auch dort besteht eine enge Beziehung
zwischen Sinus cavernosus, dessen mediale, der Hypophyse anliegende
Wand zu einer diinnen, kaum mehr als das Endothel darstellenden

1 Popa: Les conditions morphologiques de la circulation hypophysaire. Vol.
jubilaire en Ihonneur de Parthou, 459—465. 1934.

Archiv fiir Psychiatrie Bd. 111. 43
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Schicht reduziert ist. An dieser einem ovalen Fenster vergleichbaren
Stelle liegt in nachster Nahe der Hypophyse der innerhalb des Sinus ver-
laufende Teil der Carotis interna. Sonstist die Hypophyse von den starren
Winden der Sella turcica oder der den Sinus cavernosus umhiillenden,
ein Dach bildenden Dura umgeben. — Wie man sieht, liegen ahnliche
Verhéaltnisse beim Menschen vort.

Was uns neben rein mechanischen Betrachtungen immer wieder auf-
fiel, ist die Sicherung der Hypophyse in thermischer Hinsicht: Die Hohlen
des Gesichtsschidels und vor allem die oft das ganze Sphenoid ein-
nehmende Keilbeinhohle als Warmeisolator einerseits und andererseits
der Sinus cavernosus sowie das den Sinus durchsetzende und auch iiber
dem Diaphragma verlaufende Heizsystem der Arterien, wie Carotis
interna und Circulus arteriosus Willisi. Liegt nicht der Gedanke nahe,
darin eine Einrichtung zur Erhaltung einer konstanten Temperatur zu
sehen ? Wir legten Herrn Prof. Romeis, dessen Monographie iber die
Hypophyse sich zur Zeit im Druck befindet, diesen Gedanken vor. Er
hielt eine derartige Deutung fiir berechtigt. Doch miiite diese Hypo-
these noch experimentell untersucht werden.

Herr Prof. Romeis hatte auflerdem die Liebenswiirdigkeit, uns die
feinere Struktur des ,letzten Giirtels* gegen peristatische Einfliisse, des
Raumes zwischen Sella und Hypophyse, zu erliutern. An Hand mikro-
skopischer Schnitte zeigte er uns zunéchst, wie die Sella vom Periost
ausgekleidet ist. Zwischen diesem ,;Stratum periostale®, so benennt
es Romeis, und der fibrdsen Kapsel der Hypophyse, dem ,,Stratum
fibrosum‘‘, befindet sich ein feinstes Geflecht von Venen, das ,,Stratum
vasculare. Dieses Venengeflecht polstert die Sella besonders nach
vorne und hinten weich aus, bietet der Hypophyse gute Ausweich-
mdglichkeiten und bewahrt sie vor Erschiitterung. Selbst feine Keil-
beinfissuren kénnten also von der Periosttapete der Sella, dem ,,Stratum
periostale’ (Romeis), und dem elastischen Polster, dem ,,Stratum vas-
culare‘, noch aufgefangen werden, ehe sie die letzte Hiille der Hypo-
physe, die fibrése Kapsel, das , Stratum fibrosum®, erreichen. Diese

1 Beim Kind befindet sich an Stelle des Sinus cavernosus noch ein unverstrebtes
Venengeflecht (Corning, Topographische Anatomie, S.28, nach Luschke), die
Schadelkapsel ist noch weich und eindriickbar. Man kénnte sich also vorstellen,
daf schwere Schideltraumen die kindliche Hypophyse leichter erreichen kénnten
als die des Erwachsenen, ohne den Tod herbeizufiihren. — Liegt nicht der Gedanke
nahe, daB hypophysire Stérungen im Kindesalter (Simmondsche Krankheit,
Morbus Froehlich (Jores: Klinische Endokrinologie, S.88. 1939), die beim Hr-
wachsenen manchmal durch Schideltraumen in Erscheinung treten, beim Kind
z. B. durch ein schweres Geburtstrauma (Zange) ausgelost werden kénnen??! Wir
dachten dabei besonders an das ,,Schein-Froehlich-Syndrom* (v. Pfaundler in Feer:
Lehrbuch der Kinderheilkunde, 12. Aufl., 8. 220), das nur der Kinderarzt sieht,
und vielleicht an passagere Fille von Magérsucht im Sinne Simmonds’, iiber die
uns Herr Prof. Wiskott in diesem Zusammenhang persénlich informierte.
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Verhiltnisse zeigen einleuchtend die uns von Prof. Romeis! freundlichst
iiberlassenen mikroskopischen Schnitte (Abb. 16 und 17).

