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Thalamusver~inderungen bei Stirnhirnverletzungen* 
(Zugleieh ein Beitrag zum Problem hi rnorganisehen Wesenswandels)  
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Mit 6 Textabbildungen 

(Eingegangen am 15. Februar 1957) 

lge t rograde  Ver / inderungen im Media lkern  des Tha lamus  nach  Stirn-  
hirnl/ isionen sind seit  den  Unte r suchungen  yon  D ~ J ~ I ~ E ,  v. MOSAKOW 
sowie NISSL mehr fach  besehr ieben worden.  Das besondere  In teresse  der  
Au to ren  ga l t  u. a. tier Zuordnung  umschr iebener  Tha lamuske rnbez i rke  
zu be s t immten  Hi rn r indena rea l en  (LE Gt~os CLARK ]1. BOGGO:bT, 1933, 
WALKER, 1940; C.u.  0 .  VOGT, 1941/42 ; LE GRos CLARK, 1948; ttASSLER, 
1948 ; I~V~CLARDu 1950 ; HART~A~N U. SIM~A, 1952 U.a.). 

Die Einff ihrung psychochi rurg ischer  Methoden  h a t  zudem unsere 
Kenn tn i s se  fiber die t ha l amo- f ron ta l en  Verb indungen  wesent l ich  er- 
we i te r t  (F~EEMAN U. WATTS, MEYER U. BECK, GLEES U.a.) ,  obwohl  
SIM~A da rau f  hinweist ,  dal3 es sieh hierbei  um F a s e r d u r e h t r e n n u n g e n  
hande l t ,  welche verb indl iche  Aussagen fiber P ro jek t ions fe lde r  erschweren,  
da  ,,die Fase rn  vom Tha lamus  auch auf Umwegen  zum R i n d e n a r e a l  ge- 
l a n g e r  ' '. 

Das , ,Massenexper iment"  der  Leuko tomie  h a t  aui3erdem das Auf t r e t en  
des , ,S t i rnh i rnsyndroms" ,  einer spezifiseh gef/~rbten, h i rnorganischen  
Wesensverg~nderung naeh Stirnhirn]~sion,  bes t~t ig t .  

In der Deutung dieses Phgnomens gehen die Meinungen auseinander. Wi~hrend 
HASSLER U. a., wie vordem auch KLEIST, der Auffassung sind, dab verschiedenen 
Stirnhirnanteflen eine ,,unterschiedliche Wertigkeit" zugesprochen werden muir, 
also auch verschieden loka]isierte L~sionen differente klinische Bilder zur Folge 
hgtten, hglt KALINOWSKI ]edig]ich ein ,,quantit~tives Prinzip" fiir wirksam, d. h. 
eine Abhgngigkeit yore Umfang der gesetzten ZerstSrung ira S~irnhirn. Wir selbst 
haben auf die Mitwirknng nnspezifiseher Faktoren fiir den Leukotomieeffekt 
(Schockwirkung dutch Traumatisierung des Gehirns mit frontalen Blutungsherden 
und Ionenverschiebung im Gewebe) hingewiesen (SPERLI~G), weft der Ausprggungs- 
grad des Wesenswande]s nach psychochirurgischen Eingriffen am Stirnhh'n keines- 
wegs gleicharf~ig gefunden wurde. In diesem Zusammenhang verdienen besonders 
einige Beobachtungen yon MEYEIr U. DECK wie auch HEMPItILL Beachtung, in welchen 
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trotz zufriedenstellenden Leukotomieerfolges die fiir wesentlich erachtete retro- 
grade Degeneration des media]en Tha]amuskernes (F~EEMA~ U. WATTS U.a.) als 
Indicator fiir die Unterbrechung der thalamo-frontalen Faserverbindungen bei 
der sp~teren Sektion nieht oder nur sehr unvollkommen nachweisbar war. Somit 
erscheint eine Parallelitiit zwischen Psychosebeeinflussung und ,,Stirnhirnwesens- 
ver~nderung" als Resultante einer Stirnhirnli~sion im anatomischen Sinne nieht 
sicher gegeben, wodurch die Leukotomieeffahrungen ftir die Erforschung der Be- 
ziehungen zwischen Stirnhirn-Trauma und Stirnhirnwesensver~inderung nur bedingt 
verwertbar sind. 

