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I. Einleitung.

Die groBe Haufigkeit der Hirnverletzungen nach stumpfer Gewalt-
einwirkung auf den Schédel steht fest. Aus Friedenszeiten liegen
statistische Angaben vorl. '

Wir teilen die Gehirnverdnderungen bei stumpiem Schadeltrauma
nach der Stofrichtung und dem dadurch bedingten Sitz der Rinden-
kontusionen mit H. Sparz (1936) in 6 Typen ein. Wihrend G. PETERS
(1942) die fiir Flugunfille wichtige Gruppe der Gehirnverinderungen
nach Gewalteinwirkung auf den Schidel von vorne (Typ II) beschrieben
hat, sollen hier die anderen Moglichkeiten behandelt werden. Aus
einem groBlen Gehirngut von Kopfunfillen nach stumpfem Schadel-
trauma ohne Perforation des Knochens und der Dura wurden 100 Fiille
ausgesucht. Kriterien der Auslese waren: 1. Vorhandensein von ge-
deckten Hirnverletzungen von Art der Rindenprellungsherde. 2. Fest-
stellbarkeit der Richtung der einwirkenden Gewalt, also der Stof-
richtung. 3. Die Stofirichtung muBte den Verteilungstypen I (von
hinten), III (von links), IV (von rechts) und V (von oben) entsprechen.

* Diese Arbeit lag der Med. Fakultiit der Rhein. Friedrich-Wilhelm-Universitét
Bonn als Habilitationsschrift vor.

1 Nach Kworracl und ScHoLL sind ungefihr 10% aller Unfille in Friedens-
zeiten Schidelunfille. In der Todesursachenstatistik (zit. nach KoLs) steht die
todliche Kopfverletzung mit 38% an der Spitze aller t6dlichen Verletzungen.
Die letzte Ubersicht iiber die ,, Kopfunfille® in Deutschland wurde auf der Tagung
der Stidwestdeutschen Psychiater in Baden-Baden gegeben mit Referaten von
K. BrrincERr, K. SCHNEIDER, H. SPa1z, A. EssEr, W. Tonn1s. Eine Darstellung
von G. pE MorsiER in franzosischer Sprache erschien 1943. Aug dem tibrigen
Schrifttum seien die Arbeiten von A. DTrET (1922), A. DEGE (1920), M. REICHARDT
(1927), O. MarBURG (1936), H. Ss6vaLL (1943), H. K6BCkE (1944) und F. QUEX-
SEL (1944) erwidhnt.
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Vom Typus VI (Gewalteinwirkung von unten) stand uns kein Beob-
achtungsmaterial zur Verfligung?.

Das Beobachtungsgut war zum Teil schon vor dem Krieg gesammelt
worden?. Begreiflicherweise iiberwiegen die Friihfille, bei welchen der
Tod sofort nach dem Unfall oder kurze Zeit darauf eingetreten war.
Niheres beziiglich der Uberlebensdauer findet sich in der Tabelle S. 289.

Eine besondere Aufgabe unserer Untersuchungen sahen wir darin, dem
Kliniker Anhaltspunkte fiir die Lokalisation der Kontusionsherde zu geben.
Uber die Bedeutung der ,,Kontusion® fiir die Klinik der Hirnverletzungen
nach stumpfem Schideltrauma ist gerade in letzter Zeit, besonders
mit Riicksicht auf die Prognose, viel geschrieben worden. Man geht
aber wohl nicht fehl, wenn man vermutet, daf der Kliniker sich nicht
immer zutreffende Vorstellungen davon machen kann, an welchen
Stellen des Gehirns er diejenigen Verdnderungen zu erwarten hat,
welche die Bezeichnung Kontusion verdienen. Im Gegensatz zu den
meisten Arbeiten tber die Contusio cerebri gehen wir wvom anatomischen
Befund aus. Dies bedeutet freilich auch eine ganz bestimmte Auswahl.

Bay u. a. wollen unter ,,Kontusion* jegliche anatomisch nachweishare Ver-
anderung des Gehirns nach einem Trauma verstehen. (Im Gegensatz zu den
makroskopisch nicht nachweisbaren Veréinderungen bei der Commotio.) Eine
solche ' weitgefallte Anwendung der Bezeichnung ,,Kontusion* kann unseres
Ermessens einer pathologisch-anatomischen Kritik nicht standhalten. Hirnddem,
Hydrocephalus, Meningitis, Absce, Markencephalitis u. a. sind hiufige anato-
misch nachweisbare Verdnderungen beim Hirntrauma, man kann sie aber un-
moglich unter dem Begriff ,,Kontusion* einreihen, ohne diesem Gewalt anzutun.

Wir verstehen unter Kontusion unmittelbar mechanisch bedingte,
sichtbare Schadigungen der Hirnsubstanz und der weichen Haute unter
der wicht perforierten Dura, also bei gedeckter Hirnverletzung. Die
Kontusion ist grundsétzlich scharf zu trennen von der ,Hirnwunde®
bei perforierter Dura, also bei offener Hirnverletzung (z. B. nach SchuB).

1 Boziiglich des Typus VI verweisen wir auf die Arbeiten der Mitarbeiter
von Searz: M. MirrersacH und O. RIEDERER v. Pasr (1936), welche allerdings
die als traumatisch aufgefafiten feinen Spaltbildungen (,,Schizogyrie®) nur im
Endstadium als Nebenbefund bei der Sektion, ohne Angaben iiber eine frither
stattgehabte Verletzung festgestellt haben.. Der einzige Frihfall, bei welchem
der Verletzungsmechanismus feststeht, ist ein von NippE beschriebener Fall.
Eine neuere Mitteilung stammt von F. THoMas (1941—1942).

2 Dieses Material wurde bereits bei Verdffentlichungen von Sparz und GANNER
benutzt. Herrn Dozent Dr. Gaxxer (Innsbruck) sei fiir die Uberlassung unver-
otfentlickter Notizen der beste Dank ausgesprochen. Dem Direktor der Psychiatri-
schen und Nervenklinik der Universitit Miinchen, Herrn Geheimrat Bumke,
bin ich fiir die Uberlagsung von Krankengeschichten zu Dank verpflichtet. Bei
den letzteren muf} allerdings in Kauf genommen werden, daBl meist nur ungenaue
Angaben ither’ die Verlotzungsstelle vorlagen, doch kann diese nach den Er-
fahrungen bei den Frithfillen aus der Lage der Kontusionsherde mit groBer
_Wahrscheinlichkeit erschlossen werden.
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Die fast immer infizierte Hirnwunde hat haufig eine Reihe von entziind-
lichen Vorgiangen zur Folge, welche bei der fiir gewohnlich steril bleiben-
den Kontusion zu fehlen pflegen, so dafl sich hier ein ganz anderes
histo-pathologisches Bild entwickelt als bei den Hirnwunden?.
Kontusion und Hirnwunde sind durch das Verhalten der dariiberliegenden
Dura scharf voneinander geschieden. Gar nicht selten kommen aber Hirnwunden
und Kontusionen nebeneinander vor, und zwar sowohl bei scharfer als auch bei
stumpfer Gewalteinwirkung. Bei stumpfer Gewalteinwirkung von vorn kommt es,
wie PETERS hervorhebt, mit der Zertriimnierung des Stirnbeins auch oft zu Zer-
reifungen der harten Hirnhaut und zur Verletzung der darunter liegenden Hirn-
teile, die dann in unmittelbare Beziehung zur Umwelt treten. Diese Ver-
anderungen, die wir nach dem oben Gesagten als Hirnwunden bezeichnen und
von den Kontusionen abtrennen missen und auf deren Besonderheit heim Flug-,
unfall PETERS geniigend hingewiesen hat, werden uns hier nicht beschiftigen.
Die Unterscheidung von scharfer und stumpfer Gewalteinwirkung ist ebenso
wie die von Hirnwunde und Kontusion eine grundsitzliche. Ihre Bedeutung
wird dadurch nicht geschmilert, daf} es natiirlich alle Ubergiinge zwischen , scharf*
und ,stumpf” gibt. Uberginge kommen z. B. bei der Hirnschuflverletzung
hiufig vor. Trotz schwerer Gewebszerstérungen am Ort der Gewalteinwirkung
ist eben haufig noch Energie iibrig, wm Rindenprellungsherde an den GegenstoB3-

stellen und nicht selten sogar GegenstoBfrakturen der vorderen Schidelgrube
hervorzurufen. :

Der konstanteste Ausdruck der Kontusion sind subarachnoidale
Blutungen. Es folgen in der Hiufigkeitsskala die Kontusionen der
Grofhirnrinde, die ,,Rindenprellungsherde“ nach Sparz. Die Tope-
graphie dieser besonders qui charakterisierten Verdnderungen soll uns hier
beschéftigen. Die etwas weniger hiufigen Markherde sollen einer eigenen
Mitteilung vorbebalten bleiben. Beziiglich der Hiufigkeit von epi- und
subduralen Blutungen s. S. 286. Die Rindenprellungsherde sind nicht
wahilos iiber die GroBhirnrinde verteilt, sondern sie finden sich an
bestimmten Prédilektionsstellen, welche aber meist nicht, wie man
zunichst annehmen méchte, an der Stelle der Gewalteinwirkung zu
suchen sind. Die Erfahrungen der Anatomen haben vielmebr schon
seit sehr langer Zeit immer wieder iibereinstimmend ergeben, daB die
Rindenkontusionen am Ort des sog. Gegenstofes in der iiberwiegenden
Zahl der Fille viel schwerer sind als diejenigen am Ort des StoBes,
an welchem sie sogar oft ganz fehlen. Der Kliniker kennt wohl theoretisch
den Contrecoup, aber denkt er auch immer anihn, wenn er am Kranken-
bett von ,,Contusio” spricht und Herderscheinungen zu lokalisieren
versucht ¢ Auch itber den Ort des Gegenstofies bestehen oft unrichtige
Vorstellungen. Es handelt sich dabei keineswegs einfach um die Stelle,
welche der Stofstelle diametral gegeniiberliegt, sondern es ist meist
ein ausgedehnteres Gebiet der Gegenseite, und zwar mit ausgesprochener
Bevorzugung der Basis sowie des Ubergangsgebictes von der Basis zur
Konvewitit betroffen. DaB die Basis von den Rindenprellungsherden

1 Naberes s. in der Arbeit von Sparz: Uber die Hirrwunden 1941.

17%
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bevorzugt wird, ist schon &lteren Autoren wie Kocmrr, Kopraw,
BereER u. a. aufgefallen. Sparz und Esser haben nach dem Gesichts-
punks der Stofirichtung und der jeweils dabei zu erwartenden Rinden-
prellungsherde mehrere Typen aufgestellt. Wir unterscheiden, wie ge-
sagh, mit Spatz 6 Typen: Typus I = Gewalteinwirkung von hinten,
Typus I1 = Gewalteinwirkung von vorn, Typus ITI = Gewalteinwirkung
von links, Typus TV = Gewalteinwirkung von rechts, Typus V = Gewalt-
einwirkung von oben und Typus VI = Gewalteinwirkung von unten.
Natiirlich gibt es auch Ubergiinge zwischen den einzelnen Typen, so
z. B. Einwirkung von links vorne, rechts hinten usw. Der Kliniker
kann sich danach, wenn er den Ort der Einwirkungsstelle auf Grund
anamnestischer Angaben und hinweisender Verdnderungen an den Weich-
teilen und gegebenenfalls auch am Knochen der Schideldecke festgestellt
hat, eine ungefihre Vorstellung von der Lokalisation der zu erwartenden
Rindenprellungsherde machen.

Die Kriterien zur Bestimmung der Richtung der einwirkenden
Gewalt wurden in der Arbeit von PETERS zusammengefaBt. Hier sei
nur auf einen Punkt noch einmal besonders hingewiesen, das sind die Ver-
letzungen der Weichteile des Schidels und des Kérpers ganz allgemein.
Wegen der groBen Bedeutung dieser Verletzungen zur Bestimmung der
Richtung der einwirkenden Gewalt ist es geboten, den Kliniker immer
wieder darauf hinzuweisen; die Lokalisation von Hautverletzungen und
deren AusmaB genau zu beschreiben. AuBere Verletzungen kénnen oft,
ohne Spuren zu hinterlassen, abheilen und es ist dann fiir spitere Gut-
achter praktisch unméglich, ausreichende Daten tiber die Stofirichtung
zu bekommen. Diese Angaben sind umsomehr notwendig, als Hirn-
kontusionen durchaus nicht immer mit Briichen des kndchernen Schadels
einherzugehen brauchen (s. S. 285).

Durch Festlegung der Lokalisution der Rindenprellungsherde bei den
cinzelnen Stofrichtungen suchen wir zur Frage des Zusammenhanges be-
stimmter anatomischer Verdnderungen mit bestimmien klinischen Sym-
ptomen beizutragen. Es muB aber von vornherein betont werden, dafl
die Erwartungen hier nicht zu hoch gespannt werden diirfen. Schon
E. v. BERGMANN war es aufgefallen, daf die am meisten in die Augen
springende anatomische Lision bei den Hirnverletzungen vielfach nicht
die Todesursache, ,,ja nicht einmal die Ursache des dominierenden
Krankheitsbildes® zu sein braucht. Diese Erfahrungen hat auch Sparz
wieder gemacht, und sie fithrten ihn zu dem Schluf, daB bei stumpfer
Gewalteinwirkung ,,spurlose Vorginge!*, insbesondere im Hirnstamm,

L Bei den spurlosen Vorgingen sei auch an die Moglichkeit gedacht, daB es
sich um physikalisch-chemische, kolloidchemische Verdnderungen im Sinne von
HaLteevorpEX [Hirnerschiitterung und Thixotropie, Zbl. Neirochir. 6, 37—42
(1941)] handeln kann.
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eine Rolle als Ursache vieler im Vordergrund des klinischen Bildes
stehender Symptome spielen. Man hat oft den Eindruck, daf der Kliniker
die Bedeutung der makroskopisch nachweisbaren Gewebsverinderungen,
welche die Bezeichnung Kontusion verdienen, prognostisch iiberschitzt.
Auf diese wichtige Frage werden wir ausfiihrlich eingehen. Dabei ist
der gar nicht seltenen Fille zu gedenken, bei welchen alte Rindenprel-
lungsherde bei der Sektion als Nebenbefund auftauchen, ohne dafl
klinische Angaben iiber eine frither stattgehabte Schidelverletzung vor-
handen sind. Im iibrigen glauben wir andererseits aber doch, daf} es
eingehender klinischer Diagnostik — unter Beriicksichtigung der ana-
tomisch gewonnenen Erkenntnisse — mdoglich sein wird, weit mehr
Herderscheinungen von Rindenprellungsherden klinisch festzustellen, als
dies bis heute der Fall ist.

IL. Allgemeines ilber die Anatomie der Rindenprellungsherde.

Die feingewebliche Art der Rindenprellungsherde und ihre Abwand-
lung im Laufe der Zeit, also die Entwicklung vom Frithstadium bis
zum Endzustand (Efat vermoulu), werden wir nicht nidher bertick-
sichtigen und missen auf die diesbeziiglichen Arbeiten von SpaTz und
Gaxver und eine in Vorbereitung befindliche ausfiibrliche Untersuchung
von PETERs und SpPATZ verweisen. Die Rindenprellungsherde durch-
laufen verschiedene Phasen. Das Bild der frischen Veranderung und
das des Endzustandes sehen sehr verschiedenartig aus. SeaTz und
PrrERs, deren Beschreibung wir hier folgen, haben sich bemiiht, an
Hand eines grolen Materials die Zusammenhinge zwischen den einzelnen
Phasen klarzulegen und den Ablauf des Vorganges zu erforschen.
Schematisch kann man dhnlich wie bei den geféBbedingten Erweichun-
gen und bei den Massenblutungen 3 Stadien unterscheiden.

Das Stadium I jst das der Blutung und Nekrose. Ganz am Anfang, z. B.
wenn der Tod sofort nach der Verletzung eingetreten ist, sind nur die Blutungen
erkennbar. Von der Oberflicke gesehen, scheinen sie als blduliche Punkte oder
Flecken durch die weichen Hirnhiute hindurch. Auf dem Querschnitt erkennt
man radidr zur Oberfliche angeordnete, dem Verlauf der Rinden-GefiBzweige,
entsprechende Blutungen, die sich nach Prrers und Sparz (unverdffentlicht)
als Rhexisblutungen erweisen. Das Mitbefallensein der weichen Hiute dufert
sich in den absolut konstanten subarachnoidalen Blutungen. Zu betonen ist die
fast elektive Kuppenstindigkeit der Rindenprellungsherde, in der man eines
der wesentlichen Kriterien unmittelbar mechanisch bedingter Verinderungen
gegeniiber gefifbedingten Rindenverinderungen erblickt. Ein weiterer charak-
teristischer Befund ist der des ,,isolierten Tales* (Spamz). Zwischen zwei von
Rindenprellungsberden durchsetzten Rindenkuppen findet sich in der Tiefe ver-
senkt das zugehdrige Rindental von Blutungen verschont. — Essir beschrieb
auch Blutungen in der Rinde des Tales als hiufigen Befund. Auf Grund unserer
Erfahrungen miissen wir dagegen sagen, dal wir Rindenprellungsherde nur dann
in Télern fanden, wenn die Furchen ganz seicht waren. AuBerdem begegnet
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man in Windungstilern ganz kleinen Massenblutungen, welche sich ihrem Aus-
sehen nach bereits makroskopisch deutlich von den gewohnten Rindenprellungs-
herden unterscheiden.

Wenn die Verletzung uin wenigstens einige Stunden iiberlebt wurde, mani-
festieren sich die ersten Erscheinungen der Nekrose, welche iiber den Bereich
der Blutungen hinausgeht und sich bei mittelgroBen oder groBeren Herden keil-
oder napffirmig ins subcorticale Mark erstreckt.. Etwa vom 2. Tag an erkennt
man einen deutlichen Untergang von Nerven- und Gliazellen. Die keilférmige
Nekrose wird von Prrers und Srarz ebenfalls als unmittelbar mechanisch be-
dingt angesehen. Vom 2. Tag an tritt auch das Odem in Erscheinung.

Das II. Stadium ist das der Resorption. Es ist gekennzeichnet durch die
Ausbildung von Gefiiiwandwucherungen und damit zusammenhangender Bildung
von mesodermalen Kornchenzellen. Die Glia spielt nur bei der Deckung kleiner
Herde, am Rande groferer Herde und bei den unvollstindigen Nekrosen eine
griflere Rolle.

Das I11. Stadium ist makroskopisch gekennzeichnet durch den WurmfraG-
herd (Etat vermoulu) mit seinen rostbraun verfirbten Réindern. Mikroskopisch
erweisen sich die auf dem Querschnitt krater- oder napfférmigen Defekte von
spirlichem Bindegewebe durchzogen oder es kommt zur Bildung gekammerter
Cysten. Solide bindegewebige Narben, wie sie bei den infizierten Hirnschuf}-
verletzungen vorkommen, bilden séltene Ausnahmen. Ganz kleine Herde heilen
unter Bildung glidser Narben aus. Die von lockeren Bindegewebsziigen durch-
zogenen liquorhaltigen gekammerten Cysten kommen auch im Endzustand
gefaBbedingter Erweichungen vor. Eine Reihe von Kriterien erlaubt aber auch
im Endzustand die Abgrenzung unmittelbar mechanisch bedingter Rindenherde
gegeniiber kreislauthedingten Verinderungen, so: 1. Die Mitbeteiligung der weichen
Hiute, 2. die Kuppenstandigkeit, 3. die Keilform und das isolierte Tal, 4. das
Fehlen eines Gliarandsaumes bei groBeren Herden und 5. die noch zu besprechende
Lokalisation. Alle diese Kriterien zusammen waren es denn auch, die Spatz
veranlaBten, den Etat vermoulu (PIERRE MARIE) als unmittelbar mechanisch
entstanden von den gefiBbedingten Herden scharf abzutréennen. Die Rinden-
prellungsherde sind auch im Endstadium so wohl charakterisiert, daf man aus
threm Vorhandensein mit Sicherheit auf trawmatische Atiologie schliefen kann.

Orte besonderer Dichte solcher Herde sind im Bereich ‘beider orbi-
talen Stirnhirne und an der Basis der Schlifenlappen. Weitere Pridi-
lektionsorte sind die Pole bejder Stirn- und Schlifenlappen. Haufig
befallene Hirnteile sind fernerhin das sog. Ubergangsgebiet.von der Basis
zur Konvexitit (Sparz) — die hinteren Anteile der 3. Stirnhirnwindung,
die 2. und 8. Temporalwindung. Priidilektionsorte 2. Ordnung sind das
parieto-occipitale Ubergangsgebiet; in hinteren Anteilen des Schldien-
lappens greift die Zerstorung oft auch noch auf die 1. Schléfenlappen-
windung und den Gyrus angularis und supramarginalis iber. Auch die
einander zugekehrten Rindenanteile des Stirn- und Schlifenlappens in
den vordersten Abschnitten der Fissura Sylvii in direkter Nachbarschaft
des kleinen Keilbeinfliigels (PeTERS) gehoren zuir den Préidilektionsorten
2. Ordnung. Oft begegneten wir auch Rindenprellungsherden in der
Rinde des Uncus hippocampi in direkter Nachbarschaft des hier senk-
recht stehenden Tentoriuns. Im Bereich der Medianspalte findet man
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Rindenprellungsherde seltener, zu beiden Seiten der Falx (Korran,
KarprLeiscH, PeTERS). Nie beobachteten wir Rindenprellungsherde
im Bereich der Cisternen sowie in tiefliegenden Rmdenabsehmtten ,wie
in den Querwindungen, der Insel u. a.

Betrachtet man die bevorzugten Stellen des Auftretens von Rinden-
prellungsherden unter einem allgemeinen Gesichtspunkt, so faillt auf,
dafl dies Rindenpartien sind, an welchen die duBeren Liquorriume
besonders seicht sind (Sparz und STrROEscU). Entwicklungsgeschicht-
lich handelt es sich bei den befallenen Rindenanteilen vorwiegend um
junge Teile der GroBhirnrinde; mit vasculiren Versorgungsgebieten haben
sie nichts zu tun. Die Bevorzugung der Basis, bzw. des Uberganges von
der Basis zur Konvexitit, und die Abnahme gegen die Konvewildt zu ist
die wichtigste Regel bei der Topographie der Rindenprellungsherde.

I11. Lokalisation der Rindenprellungsherde bei den Vertellungstypen
I, III, IV und V.
Typ I. Gewalteinwirkung von hinten.

Dieser Typus ist bei den Verletzungen in Friedenszeiten haufig
und wurde deshalb von SpATZ an erste Stelle gesetzt. Auch bei unserem
Material steht dieser Typus mit 36 Fallen an der Spitze (s. Tabelle
S. 284). In keinem dieser Félle fanden sich ausschlieBlich Verletzungen
an der Stofistelle, aber GegenstoBherde waren in allen Fillen vor-
handen. Nur ineinem Fall hielten sich Sto8- und GegenstoSverletzungen
die Waage, wihrend in allen iibrigen die Verinderungen an den Gegen-
stoBstellen weitaus iiberwiegen (97,2%). Bei einigen dieser Fille fehlten
sogar Verdnderungen an der Stofstelle vollkommen. Wenn Verinde-
rungen an der StoBstelle nachweisbar waren, so beschrinkten sie sich
auf den hinteren Umfang der Kleinhirnhemisphiren und auf die an
die Tonsillen angrenzenden ventro-lateralen Kleinhirnabschnitte (in
direkter Nachbarschaft des Foramen occipitale magnum) und das Pol-
gebiet “der Occipitallappen®. Die GegenstoBherde fanden sich mit Vor-
liebe im Bereich des orbitalen Stirnhirns, besonders im Gyrus rectus
und dem Gebiet seitlich von ihm (entsprechend der Wélbung des Orbita-
daches) und vielfach auch in den dem Gyrus rectus anliegenden Riech-
nerven. Ferner ist die Basis der Temporallappen oft befallen. Die
Pole der Stirn- und Schlifenlappen weisen gleichfalls hiufig Rinden-
prellungsherde auf. Desgleichen sind die einander zugekehrten Win-
dungen des Stirn- und Schlifenlappens in den vordersten Anteilen
der Fissura Sylvii in enger Nachbarschaft des kleinen Keilbeinfliigels
oft von Rindenprellungsherden durchsetzt. In einem Teil der Fille
kommt hinzu, dal die Gewalt von hinten seitlich eingewirkt hat, dann

1 Diese Verhiltnisse haben sich inzwischen bei der Beobachtung eines noch
gréBeren Materials durchaus bestitigt.
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beobachtet man nicht selten auch ein Mitbefallensein des frontalen
(3. Stirnwindung) und des temporalen (2. und 3. Schlafenlappenwindung)
Ubergangsgebietes von der Basis zur Konvexitit an der Gegen-
stoflseite.
Kasuistik®.
Fall 1. He. He., Luk 47/40, 22 Jahre. Unfallhergang: Wurde von einem Trecker
angefahren. Die Stelle der stiirksten Gewalteinwirkung war der li. Oberschenkel

Abb. 1. Falll. He. He. 22 Jahre. Gewalteinwirkung von links hinten. Gedeckte
Hirnverletzung. Noch 20 Min. gelebt. Basisaufnahme. Ausgedehnte GegenstoBrinden-
preliungsherde im orbitalen Stirnhirn besonders rechts. Zerstérung beider Riechnerven.
Rindenprellungsherde im rechten Temporalpol und im rechten frontalen und temporalen
Sektor des Ubergangsgebietes von der Basis zur Konvexitat. Flichenhafte subarach-
noidale Blutungen an der Hirnbasis, gleichfalls rechts stirker als links. Umschriebene
subarachnoidale Blutung an der rechten Kleinhirnunterseite.

und die li. Hiifte tber die der Trecker hinweggegangen ist. H. schlug dabei mit
der li. Seite des Hinterkopfes auf den Boden. Wurde sofort ins Krankenrevier
gebracht, wo er 20 Min. nach der Einlieferung, ohne das BewuBtsein wieder
erlangt zu haben, starb. Aus dem Sektionsprotokoll: Etwa pfennigstiickgroBe
Wunde iiber dem li. Hinterhaupt. Hautabschiirfungen geringen Grades tiber
dem li. Jochbein. Ausgedehnter Blutergu8 an der Innenfliche der Kopfschwarte
tiber dem Hinterhaupt. Schddelkalotte intakt. An der Basis zieht ein Knochen-

! Die Fille sind nach der Dauer der Uberlebenszeit geordnet.
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bruch vom li. Hinterhauptshein iiber die Mittellinie, tiberquert die ganze re.
Schidelgrube und endet am re. Foramen jugulare. Unter der harten Hirnhaut
iiber dem li. Hinterhauptspol und der ganzen re. Hirnhilfte zum Teil fliissiges,
zum Teil geronnenes Blut. Hirnsektionsbefund: Keine Anzeichen fiir Volumen-
vergroBerung. Ausgedehnte subarachnoidale Blutungen iiber derA ganzen re.
Hemijsphire. Geringgradige subarachnoidale Blutungen itber dem orbitalen Stirn-
hirn bds., re. deutlich stirker als li. Feine subarachnoidale Blutungen iiber der
re. Kleinhirnunterseite. Kleiner umschriebener Rindenprellungsherd dber dem
li. Occipitalpol. Ausgedehnte GegenstofSrindenprellungsherde im Bereich des
orbitalen Stirnhirns re.; im li. orbitalen Stirnhirn ist nur der Gyrus rectus mit
Rindenprellungsherden durchsetzt. Die beiden Riechnerven erscheinen zerstort.

N[

Abb. 2. Falll. He. He. Frontalscheibe auf Héhe des Balkenknies. Zahlreiche strich-
férmige Rindenblutungen im orbitalen Stirnhirn re., nach lateral bis ins Ubergangsgebiet
von der Basis zur Konvexitét reichend.

Ausgedehnte Rindenprellungsherde im frontalen (hintere Anteile der 3. Stirn-
hirnwindung) und im temporalen Ubergangsgebiet von der Basis zur Konvexitit
{2.—4. Schléfenlappenwindung?) re. und im Pol des re. Schlifenlappens (s. Abb. 1),
In den hinteren Anteilen des Schlifenlappens reichen die Rindenprellungsherde
bis in die 1. Temporalwindung. Auf einem Schnitt durch die Stirnlappen feine
strichformige Rindenblutungen an den genannten Stellen. Die Verinderungen
nehmen nach median an Stirke ab, doch ist auch der Gyrus rectus der li. Seite
noch mitbetroffen (s. Abb.2). Die Blutungen erstrecken sich vom Schlifen-
lappen nach oben auch auf die Windungen der Prazentralregion re. In Nachbar-
schaft der Mantelkante ganz vereinzelte, strichférmige Rindenblutungen, eben-
solche vereinzelte, strichformige Rindenblutungen in der dorsalen Rinde des li.
Schléfenlappens in direkter Nachbarschaft des kleinen Keilbeinfligels. Schnitte
durch die Hinterhauptslappen zeigen zunehmend strichférmige Rindenblutungen
in der occipitalen Ubergangsregion von der Basis zur Konvex1tat Der Hirnstamm
ist frei von DurEr-BERNERschen Blutungen, keine Fettembolie. Zusommen-
fassung und Epikrise; Sturz auf den Hinterkopf, Fraktur des Hinterhauptsbeins.