Abb.16 *. Paramedianer Sagittalschnitt durch Tiirkensattel und Hypophyse. A Arachnoidea;

Ch Chiasma; D.s. Dorsum sellae; E Schleimhaut der Keilbeinhohle (kiinstlich abgehoben);

H! Hinterlappen; S. eir. Sinus circularis; 7'.s. Tuberculum sellae; VI Vorderlappen. Hinger.
Alkohol-Formol. HNO,. Paraffin. 15 . Himalaun-Eosin. Vergr. 1:5.

Abb. 17 *. Sagittalschnitt durch die vordere Wand des Sellaeinganges mit Diaphragma und
Vorderlappen. 4 Arterie; D Diaphragma; P. a. Pars anterior; S. ¢. Sinus circularis; Str. 7. Stratum
fibrosum; Str. p. Stratum periostale; ». Q. vendser GefiBraum des Stratum vasculare; ». S. vordere
Sellawand. Hinger. Formol-Alkohol. Paraffin 15 . Himalaun-Eosin. Vergr. 1:28.
* Aus ROMEIR, Die mikroskopische Anatomie der Hypophyse, mit freundlichem Ein-
verstindnis des Verfassers.

! Romeis: Die mikroskopische Anatomie der Hypophyse. Handbuch der mikro-
skopischen Anatomie, Bd. VI/2, Abb.32 und 42. Berlin: Julius Springer 1940.
43%
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Das schiitzende Dach der Sella turcica wird von der Dura gebildet,
die als Diaphragma sellae iiber die Hypophyse hinwegzieht und seitwérts
auf den Sinus cavernosus ibergeht, um dessen vordere und obere Wand
zu bilden. Sie wird nur von dem Hypophysenstiel durchbrochen.

In unmittelbarer Umgebung bieten also der Hypophyse in der Haupt-
sache Schutz: Der Sinus cavernosus besonders gegen seitliche Gewalt-
einwirkungen, das ,,Stratum vasculare” (Romeis) und das Diaphragma
sellae gegen sagittal und vertikal einwirkende Gewalten.

Alle diese Einrichtungen zusammen werden die Hypophyse selbst
gegen Traumen, die den duBleren Ring schon durchbrochen haben, sichern
konnen. Bei dem Vergleich des frontalen mit dem parietalen Schutz
wird offenbar, daB bei seitlicher StoBrichtung groBere Ausweichmdglich-
keiten als bei sagittaler vorhanden sein miissen, eine sehr zweckméBige
Einrichtung bei der weiter oben betrachteten Tatsache der grofieren
Verletzlichkeit der seitlichen Schédelgruben.

Wie steht es nun mit der Erreichbarkeit der Hypophyse fiir den
Contrecoup ¢ Doepfnrer! hat sich mit diesemn Problem eingehend be-
schiftigt. Andere Autoren, wie Heine und Dege, lehnen einen Contre-
coup im Gegensatz zu Doepfner, de Quervain und Tillmann ab?.

Ohne auf diese Diskussion eingehen zu koénnen, wird an Hand der
Abb. 7, 9 und 14 klar, daB selbst im Falle der Fortleitung eines StoBes
itber den Schidelinhalt auf die Sella dieser von dem ,,Riicken‘ des Keil-
beins abgleiten kann, wobei das Diaphragma sellae eine bedeutende Rolle
spielen wird. Seitliche Erschiitterungen werden besonders vom Sinus
cavernosus und dem darunter liegenden Stratum vasculare abgefangen
werden kénnen. Nur wenn einmal der Kopf durch das Kinn unterstiitzt
ist, wird sich der Gegenpol der Gewalteinwirkung (Messerer und v. Wahl)
im Bereich des Keilbeins befinden3. Hs konnte dann ein Contrecoup
einmal direkt auf das Diaphragma sellae treffen. Ob dabei die Hypophyse
in Mitleidenschaft gezogen werden kann, erscheint nach dem Vorgesagten
zum mindesten fraglich.