Auffallend ist die unterschiedliche Intensit~t  der retrograden Thalamus- 
vers NISSL land den ,,Degenerationstyp" in den einzelnen 
Tha]amuskernen verschieden, insbesondere zeigten nach seinen tier- 
experimentellen Studien die vom Stirnhirn abhs Thalamusanteile 
nur eine unverhi~ltnism~Big geringe Gliakernvermehrung. - -  HART~A~ 
u. SIMMA beziehen die ungleiche Ausprs des retrograden Zellaus- 
falles bei Stirnhirnverletzungen auf die verschiedene Tiefenausdehnung 
der l%indenliisionen. - -  v. Bo~IN u. GREEN sahen in Tierversuehen nach 
kleineren orbita]en Zerst6rungen keine retrograden Tha]amusveri~nde- 
rungen und ~iuI~erten deshalb Zweifel an dem Bestehen thalamo-ffontaler  
Verbindungen dieses Hirnteiles. - -  Wi~hrend I-IASSLER die Grol~hirn- 
rinden - -  Thalamus-Beziehungen fiir streng lokalisiert h~lt und sogar 
,,stellenweise Punkt-zu-Punkt"-Projekt ionen fiir gegeben erachtet,  
widerspricht GLEES nach Tierexperimenten der Annahme einer derartig 
weitgehenden Abh~ngigkeit yon Thalamus und Hirm~inde. - -  S H ~ s  
(1945) hebt  sehliel~lieh die ,,individuellen Vari~nten" der , ,normalen" 
Thalamuss t rukturen  hervor. 

Die Verh~ltnisse sind also kompliziert. Aus k]inischer SiGht ist aber 
eine weitere Kls dieser schwebenden Fragen yon besonderem In- 
teresse, da die sich langsam ausbildenden retrograden Thalamusver~nde- 
rungen zu den Sp~tfolgen nach Stirnhirnverletzungen gereehnet werden 
und gutachtlich Berficksichtigung finden mii~ten, wenn eine Beziehung- 
setzung zwischen anatomischem Substrat  und psyehopathologischem 
Bild i iberhaupt erlaubt erscheint. Hierbei ist es wesentlich, ob man  
mit  I-IASSLE~ den ,,thalamico-arealen Neuronenkreis" als funktione]le 
Einheit  anzusehen hat, d. h., ob ZerstLrungen, gleich in weleher HLhe 
des Systems, gleiche klinisehe Folgen hgtten, oder ob ein Untersehied 
in der psychischen Symptomatologie besteht zwischen L~sionen der 
Stirnhirnrinde, des Stirnhirnmarklagers bzw. tier abhs Thalamus- 
bezirke selbst. Sowoh] nach Topektomien (P. H. HOCH, MILETTI U. a.) 
als auch nach Elektrolysen der medialen Thalamuskerne (SPIEGEL u.a.) 
waren die psychischen Vers geringer ausgepr~gt als nach 
Marklagerdurehtrennungen (Leukotomien). I-IASSL~I~ betont a]lerdings, 
naeh Thalamuskoagulationen im media]en Gebiet s schwere 
Wesensver~nderungen beobachtet  zu haben. 
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KAo LIA~G C~ow fand nach tierexperimentellen Verletzungen yon Thalamus- 
kernen keine derartigen Verhaltens~nderungen wie nach Sch~idigungen der ent- 
sprechenden corticalen Assoziationsfelder und sch]oI~ daraus, dab die Integrit~t der 
Thalamus-Rindenverbindungen keineVoraussetzung fiir normalesVerhalten darstelle. 