Ganz geringgradige Kontusionen an der Stofistelle, ausgedehnte GegenstoBherde

1 Unter 4. Schlifenlappenwindung wird mit O. Voer der Qyrus collateralis
verstanden.
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an der Unterseite beider Stirnlappen sowie im frontalen und temporalen Sektor
des Ubergangsgebietes von der Basis zur Konvexitit re.; Subdurale Blutung re.
Als Todesursache wurde ,,Schidelbasisbruch, Beckenbruch angegeben. Diess
Angabe bleibt unbefriedigend. Andererseits muf man zugeben, daB auch die
Rindenprellungsherde den Tod keineswegs erkliren kémnen. Auch sonst fand
sich am Gehirn kein Befund, der als Todesursache angesshen werden kénnte.
Es bleibt also nur die Hypothese des Schocktods fibrig. StoBrichtung: von
hinten Ii.

Fall2. W. A, Mii. 26/67. 51 Jahre. Uberlebensdauer: 16 Tage. Unfallhergang:
Aus 2m Héhe aunf den Hinterkopf gestiirzt. Aufnahme in die Psychiatrische
Klinik Miinchen 4 Tage nach dem Unfall. Vor der Aufnahme in die Klinik
offenbar hewufltseinsgetriibt und unruhig. Pat. erbricht bei der Untersuchung.
Er ist stark benommen, schlift wihrend der Exploration immer wieder ein. Beim
Besuch seiner Angehdrigen erkannte er diese nicht und nahm auch keine Notiz
von ihnen. Nach einer halben Stunde gefragt, weill er iiberhaupt nichts mehr
von eineth Besuch. Vorgezeigte Gegenstinde erkennt er. Aufforderung befolgt
er, nimmt aber immer wieder von Zeib zu Zeit eine drohende Haltung ein. Familien-
und Eigenanamunese o.B. Innere Organe o.B. Neurologisch: Re. Auge o.B.,
li. Auge kann nicht nach li. auBen bewegt werden. Pupillen Li. = re. reagieren
etwas trige auf Licht und Konvergenz; Einstellnystagmus bds. Der iibrige
neurologische Befund war zunichst normal. Am folgenden Tag war der Kranke
weniger benommen, doch bestand jetzt eine deutliche Sprachstérung im Sinne
eines Verwaschenseins der Sprache. Bauchdeckenreflexe 1i. schwicher als re.
PSR. li. negativ, re. weniger deutlich als am Vortag. Re. gekreuzte Adduktoren-
zuckung, verwaschene Papillengrenzen re. Pat. war in den folgenden Nichten
immer sehr unruhig, versuchte aus dem Bett zu klettern und stéhnte und jammerte.
Die Benommenheit den Tag itber war von wechselnder Stirke. Er spricht durch die
Zahne und bewegt die Lippen kaum, dringt haufig fort. Bei einer Lp. entleerte
sich zunichst eine pechschwarze Masse, dann briaunlich verfirbter Liquor. Am
Abend nach der Punktion war das Sensorium etwas freier und auch die Sprache
war etwas deutlicher geworden. Jedoch immer noch schlecht artikuliert. ,,Wie
geht es 7 ,,Gut.” ,,In welchem Haus hier ¥ ,,Wenn sich er nicht sieht, damm
sieht sich schon der hinauns.” , Wie alt ?** ,,62 — um 10 Jahre wie ich so bin.*
,,Veerheiratet 2°° ,,Ja.* ,,.2 X4 ¢ | Dag mache ich Thnen wie Sie wollen, etwasbilliger,
je nach es Ihnen pafit.” Befolgt Aufforderungen richtig, sagt sie aber zuvor
mehrere Male nach. Etwa 13 Tage nach dem Trauma wurde die BewufBtseins-
tritbung ziemlich plotzlich stiirker und es entwickelte sich ein deutlicher Meningis-
mus. Dabei trat.voriibergehend li. ein-BaBiNsKisches Zeichen auf. Die Bewulit-
seinstriibung steigerte sich bald zu vollkommener Bewultlosigkeit. Eine erneute
Lp. am Tage vor dem Tod ergab einen deutlich xantochromen Liquor mit einem
Druck von 30 cm Wasser. Re. entwickelte sich eine Stauungspapille. Am 16. Tag
nach dem Unfall trat der Tod an Atemlihmung ein. Klinische Diagnose: ,, Trauma,
Schidelbasisfraktur, Stauungspapille re.* . Aus dem. Sektionsprotokoll: Ausgiebige
Zersplitterung des Schidels im Gebiet der hinteren Schidelgrube re. Ein Haupt-
sprung geht nahe der Medianlinie in sagittaler Richtung bis zum Rande des
Foramen occipitale magnum. Ein anderer Hauptsprung fithrt senkrecht auf
den ersten in horizontaler Richtung entlang der hinteren Schadelgrube bis nahe
zum Felsenbein. Zwischen den beiden Briichen haben sich Knochenplatten
iibereinander geschoben. Die Spriinge sind von einem frischen Granulations-
gewebe ausgefiillt: Fernerhin findet ‘sich eine ganz leichte Knochenblutung im
Orbitadach li., nahe der Lamina cribrosa, sonst keine Bruchlinjen in der mittleren
und vorderen Schidelgrube. Hirnsektionsbefund: Uber der re. Kleinhirnhemi-
sphire (StoBstelle) findet sich-eine michtige Blutgeschwulst. Die Blutmassen
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liegen zum Teil epidural unmittelbar dem Knochen an, mit dem sie verklebt
sind, zum Teil liegen sie subdural und sind organisiert. Die darunter liegenden
Kleinhirnteile sind zerstért. Die weichen Haute sind hier stellenweise briunlich
verfarbt. Uber den beiden Stirnpolen (Gegenstofstelle), insbesondere in der
Gegend vor der Lamina cribrosa ist die Hirnsubstanz in ziemlicher Ausdehnung
zerstort. Die Riechkolben sind nicht betroffen. Auch hier sind die weichen Hiute

Abb. 3. Fall2. W. A. 51 Jahrve. Gewalteinwirkung von hinten. Gedeckte Hirp-
verletzung. Uberlebensdaner 16 Tage. Basisaufnahme. Epi-und subdurale Blutungen
an der StoBstelle.im. Bereich der rechten Kleinhirnhenrisphére. Zerstérung darunter
liegender Kleinhirnteile., Gegenstofrindenprellungsherde im orbitalen Stirmhirn links
und im linken Frontal- und Temporalpol. Die Dura ist im Bereich der Defekte mit
den rostbraun verfirbten weichen Hiuten und dem Hirn verwachsen.
Zeichen mittelstarker Zisternenverquellung. Bildung eines Kleinhirndruckkonus.

rostbraun verfarbt. Die Dura ist in ziemlicher Ausdehnung mit den weichen
Hiuten und dem darunter liegenden Hirngewebe verwachsen. Ein dhnlicher
auf Gegenstofl zuriickzufithrender Herd findet sich tiber dem li. Temporalpol
(s. Abb. 3). Kleineren Blutungsresten begegnet man auch an der Dura und den
weichen Hiuten {iber der ganzen Konvexitit. Im Gegensatz hierzu zeigen die
weichen Haute in der Umgebung der basalen Cisternen keine deutlichen Ver-
anderungen. KEs bestehen deutliche Erscheinungen der Volumenvermehrung.
Die Hirnmasse quillt beim Einschneiden der Dura vor. Zusemmenfassung und
Epikrise: Sturz auf den Hinterkopf mit schwerer Frakturierung des Hinterhaupts-
beins. Epi- und subdurale Blutung re. an der Stofstelle. Ausgesprochene Gegen-
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stoBherde frontal und temporal li., die klinisch nicht in Erscheinung traten.
Die tiefe und lang andauernde BewuBtseinsstérung ist durch die Rindenprellungs-
herde in keiner Weise geklirt, vielleicht diirfte sie in diesem Fall vorwiegend
durch die VolumenvergroBerung des Gehirns infolge der erheblichen epi- und
subduralen Blutung bedingt sein. Sie erreichte hier solche Grade, dafl es sogar
zur Entwicklung einer Stauungspapille kam. Man kann in diesem Fall wegen
des epiduralen Himatoms von Compressio cerebri sprechen; da dieses an der
-Stofistelle liegt, haben in diesem Fall die Verinderungen an der StoBstelle zum
Tode gefithrt. StoBrichtung von hinten re.

Fall 3. K. J., Mii. 33/56, 70 Jahre. Uberlebensdauer: 22 Tage. Unfallhergang:
Stiirzte aus einem fahrenden Zug und fiel dabei auf den Hinterkopf. Auf dem
Transport in die Chirurgische Klinik erbrochen. Dauer der Bewulitlosigkeit
unhekannt. Habe zuerst phantasiert. Spiter habe er sich fiir alles interessiert
und konnte alles sprechen. Iu den letzten Tagen unruhig und zeitweise verwirrt.
Verwechselte Personen und brachte Dinge durcheinander. Wollte immer auf-
stehen, hatte viel Durst. 12 Tage nach dem Unfall mulite er wegen starker
motorischer Unrube in die Psychiatrische Klinik verlegb werden. Befund bei
der Aufnahme in die Psychiatrische Klinik Miinchen: Familien- und Eigen-
anamnese o. B. Konnte trotz seines vorgeschrittenen Alters noch mithelos als
Maurer auf Gerilisten herumsteigen. GefiBle der Extremitéten liefien eine mittel-
starke Sklerose erkennen. R.R. 125/70. Zeitlich und értlich desorientiert, redet
zeitweise stark vorbei. Schlift viel. Wenn er erwacht, dringt er fort. Es besteht
kein sicherer Anhalt fiir paraphasische Storungen. Auch sonst neurologisch
kein krankhafter Befund. Narbe am Hinterhaupt teilweise verschorft. Wihrend
des Klinikaufenthaltes nahm er kaum Nahrung zu sich und verfiel sehr rasch.
22 Tage nach dem TUnfall kam er an einer Kreislaufschwiiche bei Broncho-
pneumonie ad exitum. Klinische Diagnose: ,,Schidelbasisbruch, Arteriosklerose.*
Aus dem Sektionsprotokoll: 8—10 cm langer durchgehender Schadelbruch im
Bereich der hinteren Schidelgrube im li. Hinterhauptsbein (StoBstelle) nahe
der Mittellinie. Nur geringe Blutungen unter der Dura an der entsprechenden
Stelle iiber dem Hinterhauptshein. Leichte subarachnoidale Blutung am 1i.
Occipitalpol und an der ve. Kleinhirnhemisphire, -ohne Verletzung der ent-
sprechenden Hirnteile. Ausgedehnte flichenhafte subdurale Blutung, zum Teil
schon braun verfirbt an der Konvexitét der re. Grofhirnhemisphére, am stirksten
itber dem re. Stirnpol (GegenstoBstelle). Hier ist die Dura mit dem Gehirn ver-
wachsen. Unter den Verwachsungen finden sich Rindenprellungsherde; eben-
solche an der Unterseite des re. Stirnlappens. Der Bulbus olfactorius ist stark
in Mitleidenschaft gezogen. Leichte Verinderungen am Schlifenpol re. und im
Orbitalgebiet 1i. Auch der li. Riechkolben ist leicht beschidigt (s. Abb. 4). Zu-
sammenfassung und Epikrise: Sturz auf den Hinterkopf mit durchgehender
Fraktur des Hinterhauptsbeines li., chne Hirnverletzung an der Stoflstelle. Aus-
gedehnte subdurale Blutung an der GegenstoBstelle mit stirkster Ausbildung
im. Bereich des re. Stirnpols und entsprechend gelegenen GegenstoR-Rinden-
prellungsherden orbital und in geringerem Grade temporal re. Die Schwere des
kiinischen Krankheitsbildes (nur voriibergehend etwas aufgehellte, bis zum Tode
anhaltende BewuBtseinsstérung, motorische Unrube) wird durch den ana-
tomischen Befund am Hirn nicht verstindlich gemacht. Dal die BewufBtseins-
storung allenfalls mit den orbitalen Herden zusammenhingen koénnte, ist un-
wahrscheinlich. Die Verletzung des re. Riechnerven ist klinisch nicht erkannt
worden, weil keine Geruchpriifung vorgenommen worden ist. Das bestehende
starke Durstgefiithl weist auf eine Mitbeteiligung des Zwischenhirns hin, ohne
dafl anatomische Verinderungen im Zwischenhirn oder am Hirnstamm nach-
zuweisen gewesen wiren. Stoflrichtung: von hinten li.
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Fall 4. Sch. A., Mii. 31/04, 57 Jahre, 8 Monate. Uberlcbensdauer. 30 Tage
Unfallhergang: Aus ungeklirter Ursache zu Boden gestiirzt. Dauer der BewulBt-
losigkeit nicht bekaunt. Spiter starke Erregungszustinde, deswegen Verlegung
in die Psychiatrische Klinik Miinchen. Befund bei der Aufnahme 6 Tage nach
dem Unfall: Stark bewuBtseinsgetriibt, paraphasisch, ablehnend, miirrisch, moto-
risch unruhig. Wilzt sich im Bett, spiter etwas besser ansprechbar. Konfabuliert,

Abb. 4. Fall 3. K. J.70 Jahre. Gewalteinwirkung von hinten. Gedeckte Hirnverletzung.
Uberlebensdauer 20 Tage. Basisaufnahme. Nur geringgradige subarachnoidale Blutun-
geén an der StoBstelle iiber dem linken Occipitalpol und an der rechten Kleinhirnhemi-
sphére. Ausgedehnte, flaichenhafte subdurale Blutung zum Teil schon rostbraun ver-
farbt, an der Konvexitat des rechten Stirnhirns, am stirksten im Polgebiet. Gegen-
sto-Rindenprellungsherde im rechten Orbitalhirn und im rechten Stirnpol (hier ist
ein kleiner Durarest, der fest mit den weichen Hinten und dem Hirn verwachsen ist,
belassen worden)! Zerstorung des rechten Riechnerven: Rindenprellungsherde geringeren
Grades im orbitalen Stirnhirn links und im rechten Schlifenlappenpol.

schlift wahrend der Exploration immer wieder ein. Geruchspritfung nicht méog-
ich. Babinski, Rossolimo, Mendel-Bechterew li. angedeutet. Starke Uber-
empfindlichkeit bei Bertihrung. BewuBtseinstritbung raschen und starken Schwan-
kungen unterworfen. Oft blod, siegesbewuBt grinsend. Keine speziellen Aphasie-
priffungen. R.R. 115/60. Spéter Babinski li. positiv, Kernig positiv. Noch spiiter
Babinski bds. positiv, Kernig positiv. Otitis, spiter Mastoiditis re. - Verfallt
sichtlich, Exitus an Herzschwiche. Aus dem Sektionsbefund : Blutungen in die
Weichteile tiber dem Auge. Fraktur der re. hinteren Schidelgrube nach laterat
in die mittlere Schidelgrube verlaufend. Flichenbafte subdurale Blutung bds.
re. stérker als li.; Bildung einer Pséudomembran und partielle Verwachsungen.
Verstreut: subarachnoidale Blutungen an der Basis. Bei der Sektion kam es
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zu einer Zerstorung der unter der Membran gelegenen Hirnrinde durch Einreiflen
der Verwachsungen an der Basis des Stirnhirns und des Schlifenlappens re.
Ausgedehnte kuppenstindige rostbraune Rindenprellungsherde an der Unter-
fliche beider Stirnlappen (Gegenstofseite) re. stirker als li. mit Beteiligung
beider Riechkolben. Ebensolche Herde am Pol des re. Schlafenlappens und im
frontalen und temporalen Ubergangsgebiet von der Basis zur Konvexitit re.
(s. Abb. 5). Zusommenfassung und Epikrise: Sturz auf den Hinterkopf mit

Abb. 5. Fall 4. Sch. A. 57 Jahre 8 Monate. Gewalteinwirkung von hinten. Gedeckte
Hirnverletzung. Uberlebensdauer 30 Tage. Basisaufnahme. Ausgedehnte, kuppen-
stindige, rostbraun verfirbte Rindenprellungsherde an der Unterfliche beider Stirn-
lappen, rechts stirker als links (zum Teil von Dura verdeckt). Zerstérung beider Riech-
kolben. Rindenprellungsherde im Pol des rechten Schlifenlappens und im frontalen
und temporalen Sektor des Ubergangsgebiets von der Basis zur Konvexitat rechts.
Die Dura ist wegen der Verwachsungen teilweise in Zusammenhang mit dem Gehirn
belassen worden.

Fraktur des re. Hinterhauptsbeins. Subdurale Blutung, Rindenprellungsherde
(Stadium II) orbital bds., re. stirker als li. und temporal re. Die anatomischen
Verdnderungen erkliren die Schwere des klinischen Bildes, die lange dauernde
BewuBtseinsstérung. und die motorische Unruhe nicht. DurET-BERNERsche
Blutungen, Fettembolie und Zeichen der Volumenvergroferung des Gehirns
fehlten. Die linksseitigen spastischen Zeichen sind mdglicherweise Folgen der
rechtsseitigen, sich auf die Konvexitit fortsetzenden GegenstofSkontusionen.
Stofrichtung: von hinten li.

Fall 5. We. A., Mi. 122/35, 39 Jahre. Uberlebensdauer: 3 Monate. Unfallher-
gang: Bei einer Klettertour abgestiirzt. 2 Tage bewuBtlos, hat 6fters erbrochen,
beim Freierwerden des BewuBtseins zeigte Pat. eine ausgesprochene sensorische
Aphasie und starke Witzelsucht. Zeitweise war sie vollig desorientiert. Allmihlich
habe sich ein regelrechter psychotischer Zustand entwickelt und sie sei zunehmend
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unruhiger geworden. Sie war kaum mehr im Zimmer zu halten und hat Men-
schen und Umgebung verkannt und fast ohne Pausen geredet. Sie war meist
auf eine ganz unnatiirliche Art und Weise lustig. Friilier sei die Pat. immer
gesund und eine ruhige Frau gewesen. Kdrperlicher Befund bei der Aufnahme
in die Xlinik am 25. Tag nach dem Unfall: Kurze bogenformige Narbe iiber dem
re. Stirnbein. An den inneren Organen kein krankhafter Befund. Neurologisch:
Zunge weicht nach 1i. ab. PSR. li. etwas gesteigert, keine spastischen Zeichen.
Paresen.lassen sich nicht nachweisen. Es besteht eine ausgesprochene allgemeine
Hypotonie. Die Sensibilitit war offenbar intakt. Anis, Thymian, Nelken und
Skatol werden nicht erkannt und alle nur als Gas bezeichnet. Rededrang, der
kaum zu unterbrechen ist. Viele unverstindliche Wortneubjldungen und Konta-
minabionen. Reagiert nur schwer auf Anruf, Antworten auf Fragen sind iiber-
haupt nicht zu erhalten. Bei einer spiteren Untersuchung im wesentlichen un-
verdndert. Hat ab und zu leichte Zuckungen in der ganzen re. Seite, die wie der
Beginn eines Jackson-Anfailes aussehen. Gegen Abend #ngstlich und unruhig.
Spricht von Gestalten und Figuren neben ihrem Bett. Roéntgenologisch: Briiche
des Hinterhauptsheins sowie des re. Stirnbeins. Liquor klar, nicht verfirbt.
130 mm Druck, Wa.R. negativ. Nachts nur mit Mitteln ruhig zu halten. Er--
nihrung fast ausschlieBlich durch die Sonde und durch Nahrklysmen. Wird seit
einigen Tagen zunehmend lebhafter. Die BewuBtseinstritbung scheint sich lang-
sam aufzuhellen; zum Teil sprunghaft. Im ganzen auffallend euphorisch, manchmal
fast albern ldppisch, hat ausgesprochene Formulierungsschwierigkeiten. Beim
Sprechen zahlreiche Paraphasien, verkennt ihre Umgebung nach wie vor. Dieser
Zustand erhielt sich mit geringen Schwankungen.in der Stirke bis zu ihrem
Tod, der an zunehmender Herz- und Kreislaufschwiche bei Bronchopneumonie
erfolgte. Aus dem Sektionsprotokoll: Xlaffende Fraktur des Os occipitale re.
Fissur des Orbitadaches re. Nur oberflichlicher Substanzverlust an der Unter-
fliche der re. Kleinhirnhemisphire (StoBstelle); dagegen ausgedehnte kuppen-
stindige Defekte an der Unterfliche beider Stirnlappen (GegenstoBseite) Ii.
stirker als re. Also diagonal zur StoBstelle die stirkeren Herde. Li. deutliche
rostbraune Verfirbungen der Meningen, die stellenweise samt dem Gehirn mit
der harten Hirnhaut verwachsen sind. Die Defekte gehen auf den Bulbus olfac-
torius bds. tiber. Auf der li. Seite ferner oberflichliche Defekte nnd rostbraune
Verfiirbungen der weichen Hiute im Ubergangsgebiet der Basis zur Konvexitit
im Bereich des Stirn- und Schlifenlappens (s. Abb.6). Die briunliche Ver-
fairbung reicht auch etwas weiter caudalwirts in entsprechende Abschnitte des
Occipitallappens hinein. Im Gebiet der 3. Stirnhirnwindung und der 2. Schlifen-
windung li. bestehen Verwachsungen mit der Dura, welche an ihrer Innenseite
rostbraune Auflagerungen zeigt. Am iibrigen Gehirn kein krankhafter Befund,
keine Volumenvergroflerung des Gehirns. Zusummenfassung wnd BEpikrise; Auch
bei diesem Fall hat die Gewalt hauptsichlich von hinten, und zwar von hinten
re. eingewirkt (hier befindet sich ein breit klaffender Bruch im Hinterbauptsbein).
Allerdings haben auch Verletzungen an anderen Stellen stattgefunden, worauf
Schiirfwunden am re. Schulterblatt und iitber beiden Knien hinweisen. Auch
iiber dem re. Stirnbein muf} wahrscheinlich infolge mehrfachen Awufschlagens
eine leichte Verletzung stattgefunden haben, von der eine Narbe zuiiickgeblieben
ist. Ob der Bruch des diinnen Augenhéhlendaches re. damit in Zusammenhang
steht oder ob eine GegenstoBfraktur vorliegt, muBl dahingestellt bleiben. Man
kénnte die Frage aufwerfen, ob nicht die mit der Narbe an der re. Stirn zusammen-
hingende Gewalteinwirkung von vorne eine wesentliche Bedeutung beim Zustande-
kommen der ausgedehnten Kontusionsherde haben kénnte. Wir glauben diese
Méglichkeit ausschliefen zu koénnen. Nach den Erfahrungen bei der Gewalt-
einwirkung von vorne kommen hierbei Briiche am Hinterhaupt nur duberst
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selten und nur bei ganz starker Zertriimmerung im Stirnbereich vor. So hat
PETERS bei seinem groBen Material von Gehirnverdnderungen nach Flugunfall
bei Gewalteinwirkung von vorne eine solche Beobachtung nur ein einziges Mal
gemacht. Auch die Lage der Kontusionsherde an der Unterfliche der Stirnlappen
und dem Ubergangsgebiet von der Basis zur Konvexitit li. entspricht durchaus
der Annahme einer Gewalteinwirkung von re. hinten. Es fanden sich nur ganz

Abb. 6. Fall 5. W. A. 39 Jahre. Gewalteinwirkung von hinten. Gedeckte Hirnver-

letzung. Uberlebensdauer 3 Monate. Basisaufnahme. Oberflichlicher Substanzverlust

an der Unterseite der rechten Kleinhirnhemisphére. Ausgedehnte GegenstoB-Rinden-

prellungsherde im Orbitalhirn beiderseits, links stéirker als rechts, mit Zerstérung beider

Riechnerven. Rostbraune Verfirbung der weichen Haute, die teilweigse mit dem Gehirn

und der Dura verwachsen sind. Rindenprellungsherde im frontalen Ubergangsgebiet
von der Basis zur Konvexitat in der Abbildung eben noch sichtbar.

geringgradige traumatische Verdnderungen an der Stelle der Gewalteinwirkung;
dagegen ausgedehnte Rindenprellungsherde an der Gegenstofstelle bds. orbital
und im Ubergangsgebiet von der Basis zur Konvexitéit li., vor allem temporal.
In diesem Falle lassen sich’ eine Reihe von Symptomen mit den gefundenen
Rindenprellungsherden in Zusammenhang bringen. Die Anosmie findet ihre
Erklirung in der Zerstérung des Bulbus olfactorius bds. Die ansgesprochene
Witzelsucht und die anderen Zeichen einer Wesensverinderung im Sinne einer
Enthemmung passen gut zu den ausgedehnten Schiidigungen der orbitalen Rinde.
Desgleichen kann die sénsorische Aphasie, als deren Restsymptome Rededrang
und Paraphasien zuriickbliehen, als Herdzeichen von seiten der linksseitigen
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temporalen Rindenprellungsherde angesehen werden. Die zeitweise an JACKSON-
Anfille erinnernden Zuckungen der re. Korperseite haben ihre Ursachen mog-
licherweise gleichfalls in den durch die linksseitigen Contrecoup-Herde hervor-
gerufenen Verinderungen des Gehirns. Als Todesursache reichen aber auch hier
die Rindenprellungsherde nicht aus. Die im Grad wechselnde, aber bis zum Tod
anhaltende BewuBtseinsstorung weist auf das Stammhirn hin; auch die Ent-
stehung der Bronchopneumonie kénnte wegen der bestehenden Atemstérungen
dadurch erklirt werden. Doch auch in diesem Falle fehlen DurRET-BERNERsche
Blutungen ebenso wie Zeichen der Volumenvergroflerung. StoBrichtung: von
hinten re.

Zusammenfassung zu Typ 1.

Die 5 beschriebenen Fille haben iibereinstimmend eine Fraktur
an der Stelle der auftreffenden Gewalt am Hinterhauptsbein. Es fehlten
aber stirkere Verletzungen der darunterliegenden Hirnteile. Dagegen
fanden sich mehr oder minder ausgedehnte Rindenprellungsherde an
der Gegenstofiseite an den Pridilektionsstellen an der Basis der Stirn-
und Schlafenlappen, sowie-manchmal dariiber hinaus auch im frontalen
und temporalen Sektor des Ubergangsgebietes von der Basis zur Kon-
vexitdt.. Im letzten Fall ist anzunehmen, dafl die StoBrichtung von
hinten seitlich war. Klinisch zeichneten sich die Fille durch die Schwere
der allgemeinen klinischen Erscheinungen, durch lange BewuBtseins-
stérung und motorische Unruhe aus. Besondere Herderscheinungen
waren verstindlicherweise nur bei den Fillen festzustellen, die das
Trauma langere Zeit iiberlebten, so dall wenigstens voriibergehend eine
Aufhellung des Bewulltseins vorlag, welche die Durchfiihrung dies-
beziiglicher Untersuchungen mdoglich machte.

Fall 5 zeigte eine sensorische Aphasie mit Paraphasien. In 4 von
den 5 Fillen kam es zu einer Zerstorung des Riechnerven, aber nur
im Fall 5 wurde die Anosmie klinisch diagnostiziert. Bei Fall 4 war
die Priifung nicht moglich, bei Fall 1 trat der Tod sofort ein und in
den restlichen Fallen wurde die Riechfunktion nicht gepriift. Die
moriadhnlichen: Erscheinungen im Fall 5 sind wohl als Herdzeichen
aufzufassen und mit. den schweren Verdnderungen des orbitalen Stirn-
hirns in Zusammenhang zu bringen. Im Fall 2 ist dies schon zweifelhaft.
Moriaghnliche Erscheinungen sind iiberhaupt bei organischen Hirn-
schidigungen nicht selten (BOSTROEM u. a.); ob darin auch ein Hirn-
stammsymptom gesehen werden darf (Kru1st), sei dahingestellt. Fall 5
zeigte aullerdem Symptome einer traumatischen Epilepsie, wobei die
Erscheinungen auch auf die Seite des GegenstoBes hinwiesen. Im Fall 2
war der Tod eine Folge lokalen und allgemeinen Hirndrucks. Wie
weit auch Grad und Dauer der BewuBtseinstriibung durch denselben
bestimmt waren, ist nicht mit Sicherheit festzustellen, aber anzunehmen.

Man hétte erwarten kénnen, dafl ein Befund in den Stammganglien
die schweren klinischen Symptome erkliren wiirde. Bei allen Fillen

Arch, f. Psych. u. Zeitschr. Neur. Bd.179. 18
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fehlten jedoch Amnzeichen von DURET-BERNERschen Blutungen oder
andere makroskopisch sichtbare Verdnderungen im Hirnstamm. Auch
fehlten Anzeichen einer VolumenvergroBerung. Es bleibt also eine
erhebliche Unstimmigkeit zwischen dem klinischen Bild und dem ana-
tomischen Befund.

Typ II. Gewalteinwirkung von vorne.

So wie EssEr und HerrEnTHAL fand PETERs' bei der Gewalt-
einwirkung von vorne Rindenprellungsherde an der Stofistelle im Ver-
héltnis zu den anderen Typen haufig vertreten. GegenstoBverletzungen
traten zuriick. PrTERs beobachtete in 48,6% nur StoBverletzungen
und lediglich in 5,5% nur GegenstoBverletzungen — also fast eine
vollige Umkehrung gegeniiber dem Typus I. Offenbar ist es so, dafi
gich die Energie 6fter bei der Zertritmmerung des diinnen Orbitadaches
mehr oder weniger erschopft. Umgekehrt liegen in dieser Hinsicht
die Verhiltnisse nach Gewalteinwirkung von hinten, also beim Typ I,
bei dem das starke Hinterhauptsbein meist der Zertriimmerung stand-
hélt und daher der Stof in héherem Grade weiter geleitet werden kann.
PETERS stellte die groBe Bedeutung des Typus II beim Flugunfall
heraus. Er fand beim Flugunfall den Typ IT in 73,2%, wibrend der
Typus I nur in 2—3% vorkam. Wie schon in der Einleitung erwihnt,
verzichten wir bei diesem Typus auf die Wiedergabe kasuistischer
Beispiele. Es sei auf die ausfithrliche Arbeit von PETERS verwiesen.