X.

Wenn wir uns nun am Ende dieser Betrachtung fragen, welche Arten
von Hirntraumen bis zur Hypophyse selbst gelangen koénnen, ohne
zwangslaufig die Fortsetzung des Lebens auszuschlielen, so werden es
wohl sehr oft Gewalteinwirkungen sein, die iiber die Mandibula die
Schidelbasis wie iiber einen Meiflel treffen und dort vielleicht eine lokale
Commotio oder Contusio der Hypophyse bewirken.

Ganz vereinzelt wird es, wie der Fall von Schaltenbrand (8. 632) zeigt,
durch Fremdkérperwanderung sekundér zu einer Schidigung des Hypo-

1 Doepfner: Dtsch. Z. Chir. 16, 144, — 2 Doepfner, de Quervain und Tillmann:
Nach Kiiftner, Handbuch der prakti- schen Chirurgie, 1. 1926. — 2 Vgl. Doepfner,
8. 63.
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thalamusgebietes oder der Hypophyse infolge einer fortgeleiteten Ent-
ziindung oder Blutung kommen, Komplikationen, die natiirlich auch
sonst bei jeder traumatischen Schidigung der Hypophyse eintreten
konnen.

Bei der Hypothese der funktionellen Einheit von Hypothalamus und
Hypophyse allerdings wire die eben entwickelte topographisch-ana-
tomische Erklirung fir den Grund der relativ groBen Seltenheit der
Simmondsschen Krankheit nach Hirntraumen nicht mehr so leicht und
einleuchtend zu geben, da der Boden des 3. Ventrikels und der Hypo-
physenstiel erheblich stérker als die Hypophyse selber den Einwirkungen
gullerer Gewalt ausgesetzt sein werden, wenn diese auch nach der Hypo-
physe die bestgeschiitzte Lage in der Mitte der Schéidelhéhle innehaben.
Diese zentrale Lage und die bessere Verspannung des Mittelhirns erklirt
wohl auch die Tatsache, daBl der Hypophysenstiel so viel seltener als
etwa die Fila olfactoria bei Hirntraumen in Mitleidenschaft gezogen wird.

Obwohl manche Einzelheiten der im Laufe unserer Betrachtung sich
eroffnenden Fragen noch einer nidheren Untersuchung durch die syste-
matische anatomische und physiologische Forschung bediirfen, springt
doch fiir die Theorie der Entstehung einer Simmondsschen Krankheit
auf dem Boden eines Traumas klar folgendes Ergebnis heraus:

1. Von den vielen Wegen, die eine Gewalt nehmen kann, um zur
Hypophyse zu gelangen, ist der ndchste und mit der grofiten Erfolgschance
treffende: die Einwirkung iiber die Mandibula.

2. Schligt eine Gewalteinwirkung einen der mdoglichen und ein-
gehend beschriebenen anderen Wege (Fissuren, Contrecoup usw.) ein,
so wird sie zumeist in den verschiedenen Schutzgiirteln der Hypophyse
steckenbleiben und der Hypophyse keinen Schaden zufiigen. Wenn sie
aber doch einmal diese Schutzgiirtel durchdringt, so werden die Zer-
storungen sehr haufig todlich sein, so daB dem Organismus keine Zeit
zur Ausbildung einer Simmondsschen Krankheit mehr bleibt. Nur in den
sehr seltenen Féllen eines Durchbruchs der Gewalteinwirkung in die
Hypophysengegend ohne tédlichen Ausgang sind die Voraussetzungen
zur Ausbildung einer traumatischen Simmondschen Krankheit erfiillt.

Aus diesen Ergebnissen erklirt sich ohne weiteres theoretisch die an
sich nicht selbstverstandliche Seltenheit einer traumatischen Schidigung

der Hypophyse und damit einer Simmondsschen Krankheit auf dem
Boden eines Traumas.