Eigene Untersuchungen und Ergebnisse 
I n  8 eigenen Beobachtungen,  sowohl yon  offenen als auch yon  gedeck- 

t en  St i rnhi rnver le tzungen,  haben  wir Thalamusschni t t ser ien  angefertigt.  
Aul~erdem erwies es sich als notwendig,  auch die Verletzungsregion einer 
ausgedehnten  histologischen Unte r suchung  zu unterziehen.  - -  Daneben  
haben  wir durch Besch~ffung der erreichbaren Krankenun te r l~gen  und,  
soweit durchffihrb~r, Befragung der AngehSrigen tier vers torbenen Ver- 
le tz ten ein Bild yon  der bei Lebzei ten bes tandenen  , ,Wesensver/~nderung" 
zu gewinnen versucht.  Die verschiedenen F~ktoren,  die bei der schwieri- 
gen Beur te i lung t ines hirnorganischen Wesenswandels  Berficksichtigung 
zu f inden haben,  s ind yon  uns an  anderer  Stelle dargelegt worden 

(SP~RHS~). 
Wir un te r such ten  4 offene u n d  4 gedeckte St i rnhi rnver le tzungen.  

Mit Ausnahme eines Falles, bei welchem wir eine Horizontalserie anfertigten, 
wurden die Thalami in liickenlose Frontalserien geschnitten. Jeder 10. Schnitt 
wurde nach ~TISSL, jeder 15. nach H~n)E~HaI~ gefi~rbt. Daneben wurden in groben 
Stufen Gliafaserf~rbungen durchgefiihrt. Unsere Aussagen stiitzen sich auf die 
Durchsicht yon 1700 Thalamuspriiparaten. - -  Die Wundregion wurde mit ~ISSL-, 
HEIDENI/AI~[- und vA~ GIEso~-Pr~iparaten untersucht. 

Beziiglich der Thalamuskern-Nomenldatur gingen wit yon den Walkerschen 
Iqamen aus, die wir zur genaueren Lokalisation der umschriebenen Ausfiille durch 
die HassIerschen Unterkernbezeichnungen erg~nzten. Es bedeutet: M. ft. a. = Ncl. 
media]is fibrosus anterior; M. ft. p. = ~cl. reed. fibres, post.; M. fa. a. et p. = Ncl. 
fasciculosus ant. et post.; M. c. i. = Ncl. medialis caudalis int.; M. c. e. -- Nc]. 
reed. caud. ext. ; D. o. i. = Ncl. dorsalis or~lis internus; V. o. i. = Ncl. ventr, oral. 
int., letztere als Lateralkerngruppen~nteile. 

Es sind Beobach tungen  mi t  erheblichen yon solchen mi t  n u t  wenig 
ausgepr/~gten re t rograden Thalamusver / inderungen zu unterscheiden.  Die 
Auff indung der Bedingungen /iir die unterschiedliche Intensitiit der ab- 
h/tngigen Thalamusausfi i l le u n d  deren etwaige lnbeziehungsetzung zum 
klinischen Bild war Aufgabe unserer  Arbeit .  

I. Thalamusbefunde nach offenen Stirnhirnverletzungen 
Fall 1. SN 116/54, W. tI., c?, 45 J. M/~rz 45 Granatsplitterverletzung der li. 

Stirngegend. Initiale Bewuiitlosigkeit yon 12 Std. Sofort L~hmung des li. Armes. 
t~Sntgenologisch: intracerebraler Stecksplitter in ttShe des re. Seheitelbeines. 

Spitterer neurolog. Befund: Facialissehwache ]i., spastisehe Armparese li. - -  
Ab Sept. 45 etwa alle 6 Wochen genera]isierte Krampfanfgl]e. 1948 operative 
Entfernung des Splitters aus dem re. Scheitelhirn. Keine Anderung der Anfalls- 
hgnfigkeit. - -  Zungchst geringe, im Verlauf deutliehe hh'norganische Wesens- 
~nderung mit abnormer Reizbarkeit, Antriebssehw~che sowie St6rungen yon 
Xonzentration, Merkf/~higkeit und Gedgchtnis; dysphorisehe Stimmungslage. - -  
Oktober 1954 pl6tzlieher Ted an Coronarthrombose. 
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Die Hirnsektion ergibt einen SchuBkanal yon 16 cm L~nge, der sich vom li. 
Stirnhirnpol bis zum re. unteren Scheitellappen erstreckt. Atrophie der Hirn- 
windungen an beiden Frontalpolen; ausgedehnte traumatische ZerstSrung des ]i. 
Stirnhirnpols. An den medialen Stirnlappenfl~chen sind bds. Substanzdefekte 
erkennbar (DurchschuB). - -  M~Bige Skleratheromatose der basalen Gef~Be. 