Der Typus II hat noch eine Besonderheit. Infolge der leichteren Zerbrechlich-
keit der Knochen der vorderen Schidelgrube kommt es 6fters zu Impressions-
frakturen mit Perforation der Dura und zur offenen Verletzung an den ent-
sprechenden Hirnstellen (Orbitalrinde). Da es dabei gleichzeitig hiiufig zu einer
Zertrimmerung des Siebbeins komms, besteht die Gefahr der Infektion der Hirn-
wunde von den Nebenhihlen aus. Im Falle des Uberlebens konnen sich auf Grund
dieser Infektion Meningitiden entwickeln, wie wir dies soeben wieder bei 2 Fillen
beobachtet haben. Es sei betont, dafi bei unseren 100 Fillen von Kopfunfillen

nach stumpfer Gewalteinwirkung auf den Schidel niemals eine Infektion, ge-
schweige denn eine ausgedehnte Meningitis beobachtet worden ist.

Typ III. Gewalteinwirkung von links.

Hier besteht wieder ein starkes Uberwiegen der GegenstoBherde.
Ein Fehlen der GegenstoBherde, also lediglich Veranderungen an der
StoBstelle, wurde nur bei 2 Fillen gefunden. Hierbei fand sich an der
StoBstelle eine Impressionsfraktur. Zweimal waren die Verinderungen
an der StoBstelle stirker als an der GegenstoBistelle und 7mal hielten
sich die Verdnderungen an der StoB- und GegenstoBseite ungefshr die
Waage, wihrend 22mal, also in 66,6%, d. h. also bei ?/; die Verénde-
rungen an der (egenstoBseite weit iiberwogen oder iiberhaupt die

1 Anmerkung bei der Korrektur: s. ferner G. SzaBd: Dtsch. Z. gerichtl.
Med. 37, 64—71 (1943).
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einzigen Verdnderungen waren. Dann waren die unmittelbar unter
der StoBstelle befindlichen Rindenpartien vollkommen frei von Rinden-
prellungsherden. Die Verteilung der StoBherde richtet sich vorzugsweise
direks nach dem Ort der enwirkenden Gewalt. Dies war namentlich bei
Gewalteinwirkung auf obere Teile der Konvexitit der Fall — und wenn
die Rindenprellungsherde auch an der StoBseite die Stellen eines seichten
Liquorpolsters speziell am Ubergangsgebiet von der Basis zur Konvexitit
bevorzugten. Die Rindenprellungsherde an der GegenstoBseite verteilen
sich meist iiber ein groBeres Areal. Thre Lieblingsstellen sind das Uber-
gangsgebiet von der Basis zur Konvexitit; die Lingsausdehnung reicht
oft vom Frontal- bis zum Occipitallappen. Andererseits kennen wir auch
Fille, bei denen sich GegenstoB-Rindenprellungsherde mehr oder weniger
umschrieben auf den frontalen, temporalen oder oceipitalen Sektor dieses
Gebietes beschrinkten. Die vorzugsweise Verteilung auf frontale oder
occipitale Abschnitte erlaubt in manchen Fillen noch eine weitere
Differenzierung der Richtung der einwirkenden Gewalt. — Offenbar
hat bei vorzugsweise frontalem Sitz der GegenstoBherde die Gewalt
von seitlich-hinten und bei occipitalem Sitz von seitlich-vorne ein-
gewirkt. Uberginge, bzw. Kombinationen der einzelnen Typen sind
selbstverstindlich. Wollte man auf diese den Hauptwert legen, so
miiBte man auf jede Einteilung und auf jedes Schema verzichten.

Kasuistik.

Fall 6. St. 0., Luk. 409/41, 21 Jahre. Unfallhergong: Autounfall. Beim Uber-
holen eines anderen Kraftfahrzeuges trat Beriihrung mit einem Baum ein, wobei
St. einen Schlag gegen den Schidel bekam. Er war sofort bewuBtlos und starb
1/, Stunde spéter. Aus dem. Sektionsprotokoll: Keine Verletzungszeichen am be-
haarten Kopf. Schidelweichteile auf dem Schnitt linkerseits diffus schwirzlich
unterlaufen. Die Schideldecke weist keine Verletzungen auf. Durch die Mitte
der li. mittleren Schédelgrube zieht eine unregelmifBige, klaffende Bruchlinie,
die etwa im. inneren Drittel nach hinten abbiegt, den Felsenbeinkamm iiber-
schreitet und nach etwa 1 em langem Verlauf mit einer auf der Riickfliche des
Felsenbeins verlaufenden Bruchlinie zusammentrifft, die von der Spitze der
Felsenbeinpyramide direkt nach hinten verliuft. Auf diese Weise ist der innere
Abschnitt der Ii. Felsenbeinpyramide herausgelost. In der re. mittleren Schidel-
grube nur ein querverlaufender feiner 2,5 cm langer Sprung. Hirnsektion: Die
Dura ist gespannt. Re. findet sich eine erhebliche subdurale Blutung fiber der
Hemisphére. Das Relief der Windungen ist etwas verstrichen. Verquellung der
Cisterna magna und basalis. Im li. orbitalen Stirnhirn (StoBseite) nur eine ganz
kleine Rindenblutung im Pol der eérsten Stirnhirnwindung. Die 1li. Kleinhirn-
unterseite weist einen etwa pfenniggroBen Rindendefekt auf. Im li. occipitalen
Ubergangsgebiet sind ganz vereinzelt einige stecknadelkopfgroBe Rindenprellungs-
herde zu sehen. Zahlreiche Rindenprellungsherde im frontalen und temporalen
Sektor des Ubergangsgebietes von der Basis zur Konvexitit re. (GegenstoBseite).
Die Pole des re. Stirn- und Schlifenlappens sind von Rindenprellungsherden
durchsetzt. Am Rand dieser Verinderungen wechseln konfluierende subarach-
noidale Blutungen mit mehr punktfsrmigen ab (s. Abb.7). Das re. orbitale

18%
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Stirnhirn zeigt zahlreiche Rindenprellungsherde und kleinere subarachnoidale
Blutungen. Die 2. Stirnhirnwindung re. weist an ihrem Pol einen’ etwa pfennig-
stiickgroflen Rindenprellungsherd mit Zerstérung der dariiber gelegenen weichen
Haute auf. Die Riechnerven sind intakt. Auf Schnitten durch das GroBhirn
zeigen sich strichférmige, zum Teil konfluierende Rindenblutungen an den von
auBen beschriebenen Stellen. Vereinzelt strichférmige Rindenblutungen, von
auflen nicht sichtbar, an der Basis des re. Occipitallappens. Auch im rechts-
seitigen Uncus hippocampi ist es zu einer strichférmigen Rindenblutung gekommen
(s. Abb. 8). Aullerdem finden sich kleine subcorticale Markblutungen im orbitalen

Abb. 7. Fall8. St.0.21 Jahre. Gewalteinwirkung vonlinks. Gedeckte Hirnverletzung.

Noch 30 Min. gelebt. Rechte Hemisphiire. Ausgedehnte Gegensto8-Rindenprellungs-

herde an den Pridilektionsstellen im [Ubergangsgebiet von der Basis zur Konvexitit

am Stirn- und Schlifenlappen. Der rechte Frontal- und Temporalpol sind weitgehend
von Rindenprellungsherden durchsetzt.

Stirnhirn bds. und offenbar als Nebenbefund eine erhebliche symmetrische Ven-
trikelerweiterung. Todesursache: Lungenodem. Zusammenfassung und Epikrise:
Fraktur der li. mittleren Schidelgrube, ausgedehnte subdurale Blutung an der
GegenstoBseite und daruntergelegene Rindenprellungsherde an den Pradilek-
tionsstellen im frontalen und temporalen Sektor des Ubergangsgebietes von der
Basis zur Konvexitit. Der Tod ist hier offenbar durch das Lungenédem bedingt,
das als zentral entstanden anzusehen ist. Verinderungen im Stammhirn wurden
auch hier wieder nicht gefunden. Als Todesursache konnte der gesteigerte Hirn-
druck, der wahrscheinlich auf die ausgedehnte subdurale Blutung zuriickzu-
fithren ist, hier mitgewirkt haben, soweit nicht eine Schockwirkung anzunehmen ist.

Fall 7. Sch. K., Luk. 76/40, 25 Jahre. Unfallhergang: Flugzeugabsturz infolge
Motorversagens. Wurde 3 Stunden nach dem Absturz bewufitlos ins Lazarett ein-
geliefert, wo er nach einer weiteren Stunde starb. Uberlebensdauer also 4 Stunden.
Aus dem Sektionsprotokoll: Im Bereich des li. Scheitelbeins verlauft eine 6 cm
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lange und 2 em breite Platzwunde von vorn nach hinten. Platzwunde hinter der li.
Ohrmuschel. Blutdurchtrinkung beider Schlifenmuskeln und der Galea mit be-
sonderer Bevorzugung der li. Schidelseite. An der Schideldecke li. eine klaffende
Bruchlinie im Gebiet der Kranznaht, die sich nach unten zu in die mittlere
Schidelgrube fortsetzt. Hirnsekiion: Relief der Windungen normal entwickelt.
Mittelstarke Zeichen von Cisternenverquellung in Form eines verstirkten Vor-
dringens der Kleinhirntonsillen und des Uncus bds., 1i. stirker als re. Ausgedehnte
subarachnoidale Blutungen iiber der Konvexitdt beider GroBhirnhemisphéren.
An der StoBstelle keine Kontusionsherde der Rinde. Uber der re. Hirnhilfte
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Abb. 8. Fall 6. St. O. Strichférmige Rindenblutungen im temporalen Tbergangsgebiet
von der Basis zur Konvexitit und im Uneus hippocampi rechts.
Erhebliche Erweiterung der Hirnkammern.

dagegen (Gegenstofiseite) finden sich ausgedehnte Rindenprellungsherde an den
typischen Stellen im frontalen und temporalen Sektor des Ubergangsgebietes
von der Basis zur Konvexitit, in schwicherem Grade reichen die Rindenprellungs-
herde auch noch in den occipitalen Sektor des Ubergangsgebxetes von der Basis
zur Konvexitit hinein. In den hinteren Anteilen des Temporallappens sind die
Rindenprellungsherde am stérksten ausgebildet und reichen nach oben bis in
den Giyrus supramarginalis (s. Abb. 9). Rindenprellungsherde im rechtsseitigen
Uncus. Auf Frontalscheiben strichformige Rindenblutungen an den von auBen
beschriebenen Stellen (s.- Abb. 10 und 11). Zusammenfassung wnd Epikrise:
Sturz auf die li. Schadelseite, Fraktur der 1i. Schidelhilfte. Ausgedehnte Gegen-
stoff-Rindenprellungsherde im frontalen und temporalen Sektor des Ubergangs-
gebietes der Basis zur Konvexitiit, zum Teil in den occipitalen Sektor reichend.
Rindenprellungsherde im re. Uncus. In diesem Fall ist der Tod durch eine extra-
cerebrale Ursache, nimlich durch innere Verblutung von einer Aortenruptur
aus, zu erkliren.
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Abb. 9. Fall 7. Sch. K. 25 Jahre. Gewalteinwirkung von links. Gedeckte Hirn-

verletzung. Noch 4 Stunden gelebt. Rechte Hemisphire. Ausgedehnte Gegenstof-

Rindenprellungsherde im frontalen, temporalen und occipitalen Sektor des Ubergangs-

gebietes von der Basis zur Konvexitdt. Flichenhafte subarachnoidale Blutungen

zum Teil die Windungskuppen tiberragend und darunter gelegene Rindenprellungs-

herde verdeckend. Flichenhafte subarachnoidale Blutung:an - der rechten Klein-
hirnhemisphére.

Abb. 10. Fall7. Sch. XK. Frontalscheibe auf Héhe des Balkenknies. Zahlreiche strich-
formige Rindemblutungen im Orbitalhirn rechts und im frontalen Ubergangsgebiet
von der Basis zur Konvexitat, an der Konvexitiat ziemlich weit nach oben reichend.
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Fall 8. T.J., Mii, 38/90, 25 Jahre. Uberlebensdauer: 10 Tage. Unfallhergang:
Sturz vom Motorrad. Tiefe Bewufitlosigkeit, zentrale Atemstérungen. Wegen
starker motorischer Unruhe 4 Tage spiter in die Psychiatrische Klinik, Miinchen,
verlegt. Befund bei der Aufnahme: Tiefe BewuBtlosigkeit, motorische Unruhe,
Babingki und Oppenheim li. positiv, sonst soweit feststellbar kein neuro-
logischer Befund. Von Anfang an verlangsamte, zeitweise aussetzende Atmung.
Der Liquor stand bei einer einmaligen Punktion unter starkem Druck, er enthielt
geringe Mengen frischen Blutes. Exitus an Bronchopneumonie und zentraler
Atemlihmung. Auszug aus der klinischen Epikrise: ,,Offenbar ist es durch die
Fraktur zu einer erheblichen Schidigung lebenswichtiger Zentren (Medulla
oblongata) gekommen. In diesem
Sinne spricht die von Anfang an im
Vordergrund stehende schwere Atem-
storung.* Aus dem Sektionsprotokoll!:
Sturz auf die 1li. Schidelseite steht
fest. Blutunterlaufungen und Haut-
abschiirfungen am li. Ellenbogen und
in der li. oberen Schliisselbeingrube.
Flichenhafte Blutdurchtrinkung der
Kopfschwarte in der Schlifen- und
Scheitelbeingegend bds. Knochen-
sprung durch die li. Schlifenschuppe.
Epidurales Hamatom 1i. parietal mit
Eindellung des Gehirns. Ganz gering~
gradige Rindenprellungsherde im Be-
reich des li. Schlifenlappens an der
Stoflstelle; ausgedehnte Rindenprel-
lungsherde an der GegenstoBseite,
besonders am Ubergang von der Basis
zur Konvexitit des re. Temporal-  spp 11.Fan7. Sch.K. Frontalscheibe durch
lappens. Vereinzelt Rindenprellungs-  den rechten Hinterhauptslappen. Typische
herde im re. Orbitalhirn, an der strichférmige Rindenblutungen im Uber-
Unterfliche des re. Temporalpols und gangsgebiet von de4r Basis zur Konvexitit.
in der 4. Temporalwindung re. Am
iibrigen Gehirn und speziell am Hirnstamm werden keine Verinderungen
gefunden. Bronchopneumonie. Zusammenfassung und Epikrise: Fall auf die li.
Schidelseite, Schadelfrakturli. Ausgedehnte GegenstoBherde, namentlich tempo-
ral re. Die tiefe Bewufitlosigkeit, die motorische Unruhe und die klinisch sehr
auffilligen Atemstorungen sind auch hier nicht durch DurET-BERNERsche
Blutungen zu erkliren. Aber man kann sie mit dem epiduralen Himatom und
der dadurch bedingten Hirndrucksteigerung in Zusammenhang bringen. Ob die
Rindenprellungsherde im klinischen Bild zum Ausdruck kamen, d.h. ob die
linksseitigen Pyramidenbahnzeichen auf die rechtsseitigen Contreeoup-Herde zu
bezichen sind, erscheint uns fraglich, denn man weifl, daB bei Hamatomen und
der damit zusammenhingenden Massenverschiebung herdgleiche Erscheinungen
von der Gegenseite aus gelost werden kénnen. (Kontralaterale Hirnschwellung
oder Einkeilung des kontralateralen HirnschenkelfuBes am Tentoriumrand.)

Fall9. K. M., Mii. 40/18, 21 Jahre. Uberlebensdauer: 10 Tage Unfallhergang: Von
einem Auto angefahren. Wegen starker motorischer Unruhe von der Chirurgischen

L Fiir die Uberlassung des Sektionsprotokolles dieses Falles bin ich Herrn
Prof. MErkEL, Direktor des Instituts fiir gerichtliche Medizin in Miinchen, zu
Dank verpilichtet.
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in die Psychiatrische Klinjk Minchen verlegt. Befund bei der Aufnahme:
Liegt bewulitlos da und ist motorisch sebr unruhig. Reilt sich immer wieder
das Hemd vom Leib. Bei der kérperlichen Untersuchung steigert sich die motori-
sche Unruhe zu lebhaftem Widerstand. Neurologisch o. B. Exitus an Kreislauf-
schwiche bei Pneumonie, offenbar ohne dall das Bewulltsein wiedergekehrt
wire. Aus dem Sekttonsbefund: Hautdurchtrennung hinter dem li. Ohr. Blutung
in die Kopfschwarte in der Umgebung der Hautwunde und am Hinterhaupt
li. Knochenfissur temporal li., geringgradige epidurale Blutung li. frontal. Geringe
Kontusionen am Stirnpol li. (Seite des StoBes), ganz kleine subcorticale Mark.
blutungen unter der 2. Temporalwindung li. Ausgedehnte Rindenprellungsherde

Abb.12. Fall 16. M. Th. 60 Jahre 8 Monate. Gewalteinwirkung von links. Gedeckte

Hirnverletzung. Uberlebensdauner 45 Tage. Schidelkalotte, ausgedehnte linksseitige

Frakturierung zeigend. Die darunter gelegenen Rindenpartien wiesen keine traumati-
schen Verdnderungen auf.

re. temporal im Ubergangsgebiet von der Basis zur Konvexitit {Seite des Gegen-
stoBes). Erweiterung aller Ventrikel; sonst am Hirn kein krankhafter Befund.
Unterlappenpneumonie. Zusammenfassung und Epikrise: Bruch des 1i. Schlifen-
beins. GegenstoBherde am Ubergangsgebiet von der Basis zur Konvexitit
temporal re. Die Rindenprellungsherde an der GegenstoBstelle erkliren das
schwere klinische Krankheitsbild nicht. Die langdauernde Bewultlosigkeit, die
motorische Unruhe und die offenbar auf zentrale Atemstérungen zuriickzu-
fithrende Bronchopneumonie, die als letzte Todesursache anzusehen ist, wiirden
am besten durch eine Hirnstammlision erklirt. DUrET-BERNERsche Blutungen
waren aber nicht vorhanden. Auch eine Volumenvergroflerung des Gehirns
ist nicht festgestellt worden.  Es bleibt also auch hier wieder ein ungeklirter Rest.

Fall10. M. Th., Mi. 38/85, 60 Jahre, 8 Monate. Uberlebensdauer: 45 Tage,
Unfallhergang: Von einem Auto angefahren. Aufnahme in die Psychiatrische
Klinik Miinchen am 16. Tag nach dem Unfall. War lange bewuBtlos, spiter
desorientiert und motorisch sehr unruhig. Schidelfraktur li., Rippenfrakturen
li. Weil iiber den Unfall selbst keinerlei Angaben zu machen, konfabuliert stark
und glaubt, am Tage nach dem Unfall nach Italien gefabren zu sein. Neurologi-
scher Befund: ASR. und PSR. li. gesteigert. Patellar- und FuBkloni li., keine
Pyramidenzeichen. Geruchsvermégen angeblich nicht zu prifen. Die Intelligenz-
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priiffung deckt keine groberen Defekte auf; keine aphasischen, agnostischen oder
apraktischen Storungen.  Uber Tag meist ruhig, nachts wird Pat. unruhig; spiter
auch iber Tag unrubhig. 6 Tage vor dem Tod Zunahme der BewuBtseinstriibung
bis zu tiefer BewuBtlosigkeit. Exitus an Kreislaufschwiche bei Bronchopneumonie.
Klinische Diagnose: ,,Schidelbruch, Contusio cerebri, Pneumonie.” Aus dem
Sektionsprotokoll: An der &uBeren Haut keine Zeichen einer Blutung. Auch die
" Innenseite der (lalea zeigt nichts Besonderes. Im Schideldach li. ein schriag
von vorn unten nach hinten oben verlaufender Sprung, der rotlich gefdrbt ist

Abb. 13. Fall 10. M. Th. Rechte Hemisphéare. Flachenhafte subdurale Blutung mit

Bildung einer rostbraun verfarbten Pseudomembran ( X). Im Gebiet des Schldfen-

lappens und des Stirnlappens ist die Dura mit den weichen Hiuten und dem Hirn fest
verwachsen. Unter den Verwachsungen GegenstoBkontusionen.

und der sich auf den Boden der vorderen Schidelgrube li. fortsetzt und hier als
feine Fissur endet (Abb. 12). Keine epidurale Blutung. Meningen nicht getritbt,
reichlich dulerer Liquor. Das Relief der Windungen tritt deutlich hervor. Im
Stirnhirnbereich besteht sogar eine miBige Verkleinerung der Windungen. Aus-
gedehnte arteriosklerotische Gefillverinderungen an der Carotis und an den
Hirngefifen der Basis. Bei Ertffnung der li. Orbita erkennt man eine rost-
braune Verfarbung des Orbitalfettes. Sonst auf der StoBseite keine Verinde-
rungen. Uber der re. Hemisphire (Seite des GegenstoBes) ausgedehnte, aber nur
flachenhafte subdurale Blutung (rostbraune Lamelle). Im Gebiet des Temporal-
lappens und der Unterfliche des Stirnlappens ist die Dura mit den weichen
Hauten und dem Gehirn fest verwachsen- darunter ausgedehnte Kontusions-
herde (s. Abb. 13). Zusammenfassung und Epikrise: Sturz auf die linke Schidel-
seite. Fraktur der linken Schidelkalotte. Flachenhafte subdurale Blutung und dar-
untergelegene Rindenprellungsherde an der GegenstoBseite. Der Fall ist wegen
der verhiltnismaBig langen Uberlebensdauer besonders wichtig. Erscheinungen
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des Schocks koanen hier keine Rolle mehr spielen. Auch hier ist das schwere
Krankheitshild mit der dauernden BewuBtseinsstorung, den Konfabulationen
und der motorischen Unruhe, sowie die zentralen Atemstdrungen, die zur Broncho-
pneumonie gefiihrt haben, durch die anatomisch nachweisbaren Hirnverinde-
rungen nicht zu erkldren. Das klinische Bild hitte auch hier Verinderungen
im Hirnstamm erwarten lassen, der Befund hat aber keine nachweisbaren Ver-
dnderungen ergeben. Auch histologisch blieb die Untersuchung des Hirnstammes
ergebnislos. Das Alter von 60 Jahren und die nachgewiesene Gehirnarterio-
sklerose, die aber noch nicht zu Erweichungsherden gefiihrt hat, kann héchstens
eine unterstiitzende Rolle gespielt haben. Hirndruck und VolumenvergrdBerung
des Gehirns konnten ausgeschlossen werden. Ob die linksseitige Reflexsteigerung
mit der flichenhaften subduralen Blutung re. zusammenhingt, bleibe dahin-
gestellt. Sowohl die wesentlichen Ziige des klinischen Krankheitsbildes als auch
die Todesursache bleiben also letzten Endes ungeklirt.

Zusammenfassung zu Typ I11.

Auch diese 5 Fille weisen tibereinstimmend eine Fraktur an der
Stelle der einwirkenden Gewalt auf. Es fehlen stirkere Verletzungen
an den darunterliegenden Hirnteilen, wihrend an der Gegenseite mehr
oder weniger ausgedehnte Rindenprellungsherde namentlich am Uber-
gangsgebiet von der Basis zur Konvexitit zu sehen sind. Dies ist auch die
Regel bei den iibrigen Féllen, die wir nicht im einzelnen brachten. Wenn
man von den Fallen absieht, die sofort erlegen sind, so wird das klinische
Bild von schweren Erscheinungen beherrscht (langdauernde Bewuflt-
losigkeit, motorische Unruhe und die auf dem Weg iiber Broncho-
pneumonien zum Tode fithrenden Atemstérungen), welche auf den
Hirnstamm hinweisen. Am Hirnstamm fanden sich aber keinerlei
Kontusionserscheinungen. Zeichen erhthten Hirndrucks waren nur in
2 Fillen nachweisbar. Auch beim groften Teil der hier kasuistisch
nicht niher mitgeteilten Fille fehlten solche Erscheinungen. Uber die
Bedeutung der epi- und subduralen Hématome fiir das Zustande-
kommen der VolumenvergroBerung wird auf unsere Ausfithrungen S. 287
verwiesen. Die Kontusionsherde sind zwar zweifellos ein Indicator
dafiir, daB eine schwere Verletzung stattgefunden hat. Sie erkliren
aber weder die wesentlichen Erscheinungen des klinischen Bildes noch
den Tod. Das gilt auch fiir die Fille, die sofort tot waren. In den
Protokollen findet sich bei diesen gewohnlich der Eintrag: Todesursache
,,Schidelbasistraktur. Daf der Knochenbruch als solcher nicht zum
Tode fiihren kann, braucht mnicht auseinandergesetzt zu werden. Esg
wird wohl stillschweigend angenommen, daB mit der Schidelbasis-
fraktur Verdnderungen des Hirnstammes verbunden seien. Hier
geniige der Hinweis, daB man von solchen Verinderungen auch
in der Mehrzahl der Falle der ,,sofort Toten nichts findet, wih-
rend nur in einer Minderzahl DurrT-BERNERsche Blutungen nach-
weisbar sind.
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DafBl bei diesem Typus spezifische Herderscheinungen, welche mit
den tatsdchlich gefundenen Rindenprellungsherden in Zusammenhang
zu bringen sind, so besonders sparlich sind, erklart sich wohl damit,
da3 bei der Gewalteinwirkung von links infolge der vorherrschenden
GegenstoBwirkung meist die rechte Hemisphére betroffen ist und daB
das Pradilektionsgebiet am Ubergang von der Basis zur Konvexitit
rechts mehr oder weniger zu den ,,stummen Regionen gehért. Nur
in einem Iall lieBen sich leichte, homolaterale spastische Zeichen mit
diesen GegenstoBherden in eine wahrscheinliche Verbindung bringen.

Typ IV. Gewalteinwirkung von rechis.

Dieser Typ verhilt sich beztiglich der Verteilung der Stof- und der
Gegenstoftherde fast genau wie Typ III. Die GegenstoBherde finden
sich hier also an der linken Hemisphire. Sie bevorzugen auch wieder
das Ubergangsgebiet von der Basis zur Konvexitét. BEs besteht ein
starkes Uberwiegen der GegenstoBherde. Ein Fehlen solcher, also nur
Verinderungen an der Stofistelle, wurde lediglich einmal gefunden;
3mal waren die Veranderungen an der Stofistelle stirker als an der
GegenstoBstelle und 6mal hielten sich Stof- und GegenstoBherde un-
gefihr die Waage. In 21 Fillen, also bei 67,7%, iiberwogen die Ver-
dnderungen an der GegenstoBseite oder sie waren iiberhaupt die einzigen
Verdanderungen. Fiir die Klinik ist dieser Typ wegen der fiir die linke
Hirnhélfte charakteristischen Herderscheinungen besonders wichtig und
mul} schon deshalb vom Typ III getrennt werden.

Kasuistik.