Zerlegung des Gehirns in Frontalscheiben. Unregelm/s Begrenzung der W~nde 
des SchuBkanals mit  Braunverf~rbung. Ausgedehnte Zerst6rung des li. Stirnhirn- 
marklagers, insbesondere vor dem li. Vorderhorn, d a s  se]bst nicht erSffnet ist. 
Erweiterung beider VorderhSrner und des 3. Ventrikels. 

Abb. 1. Fall 1, S~ 116/54, 5'[ikroaufnahme, F~rbung nach :#ISSZ. a Vergr. 1:11. x Zelluntergang 
mit Fasergliose ira ~ediodorsalkern, bevorzugt in mittleren, medialen Anteilen (~I. ft. p.-HASS~ER). 
b AusschnittsvergrSl~erung 1 : 400. St~bchenzellvermehrung in1 Degenerationsbezirk. Vereinzelt 

erhaltene Ganglienzenen 

Feingeweblich. Im Verletzungsgebiet Verdickung der weichen H/~ute, die f/~cher- 
f6rmig kollagene ~'aserbi~ndel in die Wunde schicken. - -  Im engeren Wundbereich 
massenhaft altes Blutpigment und teitweise erhebliche lymphocytiire Zellin]iltrate; 
Adventitiafibrose der Gef~l~e im Wundbereich mit  perivascul/~ren, lymphocyt/~ren 
Infiltraten. Ausgedehnter Markscheidenuntergang bis in die weitere Wundumgebung 
mit teilweise/rischeren Abbauerscheinungen. In  diesem Gebiet vermehrte und pro- 
gressiv ver/s Glia. Gelegentlich GliaknStehen und ]~ettkSrnchenzellen. Ver- 
einzelt verkalkte Ganglienzellen. 

Frontalserie li. Thalamus. Zelluntergang mit betrSchtlicher Gliavermehrung im 
Bereich vorderer und medialer Anteile des ~cl .  ventr, ant. (Lpo-HAssLEI~) sowie in 
lateroventralen Randanteilen des Ncl. ant. ventr. (Ncl. ant. princ.-HAssLE~). - -  
Erheblicher Zelluntergang mit  Fasergliose und Capillarvermehrung ira Medio- 
dorsalkern (s. Abb. 1), besonders ausgepr~gt in mittleren, medialen Anteilen 
(]YI. ft. p.-tt~_SSLE~), aber auch deutllch im Bereich der Unterkerne M. ft. a., M. fa. a. 
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und M. c. e., geringer in N[. fa. p. und M. e. i.-HAssL~,~. Inmitten des Degenerations- 
bezirkes sind unversehrte Nervenzellen erkennbar. Leiehte St~behenzellvermehrung. 

Epikrise. Es handelt sieh um einen Schu]kaual, der sieh veto li. St, lrnhirnpol 
bis zum re. Scheitelhirn erstreekt. Li. Stirnhirnlool und Marklager siud ausgedehnt 
traumatisch zerstSrt; es fiudet sich eine erhebliche gli6s-meseuchymale Narbe mit 
teflweise ffischem Markuntergang und deutlichen chroniseh-entziindlichen Reaktio- 
nen. Im li. Thalamus ist ein weitgehender Zelluntergang im Mediodorsalkeru er- 
kennbar, besonders ausgepragt in seinen medialen Anteilen, dem Projektionsfeld 
zur Area 10 nach B~ODMA~. Aber aueh die vordere Kerngruppe sowie mediale 
Antefle der lateralen Kerngruppe zeigen l~arefizierung der Zellen. In diesem Gebiet 
ist die Gliakeru- und -faservermehrung infolge des retrograden Unterganges der 
hier durchzieheuden Faserbiindel des Mediodorsalkernes besonders dicht. - -  Der 
Zelluntergang in vorderen Anteflen des ventralen Lateralkernes (Nel. lateropolaris- 
HASSLER) spricht ftir eine Mitseh~diguug yon Fasern zu vorderen und basalen 
Anteilen der Area 6. - -  Klinisch bestanden h~ufige, generalisierte Krampfa.nf~lle 
und eine fortschreitende Wesensver~nderung. 