Fall 11. Sch. E., Luk. 100/40, 20 Jahre. Unfallhergang: Verungliickte mit
einem Lkw. und wurde bewuBtlos in ein Ortslazarett eingeliefert, wo er, ohne
das BewuBtsein wiedererlangt zu haben, starb. Uberlebensdauer 4 Stunden. Aus
dem Sektionsprotokoll : Aus dem re. Ohr flieSt fliissiges Blut. Ausgedehnte Schiirf-
wunde am re. Unterarm, der re. Hand und der re. Kniescheibe. Ausgedehntes
rechtsseitiges subcutanes Himatom der Kopfschwarte. Bruch der re. Seite der
Schideldecke, sagittal vom Stirn- zum Scheitelbein verlaufend, wo sich der
Sprung in drei Richtungen teilt: Der 1. bogenférmig gegen den re. duBeren Gehor-
gang, fiber die Mittellinie hintiber, der 2. gegen den li. iuBeren Gehorgang und
der 3. in die re. Hinterhaupteschuppe. Hirnbefund: An der re. Hemisphire (Seite
des Stofles) finden sich vereinzelt Rindenprellungsherde im Bereich des vorder-
sten Drittels der 2. und 3. Temporalwindung. In der Gegend der Fissura Sylvii
besteht eine etwas fiber fiinfmarkstiickgrofie subarachnoidale Blutung. Der
Gyrus rectus ist samt dem Bulbus olfactorius zerstért und von zahlreichen
Rindenprellungsherden durchsetzt. Li. Hemisphiire (Seite des GegenstoBes):
An der Basis und Konvexitiit des Stirnhirns ausgedehnte subdurale und sub-
arachnoidale Blutungen. Das Relief der Windungen ist iiber dieser Hemisphire
etwas verstrichen. Deutliche Verquellung der Cisterna basalis namentlich Ii.
Es besteht eine ausgesprochene Massenverschiebung von 1i. nach re. iiber die
Mittellinie. Zahlreiche Rindenprellungsherde an der AuBenseite des Temporal-
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lappens, nach hinten setzen sich diese in geringerem Grade auch auf den occipitalen
Sektor des Ubergangsgebietes von der Basis zur Konvexitit fort. Der Pol des
Schliafenlappens ist von zahlreichen Rindenprellungsherden durchsetzt. Soweit
die Basis des Stirnlappens nicht von der massiven subduralen Blutung verdeckt
ist, sieht man auch hier an den hintersten medialen Anteilen desselben Rinden-
prellungsherde. Der Riechnerv ist total zerstdrt. An der Unterfliche beider
Kleinhirnhemisphéren finden sich, 1i. starker als re., oberflichlich subarachnoidale
Blutungen und vereinzelt auch Rindenprellungsherde. Zusammenfassung und
Epikrise: Fall auf die re. Schidelseite, Fraktur der re. Seite des Schideldaches.
Ausgedehnte flichenhafte subdurale Blutung li. Geringgradige Rindenprellungs-
herde an der Stofiseite, ausgedehnte GegenstoBrindenprellungsherde, insbesondere
im temporalen Sektor des Ubergangsgebietes von der Basis zur Konvexitit,
geringgradigere auch im frontalen und occipitalen Sektor. Ferner beidseitige,
aber li. stdrkere Rindengprellungsherde im Orbitalgebiet mit Zerstérung der
Riechnerven. Nach der Ausbreitung der Rindenprellungsherde ist ein StoB
von re. hinten und oben anzunehmen, da nicht nur das Ubergangsgebiet von der
Bagis zur Konvexitidt, sondern auch die basalen Abschnitte des Stirmhirns be-
fallen sind. Trotz der kurzen Uberlebensdauer (4 Stunden) muB es bereits zu
einem Odem gekommen sein, denn es besteht eine deutlicke Volumenve:r-
groferung der li., also zum StoB kontralateralen Hemisphire (!), mit Ve:-
schiebung “iber die Mittellinie von li. nach re. (s. hierzu Ausfiihrungen S. 287).
Der Tod erfolgte an zentraler Atemlihmung, wahrscheinlich mitbedingt durch
den Hirandruck. :

Fall 12. O.F., Luk. 75/40, 25 Jahre. Uberlebensdauer: 2 Tage. Unfallhergang:
Motorradunfall. Awus dem ‘Sektionsprotokoll: Schiirfwunden itber der re. Gesichts-
seite, re. Schldfenseite und re. Halsgegend. Ausgedehnte Blutung unter die
Galea re., die sich in geringerem Grade auch nach li. erstreckt. Splitterbruch
im Bereich des re. Schlifen- und Scheitelbeins mit Heraussprengung eines etwa
kleinhandtellergrofien Knochenfragments. Kranznaht in der ganzen Ausdehnung
gesprengt. Zwei parallel zueinander verlaufende Bruchlinien in der re. mittleren
Schidelgrube; senkrecht hierzu verlaufend eine Bruchlinie, die in die re. hintere
Schidelgrube ausstrahlt. Auf der 1li. Seite nur eine vereinzelte Bruchlinie, die
von der klaffenden Kranznaht zum Schlifenbein verlauft. An der StoBseite
re. geringgradig ausgebildete Rindenprellungsherde iiber dem Orbitalhirn und
der 1. Temporalwindung. Die li. Hemisphire (Seite des GegenstoBes) ist durch
eine 2 cm dicke epidurale Blutung eingedellt. Verschisbung tiber die Mittel-
linie von li. nach re. Der li. Uncus quillt deutlich in die Cisterna basalis vor.
Ausgedehnte Rindenprellungsherde im frontalen und temporalen Sektor des
" Ubergangsgebictes von der Basis zur Konvexitit. An der Konvexitit nur ganz
vereinzelte Rindenprellungsherde, und zwar im Bereich der vorderen Zentral-
windung, von subarachnoidalen Blutungen iiberdeckt. Auf einer Frontalscheibe
auf Hohe der Temporalpole ausgedehnte strichformige, zum Teil konflujerende
Rindenprellungsherde an der GegenstoBseite im Ubergangsgebiet von der Basis
zur Konvexitdt. Strichférmige Rindenblutungen in den dem kleinen Keilbein-
fliigel benachbarten Rindenanteilen beider Temporalpole, 1i. stirker als re.
Isolierte feine strichférmige Rindenblutungen parasagittal li. Zusammenfassung
und Epikrise: Sturz auf die re. Schidelseite, Fraktur des re. Schlifen- und Scheitel-
beins und der mittleren re. Schidelgrube. Sprengung der Kranznaht in ihrer
gesamten Ausdehnung. Auf der GegenstoBseite starke epidurale Blutung und
ausgedehnte Rindenprellungsherde im frontalen und temporalen Sektor des
Ubergangsgebietes von der Basis zur Konvexitit. Deutliche Zeichen der Volumen-
vergréBerung bds. Der Tod erfolgte in diesem Fall wahrscheinlich infolge von
Hirndruck (epidurales Himatom).
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Das Vorkommen von subduralen Blutungen an der GegenstoBseite wurde
von uns hiufig beobachtet. Wahrscheinlich stammt das Blut dabei aus den
Rindenkontusionsherden, bzw. aus der értlichen subarachnoidalen Blutung nach
Einri der Arachnoidea. Dagegen haben wir das Vorkommen epiduraler Blutungen
an der GegenstoBseite nur in 4 Fillen unseres Gesamtmaterials festgestellt.
Sonst treten epidurale Blutungen an der StoBseite auf.

Fall 13. R.F., Mii. 32/10, 36/, Jahre. Uberlebensdauer: 1 Monat, 22 Tage.
Unfallhergang: Mit dem Fahrrad gestilirzt. Dauer der Bewubtlosigkeit nicht
bekannt. Aufnahme in die Psychiatrische Klinik Miinchen 3 Tage spéter. Liegt

Abb. 14. Fall 13. R. F. 36!/, Jahre. Gewalteinwirkung von rechts. Gedeckte Hirn-
verletzung. Uberlebensdauer 1 Monat 22 Tage. Linke Hemisphire. Rostbraun ver-
firbte Rindenprellungsherde den ganzen Temporallappen durchsetzend zum Teil durch
subarachnoidale und subdurale Blutungen verdeckt. Die Dura ist stellenweise mit den
weichen Hauten und dem darunter liegenden Hirn verwachsen. Kreisrunder, rostbraun
verfarbter Rindenprellungsherd von ungefihr PfenniggroBe im Fuf der 2. Stirnwindung.
LinsengroBer Defekt an der AuBenseite des Occipitallappens an der Grenze vom
Temporal- zum Occipitallappen. Leichte Zeichen von Hirnschwellung.

auf der Bahre, desorientiert; 1if3t sich nicht fixieren. Im re. Gehérgang geronnenes
Blut, Puls 45 je Minute. R.R. 115/90. Psychisch hochgradig benommen, wilzt
sich im Bett herum. In der Spontansprache zahlreiche Paraphasien, haftet an
Gleichklingen. Kann bezeichnete Gegenstinde aus mehreren heraus nicht finden.
Motorische Sprache nicht gestdrt, zeitweise gereizte Stimmung. Einmal wurden
auch Stoérungen des Wortverstéindnisses bemerkt. Rededrang, Paraphasien.
Entwicklung einer Orchitis und eines Tkterus, Exitus unter hohem Fieber. Aus
dem Sekitonsprotokoll: Re. im Schidelknochen ein durchgehender 19 ¢m langer
RiB, der im Boden der mittleren Schidelgrube etwa vor ihrem Zentrum beginnt
und schrig nach hinten und oben zieht, ein kleiner RiB geht in Richtung auf
das Felsenbein ab. In der mittleren Schidelgrube re. (Seite des Stofies) epidurale
Blutung. Die Dura ist gespannt, die Oberfliche des Gehirns ziemlich trocken.
Im Gebiet des Schlafenlappens unterhalb der epiduralen Blutung nur gering-
fiigige Defekte im Gebiet der hinteren Teile der 2. Schlifenwindung. Ein etwas
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ausgedehnterer Defekt sitzt nahe dem Schlifenpol in der ersten Schlafenwindung.
Sonst {iber der re. Hemisphire keine Besonderheiten. Li. (GegenstoBseite)
dagegen ausgiebige rétliche bis rostbraun verfirbte Rindenprellungsherde: 1. ein
kleiner Defekt in der Umgebung des Bulbus olfactorius, 2. ein annshernd kreis-
formiger, rostbraun verfarbter Herd von ungefdhr Pfenniggréfe im Full der
2. Stirnwindung, 3. ein linsengrofier Defekt an der AuBenseite des Occipital-
lappens, 4. der ausgedehnteste Herd, mehrere Windungen betreffend, befiel den
Schlifenlappen und seine Umgebung. Hier findet sich zunichst eine ausgedehnte
subdurale Blutung, die mit der rostbraun verfirbten Hirnmasse fest verklebt
ist, und stellenweise der Dura anhaftet (s. Abb. 14). (Bei der Sektion wird die
Blutung zum Teil abgeschabt.) Folgende Hirnpartien sind weitgehend zerstort:
Die AuBenfliche des Temporalpols sowie entsprechende vordere und mittlere
Abschnitte der 4 Temporalwindungen. Ferner kleinere Herde im Ful der 3. Stirn-
windung und im benachbarten Orbitalgebiet. Eitrige Orchitis, septischer Milz-
tumor, embolische Abscesse in beiden Lungen und der li. Niere. Zusammenfassung
und Epikrise: Sturz auf die re. Schidelseite, Fissur der re. mittleren Schidel-
grube, epidurales Himatom re., ganz geringgradige Rindendefekte an der Stof-,
ausgedehnte Kontusionen an der GegenstoBseite, namentlich im frontalen und
temporalen Sektor des Ubergangsgehietes von der Basis zur Konvexitit. Hier
sind die Zeichen der sensorischen Aphasie mit Paraphasien zweifellos als Herd-
zeichen von seiten der Gegenstof-Rindenprellungsherde anzusehen. Dagegen
bleibt die langdauernde BewuBtseinsstérung und die motorische Unruhe wieder
ungeklirt, denn im Stammhirn waren keine Verinderungen nachweisbar. Die
leichten Erscheinungen des Hirndrucks konnen mit der epiduralen Blutung in
Zusammenhang gebracht werden. Dieser Fall ist durch eine von einer Orchitis
ausgehenden Sepsis, die auch als wesentliche Todesursache anzusehen sein
diirfte, kompliziert. Interessant ist, dall embolische Herde in Lungen und Nieren
nachweisbar waren, wahrend sich die im Blut kreisenden Erreger in den Kon-
tusionsherden des Gehirns nicht angesiedelt haben, wie aus den histologi-
schen Untersuchungen (s. PErERs und SpaTz) hervorgeht. Diese Beobachtung
widerspricht also der Annahme, dall die Kontusionsherde Bakterienfinger
seien (QUEDNAT). .

Fall 14. H. G., Mii. 24/80, 70 Jahre. Uberlebensdauer: 3 Jahre, 3 Monate.
Unfallhergang: Wurde von einem Auto angefahren. Keine Angaben iber die
Dauer der BewuBtlosigkeit. Es wird nur vermerkt, dafl er bewuBitlos in die Chirur-
gische Klinik eingeliefert wurde. Nach Angaben der Angehdrigen sei er immer
ein ruhiger, gutmitiger und solider Mensch gewesen, Friiher habe er etwas viel
getrunken, seit einigen Jahren aber gar nicht mehr. Wurde wegen starker motori-
scher Unruhe der Psychiatrischen Klinik Miinchen iiberwiesen. Befund bei der
ersten Aufnahme: Re. parietal blutende Weichteilwunde. Schwer besinnlich,
konnte keinerlei Angaben iiber die Ursache seiner Einlieferung machen. Am
folgenden Tag immer noch benommen. Aphasische Storungen fielen nicht auf.
Da eine weitere chirurgische Behandlung notwendig war, erfolgte Riickverlegung
in die Chirurgische Klinik. Erneute Aufnahme in die Psychiatrische Klinik
nach 4 Jahren. Grund diesmal: ,arteriosklerotische Demenz‘‘! Liegt bei der
Aufnahme auf der Bahre. Hypomanische Art. Eigene Angaben: Sei nie krank
. gewesen, von dem Unfall erwihnt er in der Vorgeschichte nichts. Er habe gehérig
umgetrieben, gewildert, gerauft und herumgehurt. Befund: Spricht schlecht
artikuliert. Ortlich leidlich, zeitlich ungenau orientiert. Gihnt und riilpst ganz
unverfroren drauf los. ,,Hat jedes Gefiihl fiir ansténdiges Benehmen verloren®.
Wenig Affelt, auch nicht bei seinen GroBsprechereien iiber seine fritheren Taten.
R.R. 140/80. Gelbfarbung und zunehmende Benommenheit. Weiterer Verfall —
Exitus. Klinische Diagnose: ,,Arteriosklerose.” Aus dem Sektionsprotokoll: Kein
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Schédelbruch. An den GefidBlen der Basis nur ganz geringgradige arterioskleroti-
sche Verinderungen. Die Windungen sind im allgemeinen etwas verschmiilert,
besonders iiber vorderen Teilen der Konvexitdt. Der Nervus opticus der re.
Seite. ist grau verfirbt (Augenverletzung vor vielen Jahren). Re. (StoBseite)
ein kleiner Herd parieto-occipital an der Aufllenseite; 1i. (Gegenstofiseite) be-
stehen an einigen Stellen der Konvexitit und der basalen Rinde Verwachsungen
der weichen Haute mit der Dura. Unter diesen Stellen finden sich geschwiirige
Defekte der Rinde mit rosthrauner Verfirbung der Rinder. Sie liegen am vorderen
Ende der 3. Stirnwindung und am Pol des Schlifenlappens. Die Schlifenlappen-
lasion ist die umfangreichste und greift vom Pol auch noch auf die vorderen
Partien der 1., 2. und 3. Schlifenwindung iiber. Ein vereinzelter Herd findet

Abb. 15. Fall 14. H. G. 70 Jahre. Gewalteinwirkung von rechts. Gedeckte-Hirn-
verletzung. Uberlebensdauer 3 Jahre 3 Monate. Linke Hemisphéire. Alte Rinden-
prellungsherde mit rostbrauner Verfarbung der Rander an der Konvexitit imm Bereich
des FuBles der 2. Stirnwindung und am Pol des linken Schlifenlappens. Die Dura war
iiber diesen Defekten zum Teil mit den weichen Hauten und dem Hirn verwachsen.

sich an der Konvexitit im Bereich des FuBes der 2. Stirnhirnwindung (s. Abb. 15),
Auf- Schnitten ist auler den eben beschriebenen Herden noch eine erhebliche
Erweiterung der Ventrikel zu sehen. Das Ependym ist glatt. Die Stammganglien
zeigen. nicht die geringsten Anzeichen herdférmiger Erkrankungen. Histologisch:
Die Defekte stellen sich als Endzustandsbilder nach Einschmelzungsvorgingen
mit fast ausschlieBlich glisser Reaktion dar. Nie reichen die Ausfille tief ins
Mark. Diffuse Nervenzellverinderungen, zahlreiche Drusen, auffilligerweise auch
perivasculir. Im Nissr-Bild sind sie zum Teil an der briunlichen Verfirbung
kenntlich. Einzelne GefiiBe im bindegewebigen Anteil braunlich verfirbt. Keine
ArzHEIMERschen Fibrillenverinderungen, keine argentophilen Kugeln in den
Ganglienzellen. Zusammenfassung und Epikrise: Trotz Fehlens eines Schidel-
bruchs hat bei dem Trauma vor 4 Jahren eine schwere Hirnverletzung vorgelegen,
die wegen der starken motorischen Unruhe auch Aufnahme in die Psychiatrische
Klinik notwendig machte. Die Verinderungen sind Endzustinde von Rinden-
prellungsherden und entsprechen dem Etat vermoulu der franzosischen Autoren.
Da auf der re. Seite eine blutende Wunde und die alten Rindenprellungsherde
an den Pridilektionsstellen der li. Seite gefunden wurden, ist mit Sicherheit
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eine Gewalteinwirkung von re. anzunehmen. Auf die groBe Ahnlichkeit dieser
Herde hinsichtlich ihres Aussehens und ihrer Verteilung mit den Verinderungen
bei'dem Fall von PierrE MARIE, der zur Aufstellung des Etat vermoulu gefiithrt
hat, wurde von Prrers und Sparz hingewiesen (Abb. s. dort). Interessant ist,
daf} die klinische Diagnose zur Zeit des Todes sowohl bei unserem Fall als auch
bei dem von PIERRE MARIE nicht auf traumatische Psychose, sondern auf arterio-
sklerotische Psychose gestellt worden ist. Bei beiden Falen handelt es sich
um &ltere Leute, die offenbar von der frither einmal stattgefundenen Schidel-
verletzung nichts aussagten. Bei unserem Fall wurden die psychotischen Er-
scheinungen zur Zeit der zweiten Aufnahme in die Psychiatrische Klinik auf eine
(anatomisch nicht verifizierte) arteriosklerotische Hirnverinderung zuriickgefithrt,
obwohl 3 Jahre vorher der Kranke wegen seines Schideltraumas in die gleiche
Klinik aufgenommen war. — Allerdings ist der Fall kompliziert durch aus-
gesprochene senile Gehirnverinderungen (Drusen) und es ist daher nicht zu
entscheiden, wieviel von den psychischen Verinderungen hierauf zu beziehen
ist und wieviel als Wesensverinderung infolge der Verletzung der basalen Rinde
aufzufassen ist.

Fall 15. D.X., Mii. 26/52, 49 Jahre. Uberlebensdauer: 10 Jahre, 10 Monate.
Unfallhergang: Stirzte von einem Wagen. 5 Tage oder linger bewufitlos. Hatte
Krampfe, die angeblich eine Viertelstunde dauerten, konnte nach Angabe der An-
gehorigen lange Zeit nicht sprechen, schimpfte, wenn man ihn nicht gleich ver-
stand. Erst nach 2 Jahren konnte er wieder alles aussprechen. Sei immer still
gewesen, doch leicht erregbar. Rente habe er wegen seines Unfalls nicht bezogen.
Erste Aufnahme in die Psychiatrische Klinik Miinchen 9 Jahre nach der Ver-
letzung. Er wurde eingeliefert wegen epileptischer Anfille, die offenbar Jacrsox-
Typus zeigten. Die Anfille bestehen nach Angabe der Angehérigen seit etwa
2 Jahren. Er schaue stur vor sich hin, verkrampfe die re. Hand und kénne
nicht sprechen. Anfinglich war er bei diesen Anfillen nicht bewufitlos, kann
auch selbst davon berichten. Seit etwa 3 Monaten seien die Anfille schwerer
geworden, er falle dabei zu Boden und lasse unter sich. Nun trete auch oft Be-.
wulbitlosigkeit ein. Auch jetzt wieder Beginn mit Krimpfen in der re. Hand-
Die Anfille seien nach AlkoholgenuB haufiger. Er habe immer ziemlich viel
Bier getrunken, habe zuletzt aber nicht mehr viel vertragen. Gibt selbst an,
daBl er vor etwa 3 Wochen einen Anfall gehabt habe. Umgefallen sei er dabei
nicht, weil er es zuvor schon gespiirt habe. Es habe ihm im Kopf und im Nacken
sehr weh getan, er habe aber weiter gearbeitet, er sei nicht krank. Vor 5 Tagen
habe er noch als Streckenarbeiter bei der Bahn gearbeitet. Aufnahmebefund:
Gereizte Stimmung, schimpft immer wieder iiber seine Einlieferung, gibt nur
ungern und in brummigem Ton Antwort. Sitzt mit abgewandtem Gesicht da,
sieht ab und an mit tiberrascht ironischem Blick auf, wenn man eine Frage an
ihn richtet. Viele Fragen tiberhort er ganz, seine Antworten erwecken anfangs
den Eindruck der Pseudodemenz (3 x 3 =18,3 x 3 =12, ..... 9.1870? ,,Bin
ich da spiter auf die Welt gekommen oder frither 7 Schliissel ? ,,Kann eine
Kartoffel sein‘‘). Redet oft vorbei. Gibt dazwischen aber auch Antworten,
dje auf eine BewuBtseinstriilbung schlieflen lassen (erzihlt von einem Gut, das
ihm gegeben werden miisse). Er antwortet langsam und schwerfillig und fafit
offenbar schwer auf. Er ist zeitlich und &rtlich desorientiert, meint, er sei in
einer Badeanstalt und lauft ratlos herum, dringt fort. Starke Merkfahigkeits-
storungen. Auf der Station ist er zeitweise erregt, geht umher, poltert, 140t
sich aber leicht beschwichtigen. Im iibrigen zeigt er einen ausgesprochenen
Antriebsmangel. Ab und zu durchdringt ein heiterer Ton seine miirrische Stim-
mungslage. AuBer einem geringgradigen Tremor kein krankhafter neurologischer
Befund. Zweite Klinikaufnahme 10 Jahre nach dem Unfall. Sehr wortkarg,
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ablehnend, aspontan, Zeichen amnestischer Aphasie. (,,Schliissel ¢¢ — ,, Wie sagt
man doch, die Tiir macht man damit auf.”) Zeichen von BewuBtseinstriibungen
und motorischer Unruhe, spricht zeitweise sehr schlecht artikuliert, it ganze
Silben aus, so dafl man nur verstiimmelte Worte zu héren bekommt. Manchmal
hat man den Eindruck, daf} er iiberhaupt nicht sagen kann, was er will und dann
in zornigem Kreischen seine Wut erschépft (ganz besonders auffallend bleibt
dabei sein clownhaftes Grinsen, das selbst in der groften Gereiztheit nicht ganz
verschwindet; es sieht zeitweise fast so aus, als ob er Komddie spielen wolle.
Soweit man aus hingeworfenen Worten schlieflen kann, glaubt der Kranke sich
im Wirtshaus, in der Kegelbahn und
hilt sich fiiber die dort herrschenden
Zustinde auf. An einer schwereren Be-
wuBtseinstrilbung besteht in diesen Pha-
sen kein Zweifel.) Oft weil man auch
nicht, ob er aus seinem miirrischen Affekt
heraus keine Antwort geben will oder ob
er die Fragen nicht versteht und deshalb
gereizt wird. Tagsiiber ist er ziemlich
ruhig, hat seine drohend grinsende Gri-
magse aufgesetzt und- antwortet meist
nur mit: ,,Was, ha 7%, schiittelt den Kopf,
als ob er sich tiber die dummen Fragen
lustig mache. In solchen Augenblicken
erinnert der Kranke immer an #uBerst
schwachsinnige Menschen, die sich tiber
eine Verlegenheit durch ganz besonders
krampfthaftes Lachen hinwegzuhelfen
suchen. Wihrend des zweiten Klinik-
aufenthaltes wurden im ganzen 3 epilep-
tische Anfille beobachtet, die sich jetzt  Apb.16. Fall 15. D. X. 48 Jahre. Ge-
alle 3 in Form generalisierter Anfiille ent-  walteinwirkung von rechts. Gedeckte
inden. — Tile Bewultlosigheit, ober. , Troleiung, Ooereponsdones
flachliche Atmung, Fieber. Tod an Atem-  4j¢e gereinigbe WurmfraBherdeim Uber-
lashmung. Aus dem Sektionsprotokoll: Re. gangsgebiet von der Basis zur
in der hinteren Schidelgrube ein aus- Konvexitdt. Die weichen Héute sind
gedehnter Knochenril, der sowohl an der abgezogen.
Innenseite als auch an der Aulenseite an
einer langgestreckten Einziehung erkennbar ist. An der re. Hemisphire (StoB-
geite) nur ein kleiner geschwiirsartiger Rindenprellungsherd im Orbitallappen.
Dagegen li. (GegenstoBseite) sehr schwere Verinderungen. Im Bereich des Uber-
gangsgebietes von der Basis zur Konvexitit ist die Dura stellenweise mit den
weichen Hiuten und dem Gehirn fest verwachsen. Darunter finden sich Defekte
von Art des Etat vermoulu. Im frontalen Sektor des Ubergangsgebietes von der
Basis zur Konvexitit ist das BrRocasche Zentrum schwer betroffen (Abb. 16).
Die Herde breiten sich in diesem Falle ferner sogar auf das FuBigebiet der 2. Stirn-
windung aus. Die Herde sind hier aber oberflichlicher und die Dura ist nicht
mit thnen verwachsen. Besonders schwer befallen ist der temporale Sektor des
Ubergangsgebietes von der Basis zur Konvexitit; der Pol und die 2. Temporal-
windung sind vollkommen zerstért. Auch im occipitalen Sektor des Ubergangs-
gebietes von der Basis zur Konvexitit sind schwere Verinderungen nachweishar
(Abb. 17). Die Abbildung zeigt auch, wie das Bindegewebe, das in diesem Falle
die Defekte vollig ausfiillt, mit der dariiber liegenden harten Hirnhaut fest ver-
wachsen ist. Ferner breiten sich die Herde vom Ubergangsgebiet auch auf die
Arch. f. Psych. u. Zeitschr, Neur, Bd.179, 19
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Bagis der li. Hemisphére aus. Der Orbitallappen ist schwer verindert und der
Riechnerv ist zerstdrt. Auch die ganze Unterseite des Temporallappens ist so
schwer verindert, dal die Wandung des hochgradig erweiterten Unterhorns
stellenweise bis auf eine 1 ecm dicke Gewebsschicht verdiinnt ist. Dagegen ist -
die Unterfliche des Hinterhauptlappens, die dem Tentorium aufliegt, freigeblieben.
Zusammenfassung und Hpikrise: Schidelbasisfraktur re., ausgedehnte und tief-
reichende alte GegenstoBherde am Ubergangsgebiet von der Basis zur Konvexitit,
frontal, temporal und occipital li., Herde an der Unterfliche des Stirn- und
Schlafenlappens sowie stellenweise
auch an der Konvexitdt des Stirn-
lappens li., Ventrikelerweiterung li.
In diesem Fall entsprechen den be-
sonders schweren Rindenprellungs-
herden deutliche Herderscheinun-
gen. Die anfinglich im Vordergrund
stehenden Erscheinungen einer mo-
torischen Aphasie, die sich nur lang-
sam teilweise zuriickbildeten, sind
auf die Verinderungen im Broca-
schen Zentrum zu beziehen. Erschei-
nungen, die als sensorisch-aphasisch
gedeutet werden konnen, werden
zwar erst beim zweiten Aufenthalt
in der Psychiatrischen Klinik er-
wihnt, doch ist es sehr wahrschein-
lich, da der Kranke auch vorher
ungeniigend verstanden hat und da
ein Teil seiner merkwiirdigen Reak-

.17, Fall 15. D. X. Frontalschoibo durch tionen darauf zu beziehen ist. Die
i;xilr)ltérg .An:eile Aes ‘1in‘ke£m;‘eal‘::§oféllgppzl:s. sensorisch apha&SCh,en Erscheinun-
Die Dura ist durch eine rostbraun verfarbte gen Werden durch die sehr schwere
Membran mit den weichen Hauten und dem  Verletzung des li. Temporallappens

Gehirg velrgv;agilsen. Mgn \Sxi;_ihg diika";fpg;; erklirt, wenn auch. das Gebiet der
sprocinene vorzugung der maung u . . . .

und das Erhaltensein des ,,isolierfen Talles* 1. Temporalwindung nicht direkt
(SPATZ). Die Defekte reichen zum Teil tiet  betroffen war (WERNICKEsches Zen-

ins Mark und sind von einem rostbraun trum). Die ausgesprochene Wesens-
verfarbten Bindegewebe ausgefiillt. Véréinderung mit dem schweren An.
triebsmangel und der blanden Eu-
phorie paBt zu den schweren Schidigungen des li. Orbitalgebietes. Inwieweit
die Verstimmungszustinde und die Phasen von Gereiztheit und Bewufltseins-
tritbung unmittelbar in Zusammenhang mit den Rindenprellungsherden zu bringen
sind, erscheint fraglich, da hier auch die Epilepsie eine Rolle gespielt haben
kann. Die Entwicklung der epileptischen Erscheinungen kann wohl mit den
besonders hochgradigen Verwachsungen der Hirnoberfliche, besonders im Tempo-
ralbereich erklirt werden. :

Zusammenfassung 2w Typ IV.

In 4 von den 5 Féllen bestand eine Schéadelfraktur auf der Seite
der einwirkenden Gewalt. Auch in dem Fall, bei dem keine Fraktur
festzustellen war (14) ist eine Gewalteinwirkung von rechts nach den
Aufzeichnungen bei der ersten Klinikaufnahme sicher. Es fehlen groflere
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Verletzungen an der StoBseite, wihrend an den Pridilektionsstellen
der GegenstoBseite erhebliche Rindenprellungsherde, namentlich im
Ubergangsgebiet von der Basis zur Konvexitit, festzustellen sind. Bei
diesem Typus finden sich relativ die meisten Herdzeichen. Dies hingt
damit zusammen, daB die GegenstoBherde, welche auch hier im Vorder-
grund stehen, die linke Hemisphére betreffen. Im Fall 13 bestand
eine sensorische Aphasie mit Paraphasien. Fall 15 hatte zu Beginn
eine motorische Aphasie und spiter Zeichen sensorischer und amnesti-
scher Aphasie. Bei diesem Fall entwickelten sich allmihlich schwere
epileptische Erscheinungen, wie sie bei Schidigungen des Temporal-
lappens bekannt sind. Bei Fall 14, der den Unfall auch um lange Zeit
iiberlebt hatte; waren aphasische Erscheinungen nicht beobachtet
worden. Esist klar, daB die Aphasie bei dem diskontinuierlichen Charak-
ter der Herde und bei dem weitgehenden Erhaltenbleiben des Markes
nicht so elementaren Charakter haben kann wie die Aphasien nach
vasculdr bedingten Erweichungsherden im Sprachgebiet. Bei den
Féllen 11 und 12 war die Beobachtungszeit zu kurz. Bei diesen beiden
Fillen waren die zum Tode fithrenden Hirndruckerscheinungen be-
merkenswerter Weise bedingt durch subdurale, bzw. epidurale Blutungen
auf der Gegenstofiseite. Im iibrigen bleiben auch hier wieder geniigend
Erscheinungen iibrig, die durch dieanatomischen Befunde nicht gentigend
erklért werden konnen, insbesondere auch hier die Stérungen, welche
auf das Stammhirn hinweisen. Insbesondere bleibt es ungeklirt, wes-
wegen auch bei dieser Gruppe viele Fille, die nicht in der Kasuistik
gebracht wurden, so rasch nach dem Unfall starben.

Anhangsweise wollen wir einen klinisch sehr interessanten Fall
bringen, bei welchem klinisch ein alkoholischer Korsakow-Zustand
angenommen worden war und bei welchem sich keine Angaben iiber
eine Verletzung finden. Er bietet das typische Bild besonders hoch-
gradiger alter Rindenprellungsherde vom Verteilungstyp IV.

Fall 16. P. K., Mii. 33/58, 56 Jahre, 9 Monate. Uberlebensdauer: Vermutlich
5 Jahre. Aus der Vorgeschichte ist von Wichtigkeit, da P. nachweislich ein
starker Siufer war. Uber die pramorbide Persdnlichkeit finden sich leider in
der Krankengeschichte sonst keinerlei Aufzeichnungen. Von einem erlittenen
Trauma ist nichts bekannt. Er wurde schwer betrunken aufgefunden und in
die Psychlatnsche Klinik Miinchen eingeliefert. Nach eingetretener ,,Erniichte-
rung’® zeigte er das ausgeprigte Bild einer Korsaxow-Psychose. Wiahrend der
:ganzen Zeit seines Klinikaufenthaltes, der sich iiber 5 Jahre erstreckte, bot er
mit geringen Schwankungen stets das gleiche Bild. Zeitlich und &rtlich war
er vollkommen desorientiert. Seine augenblicklichen Intelligenzleistungen waren
leidlich gut, doch vermochte er schon nach 1 Min. weder eine der ihm gestellten
Fragen und Aufgaben, noch ein ibm gegebenes Kennwor; zu wiederholen. Bei
den Urteilsfragen versagte er stark. Zeitweise war er dngstlich, aber selbst dann
wahrte er seinen ausgesprochenen Trinkerhumor. Seine Erinnerungsliicken fiillte
er durch blithende Konfabulationen aus und erzihlte — allerdings meist in

19*
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stereotyper Weise — héchst phantastische Geschichten von seinen Erlebnissen
aus der Kriegszeit, von seiner intimen Freundschaft mit der Kaiserin (er ist
von Beruf Erdarbeiter) usw. Kurz vor dem Tod traten epileptische Anfille auf,
deren Natur in der Krankengeschichte njcht niher beschrieben wird. Er starb
an einer Bronchopneumonie. Klinische Diagnose: ,,Alkchol-Korsakow*. Aus
dem Sektionsprotokoll: Ausgedehnte rostbraun verfirbte, kraterfdrmige Ober-
flichendefekte, die Kuppen bevorzugend, im Gebiet des Stirnhirns und des
Schlifenlappens li. mit besonderer Bevorzugung des - Ubergangsgebietes von

ADbb. 18. Fall 16. P. X. 56 Jahre 9 Monate. Gewalteinwirkung von rechts. Gedeckte
Hirnverletzung. Uberlebensdauer: wahrscheinlich 5 Jahre. Basisaufnahme. Alte
WurmfraBherde im orbitalen Stirnhirn links, im linken Temporalpol und im
frontalen und temporalen Ubergangsgebiet von der Basis zur Konvexitit.

der Basis zur Konvexitit. Im Bereich der schweren Defekte ist die. Dura mit
den weichen Hiuten und dem Gehirn verwachsen (Abb. 18 und 19). Symmetrische
Ventrikelerweiterung. Keine Zeichen einer durchgemachten Schidelfraktur. Zu-
sammenfassung und Epikrise: Sowohl die Eigenart als auch die Verteilung der
rostbraun verfirbten Rindenprellungsherde entspricht in geradezu klassischer
Weise dem Bild der Rindenprellungsherde und zwar vom Typ IV. Klinisch
war indessen niemals an Trauma gedacht worden. P. galt als lehrbuchmaiBiger
Fall einer Korsakow-Psychose bei chronischem Alkoholismus. (Er wird in
Bumkes Lehrbuch der Geisteskrankheiten, 4. Aufl. 1936, S.334 als Muster-
beispiel der Facies bei Alkohol-Korsakow abgebildet.) Irgendwelche auf die
fronto-temporalen Rindendefekte hinweisende neurologische Herderscheinungen
waren wihrend der ganzen Zeit der klinischen Beobachtung nicht festgestellt
worden. Insbesondere ist nie von aphasischen Storungen die Rede gewesen.
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Die Frage, ob njemals solche bestanden oder ob eventuell vorhandene sich bereits
vor der Aufnahme in die Klinik wieder vollstindig zuriickgebildet hatten, 148t
sich im vorliegenden Fall nicht entscheiden. Eine Priifung des Geruchsinnes
war leider auch nicht vorgenommen worden. Wann das Trauma erfolgt ist,
das wir nach dem anatomischen Befund mit Sicherheit annehmen miissen, kann
nicht gesagt werden; wefin auch nach dem histologischen Befund (s. bei PETERS
und Sparz) eine Dauer von Jahren anzunehmen ist. Anatomische Versnde-
rungen, die auf den Alkoholismus bezogen werden konnten, wie die Verinde-
rungen der Polioencephalitis himorrhagica superior WERNICKE wurden nicht

Abb. 19. Fall 16. P. K. Linke Hemisphire. Ausgedehnte rostbraun verfarbte krater-

formige Oberflachendefekte, die Kuppen bevorzugend, im Gebiet des Stirphirns und

des Schlafenlappens. Im Bereich der schwersten Verdnderungen ist die Dura mit den

weichen Hiuten und dem Gehirn verwachsen. Isolierte Herde im Gebiet des Gyrus
supramarginalis.

gefunden. — Wir vermuten, daBl P. gelegentlich eines Rausches gestiirzt ist
und daf} die mit der akuten Gehirnverletzung zusammenhingenden Symptome
infolge der im Vordergrund stehenden alkoholischen Bewufitseinsstérungen nicht
beobachtet worden sind. Inwieweit beim Zustandekommen der eigenartigen
psychischen Verinderungen neben dem Alkoholismus die Defekte der ,,Basalen
Rinde‘ eine Rolle gespielt haben kénnen, ist nicht zu entscheiden.

Typ V. Gewalteinwirkung von oben.

Von diesem Typus verfiigen wir bis jetzt nur tiber zwei sichere
Beobachtungen, die wir kasuistisch bringen. Bei beiden kam es zu
GegenstoBherden an der Basis und zwar wiederum an den Stellen,
an denen das Liquorkissen besonders diinn ist, also im orbitalen Stirn-
hirn und an der Unterseite der Schldfenlappen, wihrend die Umgebung
der basalen Cisternen (Zwischenhirn) freibleiben.
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Kasuistik.

Fall 17. Sch. K., Luk. 52/44, 19 Jahre. Dem Pat. fiel ein Ziegelstein auf den
Kopt. Wihrend des Lazarettaufenthaltes starke motorische Unrube, schlechter
Kreislauf. Operation: Am re. Scheitelbein wird eine Impressionsfraktur versorgt
und die darunter liegende Hirnwunde drainiert. Er starb ohne das BewuBtsein
wieder erlangt zu haben. Uberlebensdauer 2 Stunden. Sektionsbefund: 12 cm
lange, bogenférmige Operationswunde fiber dem re. Scheitelbein. Unter der

Abb. 20.: Fall 17. Sch. K. 19 Jahre. Gewalteinwirkung von rechts oben. Uberlebens-

dauer 24 Stunden. Basisaufnahme. GegenstoB-Rindenprellungsherde im Bereich beider

Orbitalhirne, links stérker als rechts und im linken Temporallappen. Blutungen in
. beide Riechnerven.

Kopfschwarte ausgedehnter Blutergul3, der nach vorne bis in die Stirne reicht.
Im re. Scheitel- und Stirnbein besteht ein 11 : 5!/, ¢cm messender ovaler Knochen-
defekt. Von diesem Defekt aus verliuft nach vorne li. unten durch das Stirnbein
eine Bruchlinie, die bis in Héhe des li. Jochbogens reicht. *JEine weitere kleine
Bruchlinie zieht von der Mitte des Defektes zum li. Scheitelbein. Unter dem
Knochendefekt tritt die frisch vernihte Dura zu Tage. Sie ist deutlich gespannt;
auf der li. Seite schimmert sie intensiv bliulich durch. Nach Einschneiden der
Dura findet sich unter ihr iiber der li. Hemisphiire ein ausgedehnter subduraler
BluterguB. Rechterseits nur wenig Blut unter der Dura. Geringe Zeichen von
VolumenvergroBerung. MiSige Tonsillenverquellung, Unci bds. etwas in die
Basalzisterne vorgequollen, li. stirker als re.; des weiteren sind hintere Anteile
des Orbitalhirns in die Cisterna Fissurae lateralis re. vorgequollen. Es besteht
eine merkliche Verschiebtung iiber die Mittellinie im Bereich vorderer Anteile
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der Cisterna interhemisphirica von li. nach re. An der StoBseite unter dem
ovalen Knochendefekt eine offene Gehirnverletzung (Hirmmwunde) im oberen
Parietalgebiet fingerbreit neben der Mantelkante. Die bloBliegende Rinde ist
schmutzig verfirbt, offenbar aber nur oberflichlich verletzt. In ihrer Umgebung
zahlreiche Rindenprellungsherde. Der grofite von ihnen im Gyrus supramarginalis.
Die GegenstoBherde an der Hirnbasis iibertreffen die StoBherde bei weitem.
Sie bevorzugen die li. Basisanteile. Wiahrend re. nur das Gebiet des Gyrus rectus
und der unmittelbar davor gelegene Abschnitt des medialen Orbitalgebietes
betroffen ist, sind auf der li. Seite ausgedehnte Kontusionen fast iiber den ganzen
Orbitallappen und iiber den li. Temporalpol ausgebreitet. In beiden Riechnerven
ist es zu Blutungen gekommen (s. Abb. 20). Leichtere Verinderungen breiten
sich von den genannten Abschnitten an der Basis gegen die Konvexitit li. aus.
Hier finden sich vereinzelte schrotschuBlartige Rindenprellungsherde und auch
groBere Ansammlungen solcher im Gebiet der 3. Stirnwindung und vorderster
Abschnitte der 1. und 2. Schlifenwindung sowie im' Operculum centrale. Ein
vereinzelter mittelgroBer Herd liegt in hinteren Teilen der 2. Stirnwindung.
Ein ebensolcher ini hinteren Drittel von T 3 sowie endlich einer an der Grenze
des Temporal:- zum Occipitallappen an der Umschlagskante von der Basis zur
Konvexitit. Der Hirnstamm war o. B. Zusammenfassung und Epikrise: Schwerer
Schédeldachbruch re., oberflichliche Hirnwunde an der StoBstelle, ausgedehnte
Rindenprellungsherde an der GegenstoSseite. In diesem Falle liegt ausnahms-
weise eine offene Hirnverletzung an der StoBstelle vor. Doch &ndert sich dadurch
nichts beziiglich der Ausbildung der Glegenstofherde. Die StoBrichtung verlief
offenbar von re. oben hinten nach li. unten vorne. Dabei kam es bemerkens-
werter Weise zu einer subduralen Blutung auf der GegenstoBseite, die zu Hirn-
druckerscheinungen gefithrt hat und wohl als hauptsichlichste Todesursache
anzusehen ist. Auch die bis zum Tod anhaltende BewuBtseinsstérung und motori-
sche Unruhe lieflen sich auf diese Weise erkliren.

Fall 18. S.E., Mii. 39/38, 30 Jahre. Uberlebensdauer: 1 Monat, 18 Tage.
Unjallhergang: Dem Pat. fiel ein Eisenstiick auf den Kopf. Er war sofort bewuBt-
los. Einlieferung in die Chirurgische Klinik. Bruchlinie im re. Stirnbein von
der Augenhohle ausgehend, iiber die Kranznaht ins re. Scheitelbein verlaufend.
Komplizierte Unterschenkelfraktur re. Nach 7 Tagen wegen starker motorischer
Unruhe in die Psychiatrische Klinik Minchen verlegt. Aufnahmebefund: Be-
wubtseinsgetriibt, zeitlich und 6rtlich desorientiert. Delirant, glaubt, er sei im
Krieg und der Feind mache einen Angriff. Hort Schieflen, schreit und schlagt
um sich. Kein krankhafter neurologischer Befund. Auch Pupillen o. B. Nach
Punktionen voriibergehende Aufhellung des BewuBtseins. Von einer Verfirbung
des Liquors ist nicht die Rede. Eine mehr oderminder schwere BewuBtseinstritbung
hjelt jedoch bis zum Tod an. Er kam unter hohém Fieberanstieg an Pneumonie
ad exitum. Aus dem Sektionsprotokoll: Oberhalb der Stirn im Bereich des Ansatzes
der Behaarung ist die Haut violett verfirbt. Die Galea ist iiber vorderen Teilen
des Schidels besonders intensiv blutig verfirbt. Im re. Stirnbein fiihrt ein Schidel-
bruch von der Orbita neben der Mittellinie dieser parallel laufend bis zur Kranz-
naht; der folgende Teil der Lambdanaht klafft (s. Abb.21). Kein Schidel-
basisbruch. Die Dura ist mit der Schidelkalotte ziemlich ausgiebig verwachsen.
An der Stelle der Verwachsungen finden sich von frontal bis occipital bds. Reste
flachenhafter epiduraler Blutungen im Stadium der Resorption. (Li. sogar etwas
stirker als re.) Keine Zeichen von VolumenvergréBerung. An der Konvexitit
bds. Reste einer leichten subduralen Blutung in Form einer ganz zarten rost-
braun verfirbten Pseudomembran. An der StoBstelle, also unter dem Schidel-
bruch, ist die harte Hirnhaut an ganz umschriebener Stelle mit dem nur ober-
flichlich verletzten Gehirn verwachsen. Dagegen sind an der GegenstoBseite,
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d.h. an der Hirnbasis, sehr ausgedehnte und schwere Verdnderungen (Abb. 22).
Es finden sich Reste einer ausgedehnten flichenhaften subduralen Blutung in
_der vorderen und mittleren Schiidelgrube bei deren Organisation es stellenweise
zu Verwachsungen der harten Hirnhaut mit den darunter liegenden Kontusions-
herden gekommen ist. Die Rindenprellungsherde betreffen die Unterseite beider
Stirnlappen sowie Pole und Unterflichen beider Schlifenlappen. Am ausgiebigsten
ist die Zerstérung des li. Orbitallappens, also diagonal gegeniiber der Stoistelle.

Abb. 21. Fall 18. 8. E. 29 Jahre. Gewalteinwirkung von oben.. Gedeckte Hirnver-

Jetzung. Uberlebensdauer: 1 Monat, 18 Tage. Schidelkalotte von oben gesehen. Am

rechten Stirnbein fithrt ein Schidelbruch von der Orbita neben der Mittellinie — dieser
parallel laufend - bis zur Kranznaht. Der folgende Teil der Lambdanaht klafft.

In diesem Gebiet ist auch der li. Riechnerv zerstért worden. Die briunlich ver-
firbten Herde haben alle Charakteristika der alten Rindenprellungsherde (Etat
vermoulu). Histologische Untersuchungen siehe in der Arbeit PETERS und Sparz.
Besonders bemerkenswert erscheint uns, dafl das gesumte Zisternengebiet an
der Basis im Gegensatz zur umgebenden basalen Rinde — offenbar infolge
seines Liquorschutzes — von Kontusionen vollig freigeblieben ist. Der Hirnstamm
wurde auch bei der histologischen Untersuchung von Verinderungen frei ge-
funden. Zusammenfassung und Epikrise: Verletzung der Schideldecke von re.
oben. Fraktur des Stirnbeins. Ausgedehnte Kontusionsherde an der Basis des
Stirn- und Schlifenlappens, li. stirker als re. Verwachsungen im Bereich der
Kontusionen. Die anatomisch gefundenen Verinderungen erkliren auch in
diesem Fall das schwere klinische Bild (langdauernde BewuBtseinsstérung,
motorische Unruhe und Delirien) nicht. Spezielle Herdzeichen konnten infolge
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des schweren Grades der Bewultsseinsstérung nicht festgestellt werden. Es
fehlten auch Hirnstammlisionen oder Zeichen von Volumenvergréferung, die
den Tod des Pat. erkliren kénnten.

Unser Material vom Typus V ist zu gering, als dafl hier allgemeine
Regeln aufgestellt werden kénnten. Immerhin ist das Vorherrschen
der GegenstoBverinderungen in beiden Féllen auch hier sehr bemerkens-

Abb. 22. Fall 18. S. E. Basisaufnahme. GegenstoB-Rindenprellungsherde ( x) im
Bereich beider Orbitalhirne, links stédrker als rechts und an der Basis beider.
Schlafenlappen, gleichfalls links stérker als rechts. Zerstorung des linken Riechperven.

wert. Die Ausbreitung der GegenstoBherde erinnert sehr an die Priidilek-
tion beim Typus I, wihrend das Ubergangsgebiet von der Basis zur
Konvexitét, welches bei den Typen III und IV bevorzugt befallen ist,
bei den beiden Fillen dieses Typus geringer befallen ist.

IV. Ubersicht iiber die Verteilung der Kontusionen an Sto8- und

Gegenstofiseite, Hirnstammldsionen und sonstige Verdinderungen.

Es soll zunéchst auf Grund der Feststellungen im vorhergehenden
Kapitel eine Ubersicht iiber die Haufigkeit der Rindenprellungsherde
an der StoB- und CGegenstoBseite gegeben werden. Eine Tabelle soll
die Verteilung bei den Typen I, IIT und IV zeigen. Sie ergibt gleich-
zeitig eine Ubersicht iiber die Haufigkeit dieser Typen.
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Gegenstof Stol i
T starker o starkor y sto = | , | Gesamtzahl
yp oder nur ° oder nur °  |GegenstoB . er einzelnen
: Gegenstol StoB Typen

1 35 97,2 0 } 0 1 } 2,8 I] 36

11T 22 66,6 4 12,1 7 i 21,3 33

v 21 67.7 4 i 129 6 | 194 31

Gesamt 78 |8 EERTI | 100

Erginzend ist zu sagen, dafl ausschlieflich Verinderungen an der Stol-
stelle nur bei 4 Fillen (Typus ITT und IV) gefunden wurden; dagegen ausschlieB-
lich GegenstoBherde in 24 Fillen (Typus I, IIL und IV). GegenstoBherde haben
also gefehlt nur in 4%. In 78% waren Verinderungen an der GegenstoBseite
dje alleinigen oder sie waren stirker als an der StoBseite. Wenn man dazu die
Fille rechnet, bei welchen sich StoB und GegenstoB die Waage hielten, so kommt
man auf 92% von Fillen mit ausgesprochenen GegenstofSherder. Nur in 4%
waren die StoBherde stéirker als die Verinderungen an der GegenstoBseite.

_ Vom Typus V hatten wir nur 2 Fille. Bei beiden bestand ein ausgesprochenes
Uberwiegen der GegenstoBBherde. Wir haben diese beiden: Fille wegen derkleinen
Zahl gesondert gestellt.

Zum Vergleich seien die von PETERS am Material unserer Forschungsstelle
bei der Gewalteinwirkung von vorne {Typ II) ermittelten Prozentzahlen an-
gefiibrt, wobei ein gegensitzliches Verhalten der Hiufigkeit von StoB- und
Gegenstolverletzungen ersichtlich ist, worau fschon S.260 hingewiesen wurde.

Gegenstof} stirker StoB starker Stofl = Gegenstol
Typ II 5,5% 48,6%, 45,8%

Ein Vergleich mit anderen Statistiken zeigt eine weitgehende Ubereinstim-
mung. HerrenTHAL fand Herde an der GegenstoBstelle in insgesamt 71 % seines
Gesamtmaterials; MARTLAND und BEELING 70% und Le CouNT und APFEL-
BACH geben 73% an. Nach obiger Tabelle ergibt sich bei unserem Material der
Typen I, ITT und IV ein Uberwiegen in 78%, ein Fehlen nur in 4%. Wenn wir
also zu noch hoheren Zahlen zu Gunsten des GegenstoBes kommen, so beruht
das offenbar darauf, daf der Typus II, bei welchem die Verhaltnisse anders
liegen, nicht enthalten ist. Auf jeden Fall wundert man sich bei diesen Zahlen,

daB von klinischer Seite der Tatsache des Gegenstofies immer noch so wenig
Rechnung getragen wird. ‘

Eine besondere Beachtung verdienen die verhdltnismiflig seltenen
Fille, bei denen die Verdnderungen an der Stofistelle stérker sind oder
gar die einzige Verdnderung darsbellen. Zweifellos miissen hier  Be-
sonderheiten des Verletzungsmechanismus vorliegen. Bei den 4 Fillen,
bei welchen nur an der StoBstelle Rindenprellungsherde vorlagen,
fanden sich bemerkenswerterweise ausnahmslos Impressionsfrakturen
an der StoBstelle. Auch bei den Fillen mit Uberwiegen der StoBherde
und bei denen, wo sich StoB- und GegenstoBherde die Waage hielten,
lagen in iber der Halfte der Fille Impressionsfrakturen vor. Es ist
anzunehmen, daf} sich hier die Energie an der Auftreffstelle mehr oder
weniger erschépft hat (KUTTNER, KRONLEIN, SPaTz u. a.). Vielleicht
war bei diesen Fallen die Auftrefffliche mehr umschrieben, so dal die
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Querschnittsbelastung eine groflere war als bei der Mehrzahl der Falle
mit stumpfer Gewalteinwirkung auf den Schidel, fiir welche die breite
Auftretffliche (BosTrROEM) charakteristisch ist und somit eine geringere
Querschnittsbelastung angenommen werden muf (s. auch S. 306 u. 308).
Leider geniigten die uns vorliegenden Angaben in den - betreffenden
Fillen nicht, um genaueres festzustellen. Es wire eine Aufgabe, gerade
solchen Fallen einmal nidher nachzugehen.

Verdnderungen aufer den Rindenprellungsherden.

Zundchst in Kiirze einiges iiber die Schadelbriiche. Trotz der nicht
zu leugnenden grofen Bedeutung der Schidelbasisbriiche (siehe dariiber
die letzte zusammenfassende Darstellung von BAUER) ist es doch seit
langeni bekannt, daf3 Hirnkontusionen auch ohne Schidelbasisfrakturen,
ja iiberhanpt ohne Frakturen des Schidels vorkommen kénnen. Auf
diese praktisch wichtige Tatsache hat unseres Wissens zuletzt OcHSNER
hingewiesen (s. dort auch hauptsichlichstes amerikanisches Schrift-
tum). JUNGMICHEL, der sich mit dieser Frage vom gerichtsmedizini-
schen Standpunkt zuletzt beschéftigt hat, vermiBte bei traumatischen
intrakraniellen Blutungen Schédelfrakturen bei 5,6% eines Ausgangs-
materials von mehreren Tausend Fillen. Bei unserem Material der
Typen I, IIT und IV fehlten Schidelbriiche sogar bei 24%. PETERS
kommt bei seinen weit gréBeren Material, das sich auf Typ II bezieht,
zu ganz dhnlichen Zahlen wie wir. Hieraus ergibt sich also, dall man
die Bedeutung der Schidelbriiche nicht iiberschitzen darf und daB
es insbesondere falsch wire, beim Fehlen eines Schidelbruchs auf das
Fehlen von Kontusionen des Gehirnes zu schlieBen. Der Unterschied
gegeniiber der von JUNGMICHEL angegebenen Prozentzahl diirfte unseres
Ermessens damit zusammenhingen, dall dieser Autor als Gerichts-
mediziner wahrscheinlich ganz vorwiegend von einem Material soleher
Fille ausgeht, die der Verletzung sofort erlegen sind.

Wir konnten ferner feststellen, daf Briiche, welche vorwiegend dle
Schéddeldecke betreffen, immer der StoSseite entsprechen; sie liegen
daher in der Mehrzahl der Fille zu den Rindenprellungsherden — die
wie gesagt die GegenstoBseite bevorzugen — entgegengesetzt. Auch
die Schadelbasisfrakturen fanden wir hiufig auf der StoBseite stirker
ausgesprochen. Auf die Frage, ob sie trotzdem irgendwelche grundsitz-
lichen Beziehungen zu den Rindenkontusionsherden haben, soll hier
nicht niher eingegangen werden. Die Beobachtung, da Impressions-
frakturen dann aufzutreten pflegen, wenn die Kontusionsherde an der
StofBistelle iiberwiegen, wurde schon erwihnt.

Die héufigste intrakranielle Verletzungsfolge bei der stumpfen Ge-
walteinwirkung auf den Schédel ist die subarachnoidale Blutung, wie
dies auch von anderer Seite festgestellt worden ist. Fast immer handelt
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es sich dabei um flichenhafte Blutaustritte, welche iiber den Furchen
am ausgesprochensten sind und die eine ziemlich unregelméflige Aus-
breitung haben. Massive Blutungen in die Zisternen wie sie im Gefolge
von Aneurysmen groBlerer basaler GefiBe auftreten, haben wir nie
beobachtet. Die genannten flichenhaften Blutungen kommen offenbar
als leichtester Grad der Kontusion auch bei solchen Fillen vor, wo
Rindenprellungsherde noch fehlen. Bei unseren 100 Fillen waren sie
stets vorhanden. Eine groflere praktische Bedeutung haben die gleich-
falls ziemlich héufigen epi- und subduralen Blutungen. Epidurale
Blutungen, die nach Verletzungen von Meningealarterien auftreten,
finden sich fast immer an der StoBstelle, doch haben wir Ausnahmen
von dieser Regel beobachtet. Massive epidurale Blutungen sind bekannt-
lich eine hiufige Ursache der Compressio cerebri. Kin Beispiel dieser
Art ist unter anderem unser Fall 2 vom Typ I.

Bei Fall 12 hatte ausnahmsweise eine epidurale Blutung auf der
Gegenstoliseite gesessen und zu Kompressionserscheinungen gefiihrt.
Anatomisch duBern sich diese Kompressionserscheinungen vor allem
in einer Verschiebung iiber die Mittellinie und Verquellung der gleich-
seitigen Zisternen. Subdurale Blutungen fanden sich hiufiger als epi-
durale, aber nicht so regelmafig wie subarachnoidale. Man muf} unter-
scheiden zwischen belanglosen, flichenhaften subduralen und massiven
subduralen Blutungen, welch letztere zu Kompressionserscheinungen
tiihren. Beispiele der letzteren Art sind unsere Félle 2, 6, 8, 12, 13 und 17.
Wir fanden massive sub- und epidurale Blutungen mit deutlichen
Erscheinungen der VolumenvergréBerung im ganzen bei 12 Fillen. In
all diesen Fallen war die Steigerung des Hirndruckes wesentliche Todes-
ursache.

In diesem Zusammenhang ist hervorzuheben, dal wir massive sub-
durale Blutungen wiederholt an der GegenstoBseite angetroffen haben
(insgesamt 9mal bei den Typen I, TII und TV). Bei diesen Fillen betraf
die VolumenvergréBerung, die Zisternenverquellung und die Ver-
schiebung iiber die Mittellinie die kontralaterale Hemisphire, also die
Seite des GegenstoBes. Nach eigenen soeben verdffentlichten Er-
fahrungen miiBte man unter diesen Umstdnden eine Pressung der
Qcculomotoriuswurzel durch den vorquellenden Uncus hippocampi und
deshalb Mydriasis des betreffenden Auges erwarten. Sehr bedauer-
licherweise fehlten bei unseren klinischen Unterlagen gerade in diesen
Fillen Angaben iiber das Verhalten der Pupillen. Bei den verdffent-
lichten Beobachtungen hat es sich um Kopfschiisse mit offener Hirn-
verletzung gehandelt. Die VolumenvergroBerung betrifft dabei immer
die Seite der Verletzung und die Mydriasis ist deshalb homolateral.
Bei unseren Fillen mit Volumenvergroferung der Gegenseite wire eine
zur Stofseite kontralaterale Mydriasis zu erwarten gewesen. Da die
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epidurale Blutung als hdufigste Ursache der Compressio cerebri fast
tmmer die StoBseite betrifft, so muB dabei wieder homolaterale Mydriasis
auftreten, was durch die Tatsachen bekanntlich bestatigt wird (K.
BrumM u. a.). Auf ein weiteres Eingehen auf die subdurale traumatische
Blutung kénnen wir desto mehr verzichten als eine ausfithrliche Publi-
kation iiber dieses praktisch wichtige Thema aus dem hiesigen Institut
durch LinNk vorliegt!. LINK wendet sich gegen die verbreitete Ansicht,
dafl die Quelle der subduralen Blutung meist in Einrissen der sog.
Briickenvenen (Ubergangsstiicke der Gehirnvenen in die Sinus) zu
suchen sei; er glaubt vielmehr, dal Zerreiungen der Arachnoidea,
wie sie schon von EsSER beschrieben worden sind, zu einem Ubertritt
des Blutes aus dem Subarachnoidalraum in den Subduralraum fithren.
Livk trennt die subdurale traumatische Blutung scharf von der Pachy-
meningitis himorrhagica ab.

Von klinischer Seite wird oft vorausgesetzt, dall die Gehirnkontusion
mehr oder weniger regelmifBiig mit einer VolumenvergréBerung des
Gehirns, sei es im Sinne des Odems, sei es im Sinne der Hirnschwellung,
verkniipft sei. Wir haben deshalb dem Vorkommen von Anzeichen
der Volumenvergroferung ein besonderes Augenmerk zugewandt. Wir
waren erstaunt, feststellen zu miissen, daB die Rindenprellungsherde
entgegen unserer Erwartung offenbar nicht in der Lage sind, eine merk-
liché ausgebreitete Volumenvergrofierung etwa gar mit deutlicher
Zisternenverquellung oder Verschiebung iiber die Mittellinie hervorzu-
rufen, auch die bekannte Abplattung der Windungen haben wir in
ausgesprochenem Mafle vermifit. Dagegen trafen wir diese Erscheinun-
gen, wie gesagt, wenn gleichzeitig massive epi- oder subdurale Blutungen
vorlagen. Auch hier besteht ein sehr bemerkenswerter Unterschied
zwischen den Kontusionen, also den gedeckten Hirnverletzungen, und
den Hirnwunden -— den offenen Hirnverletzungen. Bei den letzteren
spielt das Odem, wie soeben wieder von Z¥LoH betont worden ist, eine
sehr grofle Rolle, wihrend bei den Kontusionen die Komplikation
durch massive epi- oder subdurale Blutungen als Voraussetzung zum
Auftreten einer deutlichen VolumenvergroBerung erscheint. Diese Fest-
stellung steht in Widerspruch zu einer weit verbreiteten Meinung der
Kliniker.

Neben dem gesteigerten Hirndruck kommen als Todesursache der
Schock (bei den akuten Todestillen), Blutaspiration (RoTTER), Fett-
embolie (KrU0KE), Verletzungen anderer Organe oder zusétzliche Vor-
giinge (Ertrinken) in Frage. Zerreifungen innerer Organe wurden in
24%, Fettembolie in 12%, Hirndrucksteigerungen in 12% festgestellt.
Tod durch Schock kann in 19% angenommen werden. Die Fille,

1 Ling, K.: Monogr. Konstit.- u. Wehrpath. 55, 1—120 (1945).
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welche den Unfall um Jahre {iberlebten, waren meist an interkurrenten
Erkrankungen zu Tode gekommen, soweit nicht wie in Fall 15, Epilepsie
als Spéatfolge der Verletzung noch nach vielen Jahren zum Tode fithrte.
Es bleibt aber immer noch eine groe Anzahl von Fillen iibrig (25%),
bei welchen die Gehirnuntersuchung keine gentigende Erklarung fiir
den Eintritt des Todes gebracht hat. Es sind dies alle diejenigen Fille,
bei welchen eine langdauernde BewuBtseinstriibung und dauernde
Stérung des Kreislaufs und besonders der Atmung bestanden hatten
und bei welchen dann meistens die zentrale Atemstérung auf dem Weg
ither eine Bronchopneumonie schlieBlich zum Tode fithrte. Die Sym-
ptome wiesen hier nachdriicklich auf den Hirnstamm hin. Aus dem
Schrifttum ist ja auch in den letzten Jahren immer wieder darauf hin-
gewiesen worden, dal bel den Kopfunfillen zahlreiche Stérungen der
vegetativen Funktionen der verschiedensten Art picht nur im Stadium
der priméren BewuBtseinstorung eine sehr groBie Rolle spielen, so dafB}
das Stammbhirn immer mehr in den Vordergrund des Interesses ge-
treten ist (REICHARDT, BRESLAUER-ScHUCK, GAMPER und seine Schule,
STIER, WANEKE u. a.). GAMPER hat auch ausdriicklich darauf hingewiesen,
daB den DURET-BERNERschen Blutungen im Hirnstamm in diesem
Zusammenhang eine Bedeutung zukommen kénnte. Wir haben deshalb
dieser Frage ein besonderes Augenmerk zugewandt!. Tatsichlich fanden
wir in 9% makroskopisch Hirnstammblutungen. Diese positiven Be-
funde erwiesen sich aber bei niherem Zusehen als bedeutungslos fir
unsere Fragen. DURET-BERNERsche Blutungen waren ndmlich nur bei
solchen Féllen vorhanden, die entweder sofort tot waren oder die Ver-
letzung nur ganz kurz iiberlebten (s. untenstehende Tabelle). Was
das Vorkommen von mikroskopischen Blutungen im Hirnstamm an-
betrifft, auf die BERNER besonderen Wert legt, so ist bereits durch
HaxBITZ und neuerdings von Eck, Daut und Exo nachgewiesen worden,
daB es sich hierbei um préterminale Himorrhagien handelt, die auch
bei den verschiedensten cerebralen Leiden ohne jegliches Hirntrauma,
vorkommen. GANNER hat nach miindlicher Mitteilung an einem Teil
des auch von uns bearbeiteten Materials mikroskopische Untersuchungen
vorgenommen und hiufig Blutaustritte im Hirnstamm vermit, wihrend
sie bei Kontrollen von nicht Hirnverletzten gefunden wurden. Auch
Markblutungen fanden sich in ausgedehnter Weise nur bei solchen Féllen,
die ganz akut verstorben waren. Wir sehen also, daf} bei einem betricht-
lichen Prozentsatz unserer Fille der Tod auf eine Stoérung im Hirn-
stamm hinweist, ohne daB ein anatomischer Befund im Hirnstamm
erhoben werden konnte. Wir kommen also mit SpaTz zu dem- Schluf3,
daB spurlose Vorginge im Hirnstamm bei den Kopfunfillen nicht nur

1 Eine besondere Untersuchung iiber die Hirnstammblutungen durch den
Verf. ist in Vorbereitung.
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bei der akuten BewuBtseinstérung; sondern auch spéter noch eine
sehr erhebliche Rolle spielen miissen.

Wir bringen zum Schlufl eine Tabelle, welche die Héaufigkeit der
besprochenen ‘intrakraniellen Komplikationen in bezug auf die Uber-
lebensdauer zeigt. Komplikationen in Form massiver epi- oder sub-
duraler Blutungen, DURET-BERNERscher Hirnstammblutungen und Mark-
blutungen sind dabei gesondert berticksichtigt.

Bis zu | Bis zu | Bis zu | Bis zu |Bis zu | Bis zu | Bis zu | Uber

,»Sofort| 3 Std. (12 Std.| 1 Tag [10Tage| 1 Mon.|'/, Jahr| 1 Jahr |1 Jahr
tot¢‘ | iiber- | iiber- | {iber- | iiber- | iiber- | iber- | Hber- | iiber-
lebt lebt lebt lebt lebt lebt lebt lebt

39 | 14 |16 4 |12 3 [ 5 | 1 2

DuRrET-BER- ‘ ‘ | .

NERsche Blu- ‘ | ! In 4 unserer Fille ist iiber

tungen . . 7 .01 1 den Zeitpunkt des nach
. : dem Trauma eingetretenen
Vol;g%zrgzr- ! i Todes nichts sicheres be-

égiur;‘/h o 1g u | i kannt; alle waren aber be-

cobdurale stimmt Friihfille

=]
[

Blutungen . 1
Markblutungen’ 0 | 3 |

Y. Die Bedeutung der Rindenprellungsherde fiir das Auftreten
bestimmter klinischer Herderscheinungen.

Die aufgezeigte regelméfige Verteilung der Rindenprellungsherde
bei den verschiedenen Typen soll dem Kliniker, wie einleitend gesags,
Wegweiser sein, um auf Grund der Stofirichtung nach bestimmten
Herdzeichen zu fahnden. :

Unsere Kasuistik fihrt zu dem Ergebnis; daf die Herdsymptome,
welche mit den gefundenen Kontusionsherden in guter Ubereinstimmung
standen, recht spdrlich waren. Schwere klinische Erscheinungen, die
aus dem Hirnbefund nicht geniigend erklirt werden kénnen, standen
dagegen im Vordergrund; ihre Bedeutung wird im folgenden Abschnitt
erliutert. Die iiberraschende und befremdende Tatsache, daB bei so
schweren und ausgesprochen herdférmigen Hirnverdnderungen in den
Krankengeschichten so wenig Herdzeichen gefunden wurden, ist zum
Teil damit zu erkléren, daB ein GroBteil der von den Rindenprellungs-
berden bevorzugten Rindenareale sich bis heute noch als ,stumm*
erweist. Weiter ist zu bedenken, daf zur Zeit der Erhebung der klini-
schen Befunde die zu erwartenden Herdverinderungen dem Kliniker
nicht genfigend - bekannt waren, so dafB eine Untersuchung in ganz
bestimmter Richtung nicht vorgenommen wurde. Darauf aber kime es
unseres Erachtens an. Man muf sich in Zukunft bemithen, auf Grund
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der Stofirichtung und der damit zu erwartenden Hirnldsionen auf ganz
bestimmte Herdsymptome zu wunfersuchen. Leicht ist die Aufdeckung
solcher Herdsymptome auch dann sicher nicht, und wir sind @berzeugt,
daf auch fernerhin eine groBe Zahl von Hirnkontusionen selbst bei
darauf gerichteter neurologischer Untersuchung ohne klinische Herd-
zeichen verlduft. Auf der anderen Seite wird es unseres Erachtens
doch bei einer nicht geringen Zahl von Fillen durch eine systematische
Untersuchung moglich sein, bestimmte feinere Herdsymptome mit be-
stimmten Kontusionsherden in Zusammenhang zu bringen. Die For-
schungen von KLEIST aus dem letzten Krieg haben ja auch gezeigt,
daB es Wege gibt, die vielleicht dazu fithren, dasAreal der sog. stummen
Zonen weiter einzuengen.

Im folgenden soll unter Beriicksichtigung des Schrifttums aus-
einander gesetzt werden, welche Herdsymptome bei den einzelnen Ver-
teilungstypen gefunden wurden und welche zu erwarten wiren.

Die direkte Nachbarschaft des Tractus und Nervus olfactorius zum
orbitalen Stirnhirn bringt es mit sich, daBl mit den Verletzungen des
letzteren sehr oft auch Kontusionen des Riechnerven auftreten, welche
Riechstérungen hervorrufen. Wir rechnen die Kontusionen des Tractus
und Bulbus olfacotrius zu den Rindenprellungsherden, da es sich hier
um Hirnteile handelt. Wenn man von allenfalsigen Verletzungen der
Fila olfactoria absieht, handelt es sich hier grundsdtzlich um einen
anderen’ Vorgang als bei den Verletzungen der eigentlichen Hirnnerven
(IIT—XT1I), welche immer auf Frakturen der Schédelbasis zurtick-
zufithren sind, wihrend die Kontusionen des Tractus und Bulbus
olfactorius von Frakturen grundsitzlich unabhingig sind. STERLING,
Barngr und WoELK haben schon friih auf diese Befunde hingewiesen.
Spéter wurde von zahlreichen anderen Autoren (SpaTz, GUTTMANN,
Stier, BAY, KINDLER, BURTON u. a.) immer wieder auf die traumatischen
Riechstérungen aufmerksam gemacht und deren lokalisatorische Be-
deutung betont. Abgesehen davon, dafl ein unter Umstinden voll-
kommener Ausfall des Geruchsvermdgens fiir Angehérige bestimmter
Berufe (Chemiker, Gasrohrleger, Biacker, Koche, Blumengértner u. a.)
von weittragender Bedeutung sein und eine erhebliche Erwerbsminderung
bis zur Notwendigkeit des Berufswechsels mit sich bringen kann, sind
Storungen des Riechvermégens nach Traumen ein wichtiger Hinweis
dafiir, daB es iiber die Verletzung des Riechnerven hinaus wahrschein-
lich auch zu Rindenprellungsherden im orbitalen Stirnhirn gekommen ist.

Die Riechpriifung ist eine verhiltnismafig einfach durchzufiihrende
MaBnahme und darf im Rahmen der Untersuchung von Hirntranmati-
kern nie versiumt werden. Dieser Hinweis klingt vielleicht selbst-
verstindlich. Unsere Erfahrungen zeigen aber, dall diese Priifung
immer noch nicht Aligemeingut bei der Untersuchung von Kopfuntillen
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geworden ist. Wir fanden Zerstérungen des Riechnerven besonders
oft beim Typus I. Auch bei unseren beiden Fillen vom Typus V,
wo die Pridilektion der Rindenprellungsherde eine ganz dhnliche ist
waren sie vorhanden.- Beim Typus IIT und IV sind sie dagegen seltener,
weil hier das Ubergangsgebiet von der Basis zur Konvexitit bevorzugt -
ist. Beim Typus ¥I wurden von PeTERS in fast allen Fillen entweder
einseitige oder doppelseitige Schidigungen des Riechnerven festge-
stellt. Bay fand klinisch bei 17 von 32 Fillen, bei welchen eine Kon-
tusion angenommen worden war, Riechstérungen, 9mal waren sie das
einzige neurologische Symptom.

Bei Stérungen des Geruchsvermégens miissen natiirlich immer .solche Ab-
artigkeiten vorher ausgeschlossen werden, welche ihre Ursache in einer Be-
hinderung der Nasenatmung oder in krankhaften Verinderungen der Nasen-
schleimhaut haben kénnen, wodurch die Aufnahme des Geruchsreizes in den
Endorganen des Riechnerven unméglich wird (akute und chronische Katarrhe,
Rhinjtis atrophicans). Eine Untersuchung duorch den Hals- Nasen-Ohrenarzt
ist also erforderlich. Eine solche ist an sich wegen der labyrinthiren Stérungen
nach Hirntraumen ohnehin nicht zu umgehen. — Differenzierte Untersuchungen
erlauben dann sogar in einer Reihe von Fillen eine genaue Lokalisation der
Stérungen beztiglich ihres Sitzes in der Peripherie oder in der Rindel. Parosmien
sollen stets rindenbedingt sein (STIER). In diesem Zusammenhang sei auch an die
Moglichkeit des Auftretens von Geschmacksstérungen (STIER) nach stumpfen
Schideltraumen hingewiesen. Ein GroBteil derselben beruht auf Ausfillen der
Chorda tympani durch Zerstérung des Nervus facialis bei Schidelbasisbriichen.
Immerhin konnte STIER aus einem groBen Krankengut im Laufe von 2/, Jahren
tiber 14 Fille corticaler Geschmacksstorungen nach Trauma berichten. Er verlegt
deren Sitz in die Rinde der Temporalpole und in den Uncus hippocampi. Bei
CGewalteinwirkung von der Seite beobachteten wir, wie beschrieben, Rinden-
prellungsherde nicht selten in der Rinde des Uncus. — Aufdeckungen von Stérun-
gen des Geschmacksvermdgens sind ziemlich schwierig, weil eine Reihe von Stoffen
neben ihrer - Geschmackskomponente noch eine . deutliche Geruchskomponente
besitzen, die Funktionsausfille zum Teil verdecken konnen.

Anatomisch steht der Haufigkeit nach die Schidigung des orbitalen
Stirnhirns und der basalen Anteile der Schlifenlappen — also. die
Schiadigungen der ,,Basalen Rinde’ im Sinne von SpaTZ — an erster
Stelle. Klinisch ist bei dieser Lokalisation besonders nach Erfahrungen
der letzten Jahre an Wesensverdnderungen zu denken.

Auf die Bedentung des orbitalen Stirnhirns wurde erstmals von LEONORE
WeLT 1888 hingewiesen; sie beschrieb das Zusammentreffen einer merkwiirdigen
Charakterverinderung mit einer traumatisch bedingten doppelseitigen Schadi-
gung der medialen Anteile der Unterfliche des Stirnhirns. Ein vorher gutmiitiger
und heiterer Mann wurde nach einer Verletzung ziinkisch, boshaft und schaden-
froh, spiter mehr gleichgiiltig und stumpf. Das Gedichtnis und die intellektuellen
Leistungen hatten dabei nicht gelitten. WELT stellte noch eine Reihe von Fillen
mit Schidigungen des orbitalen Stirnhirns mit hnlichen Symptomen der Persén-
lichkeitsumwandlung aus der Literatur zusammen; bei ausschlieBlicher Schidi-.
gung der Stirnhirnkonvexitit waren solche Wesensveriinderungen (mit Aus-
nahme eines unklaren Falles) nie beschrieben worden. WELT wies aber bereits

T Anmerkung bei der Drucklegung: Siche auch Bay: Nervenarzt 18, 350 (1947).
Arch. f. Psych. u. Zeitsehr. Neur. Bd.179. 20
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darauf hin, daB es Fille gibt, bei denen iiber Charakterverinderungen nichts
bekannt war. In der Folgezeit wurden Charakterverinderungen bei Lésjonen
des orbitalen Stirnhirns von Berezr, BostRorm und Spatz, Cosack, KLeisT
sowie besonders von GRUNTHAL beschrieben. Ausgehend von Befunden bei
der Prckschen Atrophie zeigte Seatz (1937) den Zusammenhang zwischen dem Aus-
fall der Rinde des orbitalen Stirnhirns und der Rinde der Basis der Temporallappen
{Basale Rinde) und dem Auftreten der oben beschriebenen Charakterverinderungen
bei den verschiedenen Erkrankungen, so besonders bei der Prokschen Krankheit.
LAYGE wies in einer ausgezeichneten Arbeit darauf hin, daf die Entwicklung
dieser Symptome von der beidseitigen Schadigung des Stirnhirns abhiingig sei.
Es ist klar, daB bei allen Fillen, die akut zu Tode gekommen sind,
derartige Stérungen nicht zu erwarten sind. Auch spéiter noch kénnen
BewuBtseinsstérungen und andere psychotische Erscheinungen Herd-
symptome und Wesensverdnderungen véllig {iberdecken (z. B. Fall 18).
Bei unserer Kasuistik weisen die Félle 2 und 5 (Typ I) und die Fille 14,
15 und 16 (Typ IV) Wesensveranderungen auf. Bei Fall 2 waren Merk-
male einer Witzelsucht angedeutet. Es bestand nur eine einseitige
Lision des orbitalen Stirnhirns; wegen der Kiirze der Uberlebensdauer:
(16 Tage) erscheint uns hier die Bedeutung der Witzelsucht als Herd-
symptom zweifelhaft. Tm Fall 5, bei dem die Uberlebensdauer 3 Monate-
betragen hat, entsprach der ausgedehnten Zerstorung des orbitalen
Stirnhirns beiderseits eine schwere, durch lippische Euphorie gekenn-
zeichnete Wesensverdnderung, die im Vordergrund des klinischen Er-
scheinungsbildes stand. Bei Fall 15, der fast 11 Jahre iiberlebt hat,
fiel in der letzten Zeit neben der blanden Euphorie Antriebsmangel
besonders auf; die anderen psychischen Symptome dieses Kranken
(Verstimmungszustinde, Zustinde von BewuBtseinstriibung) haben wir-
mit der gleichzeitig bestehenden traumatischen Epilepsie in Zusammen-
hang gebracht. Bei Fall 16 (5 Jahre Uberlebensdauer) bestand eine-
sehr ausgesprochene Wesensverdnderung, die allerdings teilweise auf
vorhergegangenen AlkoholmiBbrauch zuriickgefithrt worden ist. Ein
Fall von doppelseitiger Schiadigung der basalen Rinde mit geniigend
langer Uberlebenszeit ohne Wesensverinderung findet sich bei unserem
Krankengut nicht. Es sel noch darauf hingewiesen, dal die Wesens--
verinderung bei einer oberflichlichen Untersuchung leicht iibersehen.
werden kann, da die intellektuellen Fihigkeiten einschlieBlich der
mnestischen Funktionen dabei intakt bleiben kénnen. Auf die be-
kannte Leistungsschwiche (PoPPELREUTER) der Hirntraumatiker, die:
besonders in einer allgemeinen Verlangsamung und in gesteigerter
Ermiidbarkeit zum Ausdruck kommt, sei hier nicht eingegangen. Die
lokalisatorische Bedeutung dieses Syndroms bleibe dahingestellt.

Aphasische Erscheinungen sind vor allem beim Typus IV zu er-
warten, weil hier das Ubergangsgebiet von der Basis zur Konvexitit.
der linken Hemisphire, in deren Bereich das Sprachgebiet liegt, durch.
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die GegenstoBherde besonders gefahrdet wird. Unsere Falle 5, 13 und 15
gehoren hierher. Fall 15 hatte in direktem Anschluf an das Trauma
eine langdauernde motorische Aphasie, welche durch Herde in der
Brocaschen Region erklart wird. Spéter traten gewisse Zeichen sensori-
scher und amnestischer Aphasie hervor, welche auf die schwere Schidi-
. gung des linken Temporallappens bezogen wurden. Bei Fall 5, der
zum Typus I gehort und bei dem sich die Verdnderungen von der Basis
auch auf das Ubergangsgebiet von der Basis zur Konvexitit der linken
Hemisphére ausgebreitet haben, (StoBrichtung von hinten rechts), be-
standen zahlreiche Paraphasien und ausgesprochene Formulierungs-
schwierigkeiten, welche durch die Schddigung des linken Temporal-
lappens zu erkliren sind. Wie schon darauf hingewiesen wurde, sind
elementare aphasische Storungen, wie sie bei grofien vasculdren Er-
weichungsherden in der linken Sprachregion auftreten, bei den gedeckten
Hirnverletzungen kaum zu erwarten, da die Rindenprellungsherde dis-
kontinuierlich sind und das Mark nur verhdltnismaBig germg in Mit-
leidenschaft ziehen.

Wegen des hiufigen Mitbefallenseins der 2. Temporalwindung und des nach
hinten anschliefenden Gyrus angularis darf es nicht versiumt werden, bei Gewalt-
einwirkung von der Seite immer auf das GerRsrMaNNsche Syndrom (amnestische
Aphasie, Fingeragnosie, Rechts-Links-Stérung, Akalkulie, Alexie, Agraphie und
kontralaterale homonyme Hemianopsie) zu untersuchen. Nach Gehorsensationen
mit der Beésonderheit des Nah- und Fernriickens soll beim Verdacht einer Lision
der Temporallappen stets gefahndet werden. Nach epileptischen vom Schlifen-
lappen aus ausgelosten Anfillen wird oft eine zeitweise Herabsetzung des Hor-
vermdgens beobachtet. Sog. Uncinatusanfille in Form von regelrechten
epileptischen Anfiillen oder von Schwindelanfillen mit Geruchs- oder Geschmacks-
aura konnen ihr anatomisches Substrat in den beschriebenen Rindenprellungs-
herden im Uncus hippocampi haben. Weitere Beachtung verdienen auch die
Rindenprellungsherde im Bereich der Mantelkante (KoppEN, KALBFLEISCH,
PrtErs). BAY wies unseres Wissens erstmals auf das nicht selten vorkommende
Mantelkantensyndrom in Form von Paresen der unteren Extremititen, gepaart
mit Blasen-Mastdarmstorungen, im Anschlul an schwere Schideltraumen hin.
Die Diagnose und Lokalisation ist leicht, wenn man nur daran denkt.

Die verhdltnisméaBige Vielfalt der Erscheinungen von seiten der
linken Hemisphire macht den Typus IV und dessen Ubergangsformen
zu einem fiir die klinische Beurteilung sehr wichtigen Typ und es sollte
daher bei Hirntraumatikern nie unterlassen werden, die ganze Skala
der Untersuchungen, welche zur Aufdeckung der eben erwihnten Sym-
ptome fithren kann, ablaufen zu lassen. Es ist klar, daB bei der Gewalt-
einwirkung von links mit den dabei meist zu erwartenden GegenstoB-

_herdenin derrechten Hemisphire viel weniger Symptome zu erwarten sind.

Bei den Fillen 5 und 15 kam es zur Entwicklung einer iraumatischen
Epilepsie. Bei beiden Fillen hatten die Anfille — zum mindesten
im Beginn — ausgesprochenen Herdcharakter und zwar wiesen sie auf
die GegenstoBseite hin. Klinisch war ihrer nicht gedacht worden.

20%
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Beide Fille zeigten auch starke Verwachsungen der Kontusionsherde
mit der dariiber liegenden harten Hirnhaut. Doch fanden wir 6fters
auch solche Verwachsungen im Gebiet der Schlidfenlappen ohne Epilepsie.
Zu Gunsten der verbreiteten Ansicht, daB Verwachsungen zwischen
Dura und Hirnherden zur Auslésung epileptischer Erscheinungen bei-
tragen, koénnte die Tatsache angefithrt werden, daB traumatische
Epilepsie bei den offenen Hirnverletzungen viel haufiger ist als bei den
gedeckten. Diese Beobachtung konnte man damit in Zusammenhang
bringen, dafl bei den offenen Hirnverletzungen viel ausgiebigere Ver-
wachsungen mit der Awusbildung von soliden bindegewebigen Narben
vorkommen, als bei den gedeckten Hirnverletzungen. CREDNER fand
bei einem groBeren Material 49,56% traumatische Epilepsie bei offenen
Gehirnverletzungen und nur 19,7% bei -gedeckten Hirnverletzungen.
Zu dhnlichen Zahlen kommt D1az ¥ GoMEZ (zit. nach MARBURG), welcher
bei offenen Gehirnverletzungen in 37 % und bei gedeckten nur in14,7%
traumatische Epilepsie fand.

Die Frage, wie weit prinzipiell Lisionen des Schlifenlappens fiir das Auf-
treten einer traumatischen Epilepsie verantwortlich zu machen sind (AsTwaza-
TUROW u. a.) soll hier nicht niher erdrtert werden. STAUDER hat sich in einer
groBeren kritischen Arbeit mit diesem Fragenkomplex auseinander gesetzt. Hier
seien nur solche Herdsymptome angefithrt, welche wirklich auf eine Beteiligung
bestimmter Areale des Schlifenlappens schlieBen lassen. Es sind dies unter
anderem die sog. Dreamy states (JACKSON) — Zustinde tranmhafter BewuBt-
seinséinderung. - — Dabei kann es zu ausgemachten ,,déja-écu‘ und ,,déja vu*
Erlebnissen kommen. Erscheinungen der Mikropsie und der Metamorphopsie
sollen oft mit diesen dreamy states gepaart sein. PoTzL lokalisiert diese Anfille
in die basalen Anteile des Schlifenlappens. AuBerdem sollen kleine Absencen
und Dimmerzustinde bei Schlifenlappenherden hiufiger zu beobachten sein.

Pyramidenzeichen und hemiplegische Bilder sind ausgesprochen selien.
Diese Tatsache erklirt sich dadurch, daB die Pradilektionsorte der
Rindenprellungsherde an der Basis des Gehirns und im Ubergangs-
gebiet von der Basis zur Konvexitdt liegen, wahrend die Konvexitit
mit den Zentralwindungen mehr oder weniger verschont ist. Fir den
Kliniker wird diese  Feststellung zuniichst iiberraschend sein, da ja
bei der Mehrzahl der Verletzungen der Stol die Konvexitit trifft. Die
anatomische Erfahrung lehrt aber, daB sich die Kontusionsherde gew6hn-
lich nicht an der StoBseite sondern an der GegenstoBseite finden. Bei
unseren Fillen mit iiberwiegenden Verdnderungen an der StoBstelle
war die Uberlebensdauer zu kurz, als daB hemiplegische Erscheinungen
sich hétten entwickeln koénnen. Theoretisch ist zu erwarten, dafl bei
solchen seltenen Fillen, wo z. B. bei Typ III, IV und V die Herde an
der StoBseite auftreten, durch Lision der Zentralregion auch hemi-
plegische Erscheinungen ausgeldst werden miissen. Aus noch nicht
verdffentlichten Untersuchungen von NOETZEL aus unserem -Institut
geht hervor, daB bei d#uBeren Prellschiissen (Impressionsschiissen ohne
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Perforation der Dura nach TonNis) an der Stelle des StoBes umfang-
reiche Kontusionen auftreten konnen, wihrend Contrecoup- Verletzungen
mehr oder weniger ausbleiben, wobei dann ausgesprochene hemi-
plegische Erscheinungen hervorgerufen werden. Wie auf 8. 308 erwihnt,
muB hier ein besonderer Verletzungsmechanismus angenommen werden,
der unter anderem durch umschriebene Auftrefffliche und starke Quer-
schnittsbelastung gekennzeichnet sein muB. Wenn solche Fille auch
bei gedeckten Verletzungen vorkommen werden, so mul} es sich dabei
doch zweifellos um Ausnahmefélle handeln. Die Regel bleibt, dal bei
Typ III, IV und V, wo die Gewalteinwirkung besonders eindeutig die
Konvexitat trifft, doch die Rindenprellungsherde an der GegenstoB-
seite, also an der Hirnbasis, zu suchen sind. Bei unseren Fillen 4, 8
und 10 waren leichtere Reflexdifferenzen festzustellen, die bemerkens-
werterweise auch auf die Seite des Gegenstoles hinwiesen.

Occipitale Herderscheinungen konnte man ohne Kenntnis der anatomi-
schen Tatsachen bei der Gewalteinwirkung von hinten also beim Typ I
erwarten. Wir sehen aber, dal gerade hier die Verdnderungen an der
Stofiseite ganz zuriicktreten und die GegenstoBherde an der Unter-
seite des Stirnlappens das Bild voéllig beherrschen. Dagegen wiéren
beim Typus II (Gewalteinwirkung von vorn) Herderscheinungen von
seiten der Sehregion im Uberlebensfall zu erwarten, doch geht aus der
Untersuchung von PETERS hervor, daB gerade bei diesem Typus die
Verdnderungen an der Stofseite iiberwiegen. -Die Sehrinde in der Tiefe
der Fissura calcarina ist aulerdem noch durch ihre tiefe Lage geschiitzt.
Dagegen. finden sich in diesem Gebiet gelegentlich posttraumatische
Erweichungsherde, welche sich durch ihre Beziehung zu einem be-
stimmten vasculdren Versorgungsgebiet (A. cerebri post.) scharf von
den Rindenprellungsherden unterscheiden (PETERS und Sparzl). In
solchen Fillen kann durch die Herde eine Hemianopsie hervorgerufen
werden.

Entsprechend dem etwas hiufigeren Befallensein der occipitalen Ubergangs-
region von der Basis zur Konvexitit sind Erscheinungen von seiten dieser Rinden-
areale (Feld 19) eher zu erwarten, weshalb es vor allem nicht versiumt werden.
darf, bei Gewalteinwirkung von vorne seitlich nach optisch-agnostischen Sym.-.
ptomen zu suchen. Auch Stérungen des Farberkennens sind als Folge von Lésionen
der Konvexitdt der Occipitallappen zu beobachten. Ferner sei darauf aufmerksam
gemacht, dall es bei Occipitalherden nicht selten zu Stérungen des stereognosti-
schen Sehens und des Entfernungschitzens kommt (Pérzr), was besonders fiir
die Beurteilung auf Spezialtauglichkeit von grofier Wichtigkeit ist.

Rindenprellungsherde des Kleinhirns zeigen offenbar nur selten eine
spezifisch cerebellare Symptomatologie. . Wir glauben, dafl dies damit
zusammenhingt, daB 1. die Verletzungen fast immer nur sehr ober-

Solche Erweichungsherde im Occipitalgebiet beschreibt. auch COURVILLE.
Er deutet sie allerdings als ,,diffuse corticale contusion‘‘.
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flichlich sind und 2., daB infolge des durchgehend ecinheitlichen Auf-
baues der K1e1nh1rnr1nde cin weitgehender Funktionsersatz durch intakt
geblicbene Rlndcnantelle moglich ist.

Aus allen unseren Erfahrungen geht hervor, dafi Herderscheinungen,
soweit sie tberhaupt feststellbar sind, ganz vorwiegend auf Kontusions-
herde an den Gegenstofstellen zu beziehen sind. Diese Tatsache wird
zur Zeit von klinischer Seite nicht geniigend berticksichtigt.

VI. Rindenprellungsherde als Nebenbefund.

Nicht allzu sclten begegnet man alten Rindenprellungsherden als
Nebenbefund in solchen Fillen, bei denen in der Vorgeschichte des
Patienten tiberhaupt nichts von einein Trauma bekannt ist. Die makro-
und mikroskopische Untersuchung 148t dabei jedoch iiber die traumati-
sche Ursache dieser Verinderungen keinerlei Zweifel. Kriegsbedingte
Umstidnde erlaubten es uns leider nicht, all diesen Fillen noch einmal
nachzugehen, um durch Nachfragen bei Familienangehérigen usw. im
einen oder anderen Fall doch noch Angaben iiber ein stattgchabtes
Trauma zu erhalten. In den uns vorliegenden Krankengeschichten
fanden sich keine Hinweise auf eine Verletzung und auch keine Hinweise
auf klinische Erscheinungen, die man mit den anatomisch gefundenen
Herden in Beziehung hitte bringen kénnen. Auch hierin sehen wir
wieder eine Mahnung, die klinische Bedeutung der Kontusionsherde
nicht zu iiberschitzen.

Aus unserem Material (anndhernd 2000 Fille) erglbt sich eine Héaufig-
keit des Rindenprellungsherdes als Nebenbefund von 2,5%. Vorwiegend
handelt es sich um éltere Personen, bei denen dicse Befunde erhoben
wurden. Bei Epileptikern, dic in ihren Anfillen natiirlich oft zu Boden
stiirzen und sich dabei mehr oder minder starke intrakranielle Ver-
letzungen zuziehen konnen, ist die Zahl derer, bei denen wir Rinden-
prellungsherde als ;,Nebenbefund® erhoben, tiberraschend gro. Unter
69 Fillen von genuiner Epilepsie fanden wir 20mal Rindenprellungs-
herde als Nebenbefund (==29%).

Das uns zur Verfiigung stehende Material stellt von vornherein eine gewisse
Auslese dar, da es nicht etwa dasjenige cines pathologischen Instituts ist, sondern
es entstammt der Prosektur der Psychiatrischen Universititsklinik Miinchen
und dem: ¥ricdensmaterial ‘dos Kaiser-Wilhelm-Instituts fiir Hirnforschung. Es

wire daher sehr wiinschenswert, wenn shnliche Untersuchungen einmal an einem
allgemeinen pathologischen Tnstitut angestellt wiirden.

" VII. Zur Diagnose und Prognose der Contusio cerebri.

Es ist iblich geworden, bei Kopfunfillen 2 groBle Symptomen-
gruppen als Reaktionsformen zu unterscheiden. Die erste ist klinisch
-gekennzeichnet durch eine sehlagartlg nach dem Trauma auftrctende
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Bewufitseinsinderung, welche meist von einer Reihe vegetativer Sym-
ptome in Form von Atem- und Pulsstérungen, Erbrechen, voriiber-
gehenden Stérungen des Wasser- und Zuckerhaushaltes usw. begleitet
ist. Der Grad der BewuBtseinsinderung kann verschieden stark sein
und von nur leichter Benommenheit iber Somnolenz bis zum tiefen
Koma mit Tonusverlust reichen. Die BewuBtseinsstérung kann von
wenigen Sekunden bis zu mehreren Stunden, ja Tagen dauern. Eine
obere Grenze der Dauer der BewuBtlosigkeit zu bestimmen und sie
allein als Abgrenzungsmerkmal gegen die 2. Symptomengruppe zu
nehmen, erscheint unméglich. Ein weiteres . Charakteristikum dieser
Symptomengruppe ist nach der herrschenden Lehre ihre verhdltnis-
maBig rasche Riickbildung, angeblich ohne Hinterlassung eines bleiben-
den Schadens. Das Bild der schlagartig auftretenden BewuBtseins-
4nderung — zusammen mit einer Reihe vegetativer Stérungen — und
ihre rasche, véllige Riickbildung umfaBt das, was man klinisch unter
dem Begriff ,,Commotio cerebri — man kann auch von reiner Commotio
cerebri sprechen — zu verstehen pflegt. Die Untersuchungen von.
GamPER und seiner Schule (KLEIN und KRAL) sowie einer Reihe anderer
Autoren (REICHARDT, WANKE, BRESLAUER-SCHUCK u. a.) zeigten, daB
es sich bei diesen Erscheinungen um ein Hirnstammsyndrom handeln
mull. Hin anatomisches Substrat der Commotio cerebri kennen wir bis
heute nicht. Es ist, wie SPa1z sich ausdriickt, ein spurloser Vorgang
besonders im Bereich des Stammhirns anzunehmen.

Bei der 2. klinischen Symptomengruppe sind die Symptome der
Commotio cerebri auch gegeben, sie sind aber quantitativ gesteigert
und nicht so rasch riickbildungsfihig. - AuBerdem soll diese Symptomen-
gruppe durch das Hinzutreten von Herderscheinungen gekennzeichnet
seinl. Bei dieser Symptomengruppe spricht der Kliniker von ,,Contusio
cerebri“2. Sowohl von anatomischer Seite (z. B. Essur) als auch von
klinischer Seite (zuletzt von DE MORSIER) ist diese Gegeniiberstellung
Commotio — Contusio angegriffen worden. Die absolut verschiedene
Prognose (s. unten) der beiden Gruppen 146t jedoch vorerst — auch nach
dem. Urteil zahireicher erfahrener Kliniker — eine Trennung unbedingt

1 Doch wird allgemein (z. B. auch von Bay) zugegeben, daB auch bei Commotio
Herderscheinungen vorkommen. )

2 Die Dilferentialdiagnose gegen Compressio cerebri ist dann verhiltnis-
miBig leicht, wenn es zur Ausbildung eines freien Intervalls gekommen ist.
Geht jedoch die CommotionshewuBtlosigkeit direkt in die HirndruckbewuSBt-
losigkeit {iber, so kdnnen Blutungen unter oder iiber die harte Hirnhaut leicht
iibersehen werden, wenn man nicht in der ersten Zeit nach dem Trauma -—
namentlich noch im Stadium der BewuBtlosigkeit, der Beobachtung eventueller
Hirndruckzeichen seine besondere Aufmerksamkeit schenkt. Als einer der besten
diagnostischen Hinweise hat sich dabei immer wieder die Mydriasis auf der
Seite der Blutungen bewihrt (s. Einschrinkungen S.286).
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geraten erscheinen. Man muB sich dabei nur im Klaren dariiber sein,
daB der Grundzug der pathophysiologischen Stérung bei beiden Gruppen
der gleiche fist und daB nur gradweise Unterschiede bestehen.

Samtliche in unserer Kasuistik aufgefiihrten Fille weisen die Charak-
teristika der 2. Symptomengruppe auf. Am Beispiel des Falles 18 gei
dies im einzelnen ausgefiihrt. Die BewuBtlosigkeit ist meist eine tiefe
und langdaunernde (bei S. nahezu 1 Tag). Die Aufhellung des BewuBt-
seins erfolgt langsamer als bei der reinen Commotio cerebri. An tiefe
BewuBtlosigkeit schliefen sich Stadien verschieden starker Grade der
Benommenheit und eine linger dauernde anterograde Amnesie an,
welche iiber Tage und Wochen dauern kann. Auch der Zeitraum der
retrograden Amnesie ist ein gréBerer als bei der reinen Commotio
cerebri.  Charakteristisch ist fernerhin die motorische Unruhe, wie wir
sie in wunseren Krankengeschichten immer wiederkehren sehen. Sie
erreichte zeitweise solche Grade, dall Gaben von Scopolamin notwendig
wurden und war schlieBlich der AnlaB der Verlegung des S. von einer
chirurgischen in eine psychiatrische Klinik. Das Bild wird weiterhin
in vielen Fallen durch das Auftreten deliranter Zusténde kompliziert;
auch bei 8. lagen solche vor. Er glaubte sich im Krieg, horte Schief3en,
schrie und sehlug um sich. Es ist also ein regelrecht psychotisches Bild,
das diese Patienten zu bieten pflegen. KALBERLAH beschrieb solche
Zustandsbilder als Kommotionspsychose. Von anderer Seite, nament-
lich von BostRoEM und BAY u. a. wurde der Vorschlag gemacht; diese
Zustdnde besser mit dem nichts prijudizierenden Namen ,,traumatische
Psychose® zu bezeichnen. Fiélle, welche eine solche Symptomatologie
und Verlaufsform zeigen, werden auch beziiglich ihrer spéteren Prognose
nicht so giinstig beurteilt, wie die der reinen Commotio cerebri. Man
gieht in einer solchen Verlaufsform vielfach Vorboten eines spiteren
Dauerschadens. Dieser duBert sich klinisch in einer allgemein kérper-
lichen und besonders geistigen Leistungsschwiiche. Intellektuelle Aus-
fille stdrkeren Grades treten in den Hintergrund (ScmEeip, K. ScHNEI-
DER u. a.). Mit dieser Leistungsschwiche geben hiufig: vegetative
Symptome in Form von Schlafstorung, Stérungen der Libido und
Potenz sowie erhohte Vasolabilitit einher — also alles Symptome,
welche immer noch auf den Hirnstamm hinweisen.

Stichwortartig seien einige Bezeichnungen genannt, die man diesen Dauer-
schidigungen gab: Traumatische Demenz (KRARPELIN), posttraumatische Lei-
stungsschwiiche . (POPPELREUTER, BRODMANN), dauernde traumatische Hirn-
schidigung (REICHARDT), traumatischer Hirnschaden (Bavy).

Beim Vorliegen dieser klinischen Symptome sprechen die Kliniker
wie gesagt von ,,Contusio cerebri’. Contusio bedeutet zundchst aber
eine anatomische Diagnose und es ist nur eine klinisch %bliche Konvention,
wenn man hier ein bestimmies klinisches Zustandsbild, duas sich im wesent-
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lichen nur quantitativ von der reinen Commotio cerebri wunlerscheidet,
Contusio® nennt. Die Unterscheidung von reiner Commotio cerebri
und ,,Contusio® im klinischen Sinne ist in der Klinik in solchem MaBe
gebriduchlich, dafl es mir unméglich erscheint, den Begriff ,,Contusio®
auszumerzen, abgesehen davon, daB ich keine Notwendigkeit hierzu
sehe. Unter der Voraussetzung, dafl man genau weil, was man unter
,,Contusio® im klinischen Sinne zu verstehen hat, stellt diese Diagnose
eine wertvolle Stiitze bei der Beurteilung der Klinik von Schidel-
traumen dar. Aus dem klinischen Schrifttum, aus Gutachten und Dis-
kussionen mit Klinikern geht jedoech immer wieder hervor, daB der
Kliniker das anatomische Substrat — speziell den Rindenprellungs-
herd — in solchen Fillen fiir die Art und Schwere der klinischen .
Erscheinungen verantwortlich macht. Hier liegt meines Erachtens die
Uberschitzung eines anatomischen Befundes vor. Die Auspriagung des
klinischen Bildes ist némlich keineswegs von der Lokalisation der ana-
tomischen Schidigung abhingig. Hat man wie wir Gelegenheit, eine
groBe Zahl solcher Fille auch anatomisch 'zu beobachten, so kommen
einem berechtigte Zweifel.an der Bedeutung der Rindenprellungsherde
tir einen Groliteil der Erscheinungen der ,,Contusio” im klinischen
Sinne. Wie wir in den Epikrisen unserer Fille feststellen muBten,
ist es nicht méglich, durch die Rindenprellungsherde gerade die wesent-
lichen klinischen Erscheinungen der ,,Contusio‘‘ zu erkliren. Man ist
ferner immer wieder erstaunt, bei Sektionen von Fillen die klinisch
unter dem Bild einer schweren Hirnstérung zugrunde gegangen sind,
nur ganz geringgradige Rindenverinderungen zu finden. Noch iber-
raschender ist die Tatsache, daB man bei Sektionen nicht selten aus-
gedehnte Kontusionen als Nebenbefund aufdecks, ohne daB bei diesen
Fillen im Leben das Bild eines traumatischen Hirnschadens nachweis-
bar gewesen wire (siche die Zahlenangaben S. 296). Der Einwand, daf3
in all diesen Fallen klinisch schlecht beobachtet worden sei, kann nie
befriedigen. Schon die Tatsache, dal in all diesen Krankengeschichten
sich keinerlei Angaben iiber einen Kopfunfall gefunden haben, spricht
dagegen. Diese beiden Tatsachen, ganz geringgradige anatomische Ver-
anderungen bei ausgeprigter klinischer Symptomatologie auf der einen
Seite und ausgeprigte anatomische Verinderungen als Nebenbefund
ohne klinische Symptome auf der anderen Seite, sind der AnlaB, der
uns an der Bedeutung der Rindenprellungsherde, wenn wir von den
im Kapitel V erwihnten Herderscheinungen absehen, fiir die klinische
Symptomatologie, wenigstens fiir einen GroBteil der Fille zweifeln
laft. Rosgr (1868) hegte bereits die gleichen Zweifel, wenn er sagte,
daBl den Kontusionen als solchen keine eigentitmlichen und spezifischen
Krankheitszeichen zukommen kénnten, sondern daf ihre Folgen nur
die einer ortlichen Hirnverletzung seien, die nach dem Sitz der
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Verletzung wechselnd und verschieden sein miiiten. Das Experiment der
Abtragung groBer Teile der Hirnrinde, ohne daf es dabei zu Erscheinun-
gen #hnlich denen des traumatischen Hirnschadens kommt, ist ein
weiterer Einwand, den man gegen eine fiir sich entscheidende Bedeutung
der durch die Rindenprellungsherde gesetzten Defekte machen kann.

Es erhebt sich dann die Frage: Was ist die Ursache sowohl des
schweren akuten klinischen Bildes als auch der hiufig sich aus ihm -
entwickelnden Spitzustinde? Ohne den Nachweis dafiir filhren zu
konnen, sehe ich mit SPaTz den bestimmenden Faktor auch fiir diese
Erscheinungen in ,spurlosen Vorgingen im Hirnstamm — spurlos
deshalb, weil wir, wie gesagt, den DurET-BrrRNERschen Hirnstamm-
blutungen keine Bedeutung zumessen kénnen. Ob sich dabei die spur-
losen Vorginge nur durch einen stirkeren Grad, also nur quantitativ
von denen bei der reinen Commotio cerebri unterscheiden, oder ob sie
auch qualitativ oder lokalisatorisch von ihnen verschieden sind, vermag
ich nicht zu sagen. Ich sehe in der Sonderform der Hirnkontusion in
Form der Rindenprellungsherde zundiichst nur das Zeichen eines besonderen
Stirkegrades des Traumas. Die Rindenprellungsherde kinnen als ein
Indikator dafiir angesehen werden, daff sich wahrscheinlich auch die spur-
losen Vorginge im Hirnstamm in einer anderen Art und Weise abspielen
als bei der reinen Commiotio cerebri. Umgekehrt weist die 2. Symptomen-
gruppe darauf hin, dafy mit grofer Wahrscheinlichkeit das Vorhandensein
von Rindenprellungsherdenanzunechmen ist. Hierfiir sprechen auch unsere
Fille. ‘ , '

Der Rindenprellungsherd als solcher hat quoad vitam bestimmt
eine gute Prognose, an ihm stirbt man nicht. Anders verhélt es sich
mit den iibrigen Kontusionen des Gehirns, den Markblutungen und
den DURET-BERNERschen Hirnstammblutungen, fiir welche die S. 289
gemachten Feststellungen gelten. Mit diesen Einschrinkungen der Be-
deutung der Rindenprellungsherde sei nicht etwa der Versuch gemacht,
den Begriff | Contusio auszumerzen. Wir sahen uns auf Grund
unserer Erfahrungen nur gezwungen, vor der Uberbewertung anatomi-
scher Befunde auf diesem Gebiet zu warnen.

Schon die Schwierigkeit der Begriffsbestimmung und erst recht
die Versuche zur Deutung der eigentlichen patho-physiologischen Vor-
giinge sollten die Problematik zeigen, der wir auch heute noch auf
diesem Cebiet gegeniiberstehen. Die Pathophysiologie der akuten
Zustandsbilder ist dabei nicht minder problematisch als die des End-
zustandes, des traumatischen Hirnschadens. In bezug auf diesen sind
wir bis heute auf rein theoretische Uberlegungen angewiesen und kénnen
uns nur darauf beschranken, die Faktoren und Méglichkeiten anzufithren,
welche in den verschiedensten Kombinationen den Boden fiir die Ent-
wicklung eines solchen abgeben kénne. Die erste Frage, die fiir den
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Arzt am Krankenbett und den Arzt als Gutachter in gleicher Weise
wichtig ist, ist die, ob alle Fille, welche im akuten Stadium die aus-
geprigte Symptomatologie der 2. Reaktionsform zeigen, auch notwen-
digerweise einen traumatischen Hirnschaden davontragen miissen.
Diese Frage glauben wir verneinen zu diirfen. Auch bei der ,,Contusio®
im klinischen Sinne ist die Prognose nicht immer schlecht zu stellen.

Von groBer Bedeutung fir die Entwicklung des traumatischen
Hirnschadens sind sicher die Rindenprellungsherde des orbitalen Stirn-
hirns (s. 8. 291). Die engen Beziechungen zwischen dem orbitalen Stirn-
hirn und dem Zwischenhirn, wie sie besonders KLEIST und seine Schule
annehmen, kénnen daran denken’lassen, dafi ein Wechselspiel zwischen
den Vorgéngen im funktionell geschidigten Hirnstamm (Bedeutung
spurloser Vorgénge) und der anatomisch geschidigten Rinde besteht.
Die Hiufigkeit, mit welcher wir Rindenprellungsherde gerade im orbi-
talen Stirnhirn beobachten, wire dann vielleicht auch eine gewisse .
Stiitze fiir die Haufigkeit des Auftretens des traumasischen Hirnschadens.
Ob es dabei erforderlich ist, daB das orbitale Stirnhirn beidseitig ge-
schidigt ist (LANGE, BERINGER) oder ob eine einseitige Schidigung den
gleichen Effekt auslosen kann, bleibt dahingestellt. Es bedarf weiterer
Untersuchungen an einem groBen Material. Solche groBlangelegten
Untersuchungen wurden fiir Hirntraumatiker von zahlreichen Autoren
(REICHARDT, POPPELREUTER, ESSER u. a.) immer wieder gefordert.
Diese Forderung sei auch hier wiederholt. Nur an Hand eines sehr
grofien anatomischen Materials klinisch eingehend untersuchter Fille
wird es einmal moglich sein, bindendere Schliisse iiber Beziehungen
zwischen dem Ausmal und der Lokalisation anatomisch feststellbarer
Schidigungen und dem klinisch zu beobachtenden traumatischen Hirn-
schaden zu zichen.

Wieweit der traumatische Hydrocephalus (D’ABuxpo, TONNIS,
SoHALTENBRAND) als Teilfaktor fiir den traumatischen Hirnschaden
eine Rolle spielt, wissen wir bis heute gleichfalls nicht. Hydrocephalus
griBeren Ausmafles nach Kopfunfillen sahen wir bei unserem Material
nicht, wohl aber o6rtliche Ventrikelerweiterungen.

EssEr wies darauf hin, daB3 bei der histologischen Untersuchung
selbst jahrelang zuriickliegender traumatischer Hirndefekte Zeichen
eines noch im Gang befindlichen Abbaues in Form von Kornchen-.
zellen nachzuweisen seien. Diese histologischen Befunde machte er fiir
einen GrofBteil subjektiver Beschwerden verantwortlich, indem er ihnen
den Charakter eines chronischen Reizzustandes beilegte. VEIL und
Sturm griffen die Theorie EsseRs auf und leiten aus ihr die Entstehung
einer ,,Gehirnanaphylaxie’ ab, die imstande sein soll, die ganzen vege-
tativen Erscheinungen der Hirntraumatiker auf den Weg iiber eine
allergische Reaktion der vegetativen Zentren des Zwischenhirns zu .
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erklaren. SpaTz wies demgegeniiber schon 1935 darauf hin, da8 dem
langen Erhaltenbleiben der Koérnchenzellen beima Hirntrauma keine
besondere Bedeutung beizumessen ist. Linpensere fand in sehr alten
nicht traumatischen Erweichungsherden die gleiche Haufung von Kérn-
chenzellen, ohne daf je ein Zusammenhang dieser Befunde mit wihrend
des Lebens bestehenden Beschwerden oder objektiven Symptomen er-
kennbar wire. Die von Veir, und STURM zur Regel erhobene Hypothese
von EssER verliert dadurch ihre Beweiskraft.

VIII. Historische Entwicklung der Kontusionstheorien
und eigene Ansichten iiber den Mechanismus heim Zustandekommen
der Rindenprellungsherde*,

Dag Phinomen des Gegenstofles hat seit seiner Entdeckung im 17. Jahr-
hundert zu Gedanken iiber den Entstehungsmechanismus dieser eigenartigen
Verletzung angeregt. Wir wollen im folgenden eine kurze Ubersicht iiber die
bestehenden Hypothesen geben und hoffen in einer spiteren Arbeit den Fragen
der speziellen Mechanik dieser Verletzungen experimentell nachgehen zu kénnen.
Bei solchen schwierigen physikalischen Problemen kann nur das exakte Experi-
ment mit Hilfe der besten technischen Versuchsanordnung weiterfiihren. Vor-
laufig wollen wir mit allen AuBerungen zuriickhaltend sein und nur am Schluf
dieses Kapitels eine Ubersicht dariiber geben; welche physikalischen Momente
unserer Meinung nach aus rein theoretischen Uberlegungen heraus beim Mechanis-
mus der gedeckten Hirnverletzung wirksam werden kénnen.

Erwihnung finden Gegenstofherde erstmals bei AmMaTUs Lusitanus und
bei FarLorio Ende des 16. Jahrhunderts. Die erste theoretische Unterbauung
erfolgte auf Grund der Lehre von den Fissuren und Contrafissuren des Schidels
Ende des 18. Jahrhunderts (SauceErorTE, Mén# DE LA Toucue). Danach ent-
stehen die indirekten Frakturen gegeniiber der einwirkenden Gewalt ,,wie ein
Echo gegentiber den weckenden Lauten‘‘ oder anders ausgedriickt: ,,Die an der
Anprallstelle entstehenden Schidelschwingungen setzen sich allseitig iiber den
Schidel hinweg fort, und kdnnen sich beim Zusammentreffen an der gegeniiber-
liegenden Schidelseite so summieren, dafl es zu einer Kontinuititsunterbrechung
kommen kann.” Nebenbei sei erwihnt, dall diese Schwingungen des Schidels
dann von I. L. Perir auf den Inhalt des Schidels tibertragen wurden und zur
Aufstellung seiner Lehre von der molekularen Erschiitterung des Gehirns als
Ursache der Commotio cerebri verwandt wurde. 1761—1768 war die Frage der
Entstehung des Contrecoup mehrfach Gegenstand einer Preisfrage der konig-
lichen Akademie der Chirurgen in Paris: «— établir la théorie des Contrecoups
dans les lesions de la téte et les consequences qu’on peut en tirers.

Braquenayr (1895) versuchte das Problem experimentell zu l6ser und
bediente sich dazu der Messung des Druckablaufs im Schidel mittels MAREY-
scher Kapseln. BRAQUEEHAYE kam zu dem SchluB}, dafl die Verletzung am Ort
der Gewalteinwirkung durch die Depression des Knochens und direkte Berithrung
desselben mit dem Gehirn zustande komme. Fiir den Contrecoup machte er
2 Faktoren verantwortlich. 1. erfahre das Gehirn durch eine den Schidel treffende

* Anmerkung bei der Drucklegung: Die auberordentlich wichtigen Unter-
suchungen von D.Dr¥NY-BrowN und R. Russurr [Brain 64, 93164 (1941)],
sowie die Monographie von H. Ss6vaLL ;,The genesis of skull and brain injuries*,
Kopenhagen 1943, konnten nicht mehr beriicksichtigt werden.
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Gewalt eine Schleuderbewegung in der Richtung dieser Gewalt, 2. fithre die
Depression an der Auftreffstelle zu einem Verformungsellipsoid des iibrigen
knochernen Schidels, das sehr rasch zuriickschwinge, bei diesem Riickschwung

treffe es auf das angeschleuderte Gehirn, was zur Entwicklung der Contrecoup-
* herde fithre, BRaQUEHAYE machte bereits darauf aufmerksam, dafi Contrecoup-
herde an Stellen eines seichten Liguorpolsters am haufigsten zu finden sind.

Eigene Untersuchungen und solche seiner Schiller (FERRARI, MAASSLAND
und SarTikory) fithrten KocHER 1901 im Rahmen der Beschreibung der Folgen
von Gewalteinwirkungen auf den Schédel im Allgemeinen auch zur Aufstellung
ciner Lehre von den Kontusionsverletzungen des Gehirns. Nach Koomsr ist
es — neben der Intensitit einer einwirkenden Gewalt — von groBer Wichtigkeit,
ob diese einen von der Gegenseite unterstiitzten Schidel trifft oder einen nicht
unterstiitzten Schidel. Wirkt die lebendige Kraft auf einen Schidel, der nicht
unterstilitzt ist, so gehe wenig von der lebendigen Kraft verloren und sie kénne
sich auf den Schédelinhalt — das Gehirn — fortpflanzen. Auf diese Weise komme
es zu einer akuten Drucksteigerung im Gehirn — einer Hirnpressung. Zugleich
komme es aber auch durch Verschiebung der einzelnen Hirnteile gegeneinander
zu einer starken Kontusion der Hirnmasse in der Stofirichtung. — Ist der Schidel
von der Gegenseite unterstiitzt, liegt er z. B. auf einer Unterlage, so wird der
bewegte Korper plotzlich in seiner Bewegung gehemmt und daraus resultiert
nach KocHEE eine Schleuderbewegung des Gehirns. Beim Menschen soll es sich
stets um eine Kombination dieser beiden Faktoren: Pressung und Schleuderung
handeln. Kocusr geht von der Voraussetzung aus, daB der Schidelinhalt einer
Fliissigkeit gleich zu setzen sei; unbewufit unterstellt er aber, wie viele spitere
andere Autoren auch, daB das Gehirn einen festen Korper darstellt, sonst miBte
er eine allseitig gleiche Ausbreitung der Kraft annehmen und kénnte nicht von
einer sich ,,garbenférmig” ausbreitenden Kraft mit besonderer Bevorzugung
der StoBrichtung sprechen. Die gleichen Ansichten wie KooHER vertrat spiter
Deck. '

Timany (1902) ging mit seiner Lehre von der Bedeutung der Verschiedenheit
des spezifischen Gewichts und der spezifischen Dichte der verschiedenen Anteile
des .Schidelinhaltes aus. Spezifisch schwerere Kérper behalten die ihnen mit-
getejlten Impulse linger bei. Wenn der Schiidel eine plotzliche Bremsung er-
fahre, komme es zum Anschleudern des spezifisch schwereren Gehirns an den
knochernen Schiidel. TiLmMaxy wies als erster in diesem Zusammenhang auch
darauf hin, daB diese Schlenderwirkung ganz unabhéngig von der Inanspruch-
nahme der Elastizitéit der Schideldecken auftreten kénne. Spiter wurde von
NipepE erneut an Hand eines konkreten Falles auf diese Tatsache aufmerksam
gemacht. Diese Theorie fand spiter ihre Verfechter in v. BERGMANN, DEGE,
Fravz und HAMALAINEN. :

Filschlicherweise machte man auch fiir die Entstehung der GegenstoB-
herde allein den Liquor verantwortlich (Durer, Firicer). FiricsT (1873) lieh
parafiingefiillte Schidel auf die Erde auffallen und beobachtete an der Auftreff-
stelle einen Cone de Pression und an der GegenstoBstelle einen Cone de souls-
vement. FBLIOET glaubte, daf sich der Schidel an der GegenstoBstelle wie ein
Schrépfkropf vorbuchte und unter ihm ein Sog entsteht. Auf diese Weise werde
rasch Liquor angesogen, wobei Gefifle und Nervengewebe einreiBen kénnten.
Eine Modifikation dieser Annahme.stellt die sog. Abschlenderungstheorie von
LeNGeENHAGER (1938) dar. LENgeENHAcER deutet die Entstehung der Kontu-
sionen so, daff primir das Gehirn infolge seiner Triigheit an der Stofistelle auf-
treffe und dabej konne das Gehirn wie ein Schwamm ausgeprefit werden. Auf
der Cegenseite der Auspressung entstehe eine Druckminderung, in schweren
Fillen sogar ein Vacuum. Gleichzeitig pflanze sich die StoSwelle durch das
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Gehirn fort und treffe zum Zeitpunkt des herrschenden Minderdrucks an der
Gegenstofistelle ein, wodurch es zur Abschleuderung von Gehirnpartikelchen
komme. Die S.247 besprochenen histologischen Befunde bei Rindenprellungs-
herden (hauptsichlichste Blutungsherde in tieferen Rindenschichten) sprechen
gegen diese Lehre.

Dozrpryer (1912) befaBt sich in einer ausfuhrhehen Arbeit mit der Ent-
stehung der Coup- und Contrecoupverletzungen des Gehirns. Er war der erste,
der fiir die Ausbreitung der Kraftlinien im Schiidelinnern nicht mehr die Gesetze
der Hydrodynamik allein gelten lieB, sondern fiir das Hirngewebe selbst die
Anwendung von Regeln fiir , fest-weiche®* Korper forderte. Aus diesem Grund
sei das Feld der Kraftlinien in der Richtung des StoBes am dichtesten. Die
Regeln der Hydrodynamik hehielten aber daneben noch ihre.Geltung.

Von Gesichtspunkten der Relativititstheorie versuchte Ramm (1920) die
Entstehung der Stof- und GegenstoBherde zu erkliren. Der Grundgedanke
der Ranmschen Anschauungen ist der, dafl sich beispielsweise bei einer Gewalt-
einwirkung auf den Schidel von vorne das Lingsoval des Schidels in ein ‘Quer-
oval verwandle. Wire eine solche Annabme fiir die Schideldecke vielleicht
noch denkbar, so ist sie fast eine Unméoglichkeit fiir die mit der Schideldecke
zusammenhangende Basis. Abgeschen davon, wiren bei der Richtigkeit dieser
Theorie Kontusionen an der Stof- und an der GegenstoBstelle in gleichem Aus- |
mafle zu erwarten. HELLENTHAL (1933) wies schon darauf hin, daf dies nicht
der Fall ist. Desglelchen wiiren auch die an den seitlichen Partlen zu beobachten-
den Kontusionen bei einer Gewalteinwirkung von vorne nicht zu erkliren. Es
sei denn durch Sog. Nach v.MusserReR gilt die Faustregel, daf die mutmaB-
liche Elastizitatsgrenze des Schidels etwa die Halfte dér Bruchbelastung betrigt.
Bei Querdruck betrigt die Elastizitéitsgrenze etwa 1,5 mm bei einer mittleren
Druckbelastung von 520 kg, bei Sagittaldruck betrigt die Elastizititsgrenze
1,8 mm bei einer mittleren Druckbelastung von 650 kg (die Druckbelastungen
wurden in den v.MEsSERERschen Versuchen ganz allmihlich herbeigefiihrt).
Bei diesen geringgradigen Moglichkeiten der Deformierung erscheint einem die
Umwandlung des Schidels von emem Langsoval in ein Queroval praktlsch
unmoglich.

‘Die letzte Konsequenz in der Betrachtung des Gehirns alg festen Korper
vollzogen GENNEWEIN (1923) und ScuwarzaceHrR (1924). GENNEWEIN ging
von Befunden bei SchuBverletzungen aus. Er kam zu dem Schlufl, daB 1. das
Gehirn den Gesetzen fester Korper gehorche, also kompressibel sei, 2. dafl es
wenig elastisch ist und 3. daB sich die StoBwellen in jhm nicht nach allen Rich-
tungen ausbreiten. Beziiglich der Entstehung des Contrecoup schreibt GENNE-
WEIN: ,,Wenn ein StoB auf die Oberfliiche eines festen Kérpers einwirkt, so werden
die direkt getroffenen Teilchen komprimiert. Die Kompression fithrt zum Teil
zu einer dauernden Deformierung, anderenteils wird sie durch die Elastizitiat
der komprimierten Hirnteilchen wieder ausgeglichen. Indem diese mehr oder
weniger ihre Form wieder erlangen, iiben sie jhrerseits einen Stof auf die in
der Richtung des StoBes vor ihnen gelegenen Nachbarteilchen aus. Wiahrend
im Inneren des Gehirns jedes Teilchen gegen ein anderes von gleicher Weichheit
gedriickt wird, erfahren die an der gegeniiber liegenden Knochenwand befind-
lichen unter deren Einwirkung einen viel hirteren unnachg1eb1gen Widerstand.
Es kommt zu einem GegenstoB, der sich der Stofirichtung entgegengesetzt,
riickliufig bemerkbar macht.“ Gleiche Gedankengange vertrat - diesbezliglich
HAMALAINEN.

SCHWARZACHER suchte experimentell in vitro den StoSwellenverlauf zu
beobachten. Er fiillte -einen’ Schidel mit. Gelatine und beobachtete durch ein
am Schiidel angebrachtes Fenster den durch die StoBwellen abgelenkten Verlauf
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der Strahlen des polarisierten Lichtes. ScHEWARzZACHER konnte durch diesen
Versuch zeigen, dal} die StoBwellen in der Hauptsache in der Richtung der ein-
wirkenden Gewalt verliefen. Gegen einen geradlinigen Verlauf der Stofiwellen
wendet sich MEIXNER, indem er sagt, daf nur soviel sicher sei, daf die Fort-
pflanzung des StoBes nicht in allen Richtungen die gleiche sei.

HEeLLENTHAL (1933) war der erste, der beziiglich der Auswirkung einer Kraft
am Schidel eine klare Einteilung nach der Verschiedenheit der physikalischen
Medien unterschied; auf welche eine solche Kraft einwirkt. Er unterschied in:
Auswirkung der Kraft auf den kndchernen Schiidel, den #dufleren und inneren
Liquor und die Hirnmasse selbst.

In neuerer Zeit wies PrEIFFER (1943) darauf hin, dafl bei Einwirkung einer
Gewalt auf den Schidel sich die Kraft nach dem Kriifteparallelogramm aufteile
und man — abhingig vom Auftreffwinkel — zwischen Verteilung in Druck —
und Zugkraft (bei senkrecht auftreffender Gewalt) und Druck- und Scherkraft
(bei schriigem Auftreffen) zu unterscheiden habe. PrrrFFER ging bei seinen
Uberlegungen von den Folgen von Gewalteinwirkungen auf den knéchernen
Schadel bei SchuBiverletzungen aus. :

Im folgenden seien einige eigene rein theoretische Uberlegungen
angefithrt!. Kin Gesichtspunkt allgemeiner Art sei hier vorweg ge-
nommen. Bei scharfer Gewalteinwirkung (nach Hieb, Schufl usw.}
kénnen unter Umstéinden Kontusionsherde an den Pridilektionsstellen
des GegenstoBes vollkommen fehlen. Spatz (1941) beschreibt einen
solchen Fall nach Propellerverletzung und weist darauf hin, daf hier-
bei gleichzeitig mit den Kontusionsherden an der Gegenstofistelle klinisch
auch alle Anzeichen der Commotio ‘cerebri trotz der Schwere der Ver-
letzungen gefehlt haben. Auch bei HirnschuBverletzungen wird die
Commotio cerebri oft véllig vermiBt. Wir miissen uns vorstellen, daB
bei Gewalteinwirkungen dieser Art sich die Energie ganz oder zum
groBten Teil am Ort der Einwirkung in der drtlichen Durchtrennung
der Weichteile und des Schidels sowie in der Hervorrufung der Hirn-
wunde erschépft. Es bleibt keine, oder nur wenig Energie iibrig, die —
- gleich wie auf welche Weise — fern von der Einwirkungsstelle Ver-
dnderungen hervorrufen kénnte, namlich Gegenstoherde und spurlose
Vorgéinge in den Stammganglien, die als Substrat der Erscheinungen
der Commotio cerebri in Betracht kommen. Bei solchen Verinderungen
fern von der Einwirkungsstelle sprechen wir von , Fernwirkungen'
(Searz 1941), ohne daB wir damit etwas iiber das zugrunde liegende
physikalische Geschehen vorweg nehmen wollen. In derselben, nicht
prijudizierenden Weise beniitzen wir auch die herkémmliche Bezeich-
nung: ,,GegenstoB*. Bei der stumpfen Gewalteinwirkung, die uns hier
beschaftigte, stehen die Folgen der Fernwirkung meist im Vordergrund,
wihrend die Schidigungen am Ort der Gewalteinwirkung selbst oft

I Dieses Kapitel verdankt seine Entstehung einer Besprechung dieser Fragen
mit dem Ordinarius fiir theoretische Physik in Géttingen, Herrn Prof. Dr. BECKER.
Herrn Prof. Dr. BeckEr danke ich an dieser Stelle nochmals herzlich fiir die
mir gewdhrte Unterredung und seine Ausfiithrungen.
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nur sehr gering sind. Bei den HirnschuBverletzungen ist es durch-
schnittlich umgekehrt.

Beziiglich der Mechanik der Rindenprellungsherde sollen hier nur
Erorterungen dariiber angestellt werden, welche physikalischen Fak-
toren bei der Entstehung derselben wirksam werden kénnen. Ob diese
physikalischen Faktoren immer in ihrer Gesamtheit notwendig sind
oder ob, je nach Lage des Falles, einem von ihnen eine besonders aus-
schlaggebende Rolle beizumessen ist, bleibt dabei offen. Die Tatsache,
daf hier Krifte auf Koérper verschiedener Aggregatzustinde — die
ihrerseits wieder ganz verschiedenen physikalischen Gesetzen gehorchen
— einwirken, macht Erklirungen der Mechanik der dabei vorkommen-
den Verletzungen besonders schwierig. Die im folgenden gegebene
Erklarung beruht auf unseren anatomischen Erfahrungen sowie theoreti-
schen . Uberlegungen und der Ubertragung physikalischer Gesetze auf
die Mechanik der Kontusionen des Gehirns.

Zunichst seien die moglichen Folgen der Einwirkung einer Kraft —
an mehr oder minder umschriebener Stelle — auf den knéchernen
Schidel beschrieben. An der Stelle, an welcher die Kraft angreift,
kommt es: 1. zu einer voriibergehenden Gestaltsverinderung des kné-
chernen Schéidels in Form einer Impression. Das AusmafB derselben
wird bestimmt durch die Stirke der einwirkenden Gewalt und die
GroBe der Angriffsfliche. (Ubersteigt der Grad der Deformierung die
Elastizitdtsgrenze des Knochens an dieser Stelle, so kommt es zur
Fraktur.) Der iibrige kndcherne Schidel erfihrt dabei gleichfalls eine
mehr oder minder starke Verformung, deren Gestalt und AusmaB
neben dem strukturellen Aufbau des Schidels (sdulenférmige Ver-
steifungen, PEDDRAZINI u. a.) von der Elastizitdt des Knochens und
der Stirke der einwirkenden Gewalt abhingig ist. 2. Zu einer Schwin-
gung des Knochens, die sich als ,,Druckwelle‘ iiber den ganzen kndcher-
nen Schidel ausbreitet (SAUCEROTTE). An der der Auftreffstelle gegen-
iiberliegenden Schidelseite kommt es zu einer Verdichtung dieser
Schwingungen. Fiir die Mechanik der Rindenprellungsherde erscheint
uns die Art der ,,Aufhingung des Gehirns in der Schidelhéhle von
besonderer Wichtigkeit. Es ist ein oft zu beobachtender Irrtum, dafB
angenommen wird, dafl das Gehirn im Liquor ,frei” schwimme. Das
ist nicht der Fall. Der Subarachnoidalraum stellt ein mit Fliissigkeit
(Liquor) gefiilltes Maschenwerk dar, das sich dadurch auszeichnet, daf
es nicht allseits gleichweit ist. Gerade dieser Unterschied der Weite
spielt unseres Erachtens fiir das Zustandekommen der Rindenprellungs-
herde eine bedeutende Rolle. Rindenprellungsherde finden sich regel-
miBig nur an den Stellen, an denen das Liquorkissen sehr seicht, ja
vielfach zu einem kapilliren Spalt verdimnt ist (Sparzund STROESOU);
also an Stellen, an welchen die Hirnoberfliche und der knécherne
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Schidel einander eng benachbart sind. Diese Tatsache ist unseres
Erachtens sowoh! von Bedeutung fiir die Auswirkung der Schwingungen
des knochernen Schidels auf das Gehirn (s. oben) als auch fir die im
folgenden beschriebenen mechanischen Vorginge, die sich im Schédel-
inneren bei der Einwirkung einer Gewalt auf denselben abspielen.
3. Bei der Einwirkung einer Gewalt (StoB oder Fall) kommt es im
Bereich der capilliren Spalten an der dem Angriffsort gegeniiber-
liegenden Stelle zur Entwicklung sehr starker Zugspannungen — LENG-
GENHAGER kommt auf Grund anderer Uberlegungen zur Annahme einer
Sogwirkung —, die GroBen erreichen konnen, welche fiir das értliche
Gewebe und das ortliche Vasomotorium sicher nicht gleichgiiltig sind.
Diese Zugspannungen kommen unseres Erachtens dadurch zustande, dafl
das gegeniiber dem umgebenden Liquor spezifisch schwerere Gehirn ent-
weder die Tendenz hat, in seiner Lage zu verharren (Stof3) oder eine ihm
erteilte Bewegung linger beizubehalten (Fall). Es ist fiir die Verteilung
der Rindenprellungsherde an der der Auftreffstelle gegeniiber liegenden
Seite von besonderer Wichtigkeit, da8 diese eben genannten Zug-
spannungen iiber den Bereichen der GegenstoBseite das Optimum' ihrer
Wirksamkeit erreichen, tiber denen das Liquorkissen besonders diinn ist.
Bei den Sektionen sahen wir denn auch immer Rindenprellungsherde vor-
zugsweise an den Stellen diinner Liquorkissen. Durch die Impression des
Knochens an der Auftreffstelle kommt es 4. zur Bildung einer Druck-
welle im Liquor, die sich nach den Gesetzen fliissiger Korper nach allen
Seiten gleichmiiBig fortpflanzt. 5. Die Druckwelle in der Richtung der
einwirkenden Gewalt durchliuft das Gehirn, trifft an der gegeniiber-
liegenden Seite auf den knéchernen Schidel und wird reflektiert. Die
Linge der Druckwelle und deren Amplitude werden bestimmt durch
den Grad der Deformierung des kndchernen Schéidels und die Geschwin-
digkeit der Riickbildung derselben. Von der Weite des Liquorspaltes
an der gegeniiberliegenden Stelle ist es dann abhéngig, in welcher
Form sich die Reflexion der Druckwelle abspielt. Ist das Liquor-
kissen kleiner als die Wellenlinge der ankommenden Druckwelle, so
fallen ankommende und reflektierte Welle zusammen und summieren
sich. Ist das Liquorkissen weiter als die Wellenldnge der ankommenden
Welle, so kann die ankommende Welle abklingen, bevor die reflektierte
ansteigt und es kommt nicht zur Summation. Also auch hier wirkt
sich die Kraft an der Steile des diinnsten Liquorkissens am stérksten
aus. Dabei ist noch zu bemerken, daB die Eigenart des Baues des
knéchernen Schidels wahrscheinlich nicht nur eine einfache Reflexion
bedingt, sondern eine mehrfache, welche die Amplitude der Druckwelle
unter Umstdnden auf ein mehrfaches ihrer Hohe ansteigen 1aBt. Diese
Annahmen haben in der so geschilderten Weise zunidchst zur Voraus-
setzung, daB die Druckwelle die inneren Liquorrdume nicht beriihrt.

Arch. f. Psych. n. Zeitschr, Neur. Bd.179. 21
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MuB die Druckwelle den inneren Liquor passieren, so kommt es zufolge
der allseitigen Verteilung einer Druckwelle in fliissigen Kérpern zu einer
Abschwichung der groben Kraft. Doch auch in diesem Fall wird sich
ein Teil der Druckwelle in der Richtung der einwirkenden Gewalt
weiter fortpflanzen und fiir diese gelten dann die oben angefiihrten
Faktoren in genau der gleichen Weise. Rein chronologisch betrachtet.
spielen sich die Vorginge so ab, dal} es als erstes zur Entwicklung von,
Zugspannungen im Bereich der capilliren Liquorspalten kommt. Da.-
mit gleichlaufend geht die Deformierung des kndéchernen Schadels
einher. In einer 2. Phase breitet sich die Druckwelle iiber den knécher-
nen Schidel aus und in einer 3. Phase kommt es zur Ausbreitung der
Druckwelle im Schidelinneren. Dabei iiberdecken sich Phase IT und ITT
wahrscheinlich weitgehend. Zusammenfassend kann also gesagt werden,
daBl sich die schidigende Kraft immer an den Stellen des diinnsten
Liquorkissens am stérksten auswirkt. Dafiir sprechen, wie wir schon
gezeigt haben, auch die rein empirisch gewonnenen anatomischen Be-
funde. Die Streitfrage, ob das Gehirn als ,flissiger’ oder ,fester®
Korper anzusehen sei, ist fiir die hier aufgefiihrten Mechanismen von
untergeordneter Bedeutung. Wir glauben tiberdies, daf es nicht an-
gingig ist, fiir das Gehirn eine endgiiltige Entscheidung: ,flissig®
oder ,,fest” zu treffen, sondern das Gehirn erscheint uns am ehesten
als eine ,,Mischung®, in welcher Korper dieser beiden Aggregatzustéinde
_eng nebeneinander vorkommen und jedes Teilchen fiir sich nach den
(esetzen seines Aggregatzustandes reagiert. Das Endzustandsbild ‘st
dann die Resultante all dieser Einzelreaktionen. Wie weit noch andere,
von chemischer Seite (STAUDINGER) angenommene Aggregatzustinde
im Gehirn eine Rolle spielen, entzieht sich unserer Kenntnis und kénnte
wahrscheinlich nur durch subtile Versuche in Gemeinschaft mit Kolloid-
chemikern und Physikern geklirt werden.

Fiir die Mechanik der Versinderungen bei Schufverletzungen scheinen
andere Cesetze zu gelten, worauf demnéchst in einer Arbeit von
KrauE aus dem hiesigen Institut hingewiesen wird. Die groBere
Geschwindigkeit, mit welcher sich bei Schufiverletzungen die mechani-
‘schen Vorginge am Schédel und dessen Inhalt abspielen und die stérkere
Querschnittsbelastung an der Treffstelle scheinen uns die hauptsich-
. lichsten Griinde zu sein, dafl hier der Mechanismus ein anderer ist
als bei stumpfer Gewalteinwirkung.

Ergebnisse. ;

1. Im Gegensatz zur gewohnlichen Betrachtungsweise beiden Gehirn-
verletzungen nach. stumpfer Gewalteinwirkung ist der Ausgangspunkt
fiir diese Uniersuchung der anatomische Befund wnd es wird der Versuch
gemacht, von diesem aus die klinischen Erscheinungen, die zu Lebzeiten
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der Verletzten bestanden hatten, zu deuten. Dabei ergab sich eine sehr
starke Unstimmigheit zwischen anatomischem Befund und klinischem Bild.

2. Der Untersuchung liegt ein Gehirngut von 100 Fillen von ge-
deckter Gehirnverletzung nach stumpfer Gewalteinwirkung auf den
Schidel zugrunde (Verkehrsunfille, Flugzeugabstiirze und andere
Koptunfille). Neben Fallen mit sofortigem Tod befanden sich darunter
solche, bei denen der Unfall bis zu 11 Jahren iiberlebt worden war.

3. Schéidelbriiche einschlieflich solcher der Basis fehlten in 24%.
Briiche der Kalotte und oft auch die der Basis liegen auf der Seite
der Gewalteinwirkung, sind also vielfach entgegengesetzt zu den haupt-
sichlichen Rindenprellungsherden, welche die Contrecoupseite bevor-
zugen. Epidurale B_lutungen bevorzugen die StoBseite, subdurale
Blutungen sind oft auch an der GegenstoBseite besonders ausgesprochen.
Sind die Blutungen massive epi- oder subdurale Himatome (im Gegen-
saitz zu belanglosen flichenhaften Blutungen), so fiihren sie zur Volumen-
vergroBerung des Gehirng und zu Erscheinungen des Hirndrucks unter
Umstinden auch auf der GegenstoBseite(!). Sonst fanden sich aber die
Erscheinungen der VolumenvergroBerung (Odem oder Hirnschwellung)
viel weniger héufig als erwartet worden war.

4. Bei allen 100 Fallen waren kuppenstindige ,,Rindenprellungs-
herde’ (Sparz) nachweisbar. Der Rindenprellungsherd ist der am
besten charakterisierte Befund unter den Kontusionsverinderungen des
Gehirns und seiner Héute nach stumpfer Gewalteinwirkung. Bei allen
Fillen waren ferner subarachnoidale Blutungen vorhanden, welche als
der konstanteste Befund der gedeckten Gehirnverletzung zu gelten
haben. Die Rindenprellungsherde und die gewdhnlichen subarach-
noidalen Blutungen sind nicht imstande, eine merkliche, ausgedehnte
VolumenvergréBerung hervorzurufen, die als Ursache von Hirndruck-
erscheinungen angesehen werden konnte.

5. Die Pridilektionsorte der Rindenprellungsherde entsprechen sol-
chen Gebieten der Hirnoberfliche, die ein geringes Liquorpolster be-
sitzen (SPaTz und STROESCU). Demenisprechend sind die GrofShirn-
windungen der Basis gegentiber demen der Kowvexitit bevorzugt. Im
einzelnen Fall ist die Verteilung ferner abhingig von der Richtung
der einwirkenden Gewalt. Fiir die klinische Ortsdiagnose der Rinden-
prellungsherde ist daher die Feststellung der StoBrichtung unentbehr-
lich, wobei zu beriicksichtigen ist, daB die Herde wiel hiufiger an der
Gegenstofistelle aufireten als an der Stof3stelle.

6. Nach der Richtung der einwirkenden Gewalt werden mit Sparz
6 Verteilungstypen der Rindenprellungsherde unterschieden. Die zur
Untersuchung stehenden 100 Fille bezichen sich auf: Typus I = Gewalt-
einwirkung von hinten, Typus III = von links, Typus IV = von rechts,
Typus V = von oben mit entsprechenden Ubergangsformen.

21%
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7. Bei den genannten Typen wurden GegenstoBherde in 92% ge-
funden, ausschlieBlich oder ganz iiberwiegend in 78%. Bei dem beim
Flugzeugunfall iiberwiegenden Typus IT = Gewa.lteinwirkung von. vorne,
der von G. PeTERs untersucht wurde, fanden sich dagegen Gegenstofi-
herde nur in 45,8%, davon nur in 5,5% iiberwiegend. Das gegensitz-
liche Verhalten von Typ I und Typ II. beziiglich der Héufigkeit der
GegenstoBwirkung wird in erster Linie mit der verschiedenen Wider-
- standsféhigkeit des Schidels am Hinterhaupt und im Stirnbereich in
Zusammenhang gebracht. Im letzteren Fall erschopft sich die Energie
ofters bei der Zertriimmerung des Schidels, im ersteren wird fast immer
‘ein Teil der Energie auf den Schidelinhalt weitergeleitet.

8. Zur Erkiarung des Mechanismus der GegenstoBherde ist die An-
nahme einer Fortleitung der Energie durch den Schadelinhalt un-
umginglich. Diese Fortleitung kann auch deshalb nicht linear gedacht
werden, weil die Herde meist iiber ein gréBeres Gebiet der Gegenseite
ausgebreitet sind. Ferner spielen u. a. (Fortleitung der Energie durch
den Schidelknochen, Schideldeformierung usw.) beim Stof und Fall
entstehende Zugspannungen (Sog) im Bereich der capilliren Liquor-
riume nach theoretischen Uberlegungen eine nicht zu unterschitzende
Rolle.

9. Pradilektionsstellen der Rindenprellungsherde ‘1. Ordnung sind:
Pole und anschlieBende Unterflichen der Stirn- und Schlifenlappen
(,,Basale Rinde*) einschlieBlich des Gebietes der Riechkolben, besonders
bei Typ T und Typ V, sowie ferner das Ubergangsgebiet von der Basis
zur Konvexitit im Stirn- und Schlifenlappenbereich (3. Stirnwindung
und 2. und 3. Schlifenlappenwindung), besonders bei Typ IIT und
Typ IV.

10. Pradilektionsstellen 2. Ordnung finden sich im Ubergangsgebiet
von der Basis zur Konvexitdt im Bereich des Hinterhauptslappens,
sowie an dessen Pol (bei Typ II), im Uncus hippocampi, zu beiden
Seiten der Falx an der Mantelkante, zu beiden Seiten des oralen Endes
an der Fissura Sylvii (PETERS) sowie an der Unterfliche der Klein-
hirnhemisphiren (Typ II und Typ I). An der GroBhirnkonvexitit
kommen Rindenprellungsherde sehr viel seltener und wenn, dapn nur
in geringer Ausdehnung vor. Eine Ausnahme bilden Impressionsfrak-
turen mit starker Querschnittsbelastung bei umschriebener Auftreff-
‘ﬂé‘whe, wobei die Herde sich mehr oder weniger auf die StoBstelle und
. damit auf die Konvexitit beschrinken kénnen. Die Umgebung ver-
deckter Windungen, wie die Insel und die Sehrinde bleiben verschont.

11. Beim Versuch, den Sitz der Rindenprellungsherde im einzelnen
Fall mit der Ausldsung bestimmter Herderscheinungen in Zusammen-
hang zu bringen, erwiesen sich als wichtig: . Die Riechstirungen (be-
sonders beim Typ I infolge von Prellungsherden am Bulbus und Tractus
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olfactorius), 2. die traumatische Wesensverinderung (,,Basale Rinde®)
und 3. verschiedene Formen der Aphasie (besonders beim Typ IV).
Nur bei den selteneren Fillen, bei welchen die Herde die StoBstelle
betreffen, kommen kontralaterale Hemiparesen vor. '

12. In der Mehrzahl der Fille kann den Rindenprellungsherden keine
erhebliche unmiitelbare Bedeutung fir das klinische Symptomenbild zu-
gesprochen werden: sie erkliren auch nicht den tddlichen Ausgang.
Die im Vordergrund des klinischen Interesses stehenden Symptome des
akuten Allgemeinsyndroms, die Leistungsschwiche und die vegetativen
Symptome kénnen durch die Rindenprellungsherde niché exklirt werden;
sie sind héchstwahrscheinlich auf eine Schiddigung des Hirnstammes
zu beziehen.

13. Sichere alte Rindenprellungsherde miBigen Grades kommen so-
gar ofters als  Nebenbefund bei der Sektion vor, ohne daB Angaben
iiber eine frither stattgehabte Verletzung bekannt sind -— bei einem
Gesamtmaterial von anndhernd 2000 Fillen unseres laufenden Sektions-
materials in 2,5%. — Bei 69 Fillen von genuiner Epilepsie, ohne An-
gaben iiber eine Verletzung, fanden sich sogar 20mal (29 %) alte Rinden-
prellungsherde. Hier mull angenommen werden, daf Kopfverletzungen
wihrend des Anfalles unbeachtet geblieben sind.

14. Durgr-BERNERsche Blutungen im Hirnstamm spielen nicht die
grofie Rolle, welche ihnen meist zugeschrieben wird. Sie fanden sich
nur bei ganz schweren Verletzungen, die fast immer zu sofortigem
Tod gefithrt hatten. Beim vorliegenden Material fehlten sie in 91%.
Bei dem Mangel anatomischer Befunde im Hirnstamm mull man nicht
nur zur Erkldrung der akuten Commotio, sondern auch zur Erklirung
der genannten -wesentlichen klinischen Erscheinungen im spéteren
Verlauf an ,,spurlose Vorginge im Gebiet des Hirnstammes (SPATZ)
denken. ,

15. Die Vorginge, die zur ,,Commotio cerebri’ fithren, und die-
jenigen, welche den wesentlichen Erscheinungen der ,,Contusio cerebri‘
im klinischen Sinne zugrunde liegen, sind wahrscheinlich nur quanti-
tativ voneinander unterschieden. Trotzdem glaubt Vert.-daB mit Riick-
sicht auf Verlauf und Prognose die grundsdtzliche Trennung dieser
beiden klinischen Begriffe aufrecht zu erhalten ist. Der Grad der Rinden-
prellungsherde ist im allgemeinen ein Indicator fiir die Schwere der
Verletzung.

16. Auf Grund der Kenntnis der regelméBigen Verteilung der Rinden-
prellungsherde und ihrer Abhéngigkeit von der Stofirichtung soll in
Zukunft bei Kopfverletzurigen nach stumpfer Gewalteinwirkung nach
feineren klinischen Herdsymptomen gefahndet werden, die nach dem
jeweils anzunehmenden Sitz der Verinderungen zu erwarten sind. Die
Festlegung der StoBrichtung (Hergang des Unfalles, Sitz der Weichteil-
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verletzungen) sollte durch den ersten klinischen Beobachter geschehen.
Die Einteilung nach der Stofrichtung in 6 Typen hat sich bewihrt
und sollte bei zukiinftigen klinischen und anatomischen Untersuchungen
iiber Kopfverletzungen nach stumpfer Gewalteinwirkung als Leit-
gedanke beniitzt werden.
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