Fall 2. SN 141/54 J. N., ~, 30 J. - -  1943 Impressionsfraktur der li. Stirugegend. 
Kurzdauerude Bewul~tlosigkeit. Sofortige Operation. Zun~chs~ vSllig beschwerde- 
frei und unauff~llig. Seit 1946 rechtsbetonte Krampfanf~lle. Wegeu H~tufung der 
Anf~lle und progredienter Wesensver~nderung, vor allem Triebenthemmung, 
1947 Aufnahme in Heflanstalt. 1949 Reoperation mit Entfernung eines linksfron- 
~alen Knochenspornes. Trotzdem Zunahme der Anfallsfrequenz; mehrmals Status 
epilepticus mit tagelanger Bewul]tseins~riibung. 1954 Ted an Kreislaufversagen 
bei Bronehopneumonie naeh Status epfleptieus. - -  In den ]etzten Lebensjahren 
herrschte neben heftigen Erregungszus~nden ein paranoides Bild mit zeitwefliger 
Nahrungsverweigerung vor. 

Itirnsektion. Der li. Stirnhirnpol mit Ubergang zum Orbitalhirn ist in eine 
cystisehe Narbe umgewandelt, welehe mit der har~n Hirnhaut lest verwachsen ist. 
Oberfl~chliche Zerst6rung des re. Gyr. rectus. Narbige Ver~uderungen in vorderen 
Anteflen der li. 4. SeM~fenlappenwinduug. - -  Verdickung der weichen g~ute iiber 
Konvexit~C und Basis. Unauff~llige Gef~Be. Die Windungen der li. Hemisphere sind 
verbreitert und abgeplatteC (()dem). 

Zerlegung in Frontalscheiben. Kousistenzverminderung des li. Stirnhirnmark- 
lagers mit Umwandlung in eine eigentiimliche, grauglasige Masse mit zahlreichen 
Cysten. Einschmelzung der Rinde im Bereieh medianer Wiudungen des vorderen 
und mitfleren Orbitalhirns. Erweiterung beider Vorderh6rner, li. mehr als re. 

Feingeweblich. Li. frontal alte, oHene Hirnverletzung mit gli6s-bindegewebiger 
Narbe und kleinen Knoehensplit~ern im Zentrum der GewebszerstSrung. Erheb- 
liehe Gef~l]wandfibrose. Chronisch-entziindliche In]iltrate. Fast vollstiindiger, teilweise 
]rischerer Markscheidenuntergang im li. Stirnhirnmarklager bis in HShe des Vorder- 
hornes, besonders intensiv in orbitalen Abschnittea. Hier findeu sieh grobcystische 
Subs~anzdefel~te (s. Abb. 2). Im Rindengebiet verkalkte Ganglienzellen; im Bereieh 
der 3. und 5. Schicht bandf6rmig kleincystiseher Gewebsuntergang mit ~eflweise 
biudegewebiger Umgrenzung. 

Frontalserie li. Tttalamus. Weitgehender Zelluntergang mit Gliakern- und -laser- 
vermehrung im Mediodorsalkern. Veto kleinzelligen Kernanteil ist nur ein schmaler 
lateraler Saum erkennbar, aueh die Pars magnocellularis ist bis auf dorsolateral 
gelegene Zellen untergegangen (s. Abb. 3). Deutliche Capfllar- und leichte St~bcheu - 
zellvermehrung im Degenerationsbezirk. 

2u re. Thalamus. Leichte Zellatrophie und -rarefizierung mit angedeu- 
teter Gliavermehrung in vorderen, medialen Anteflen des Mediodorsalkernes 
lg. ft. a.-I-I~ssL~ = Projektionsfeld Gyr. rectus). 
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Epikrise. Nach mehrfach operativ angegangener Impressionsfraktur li. frontal 
mit  DuraerSffnung land sich autoptisch neben einer Hirnduranarbe am li. Frontal- 
pol eine grobcystische Umwandlung des li. Stirnhirns, besonders in orbitalen 
Antefien (Isch~mischer Gewebsuntergang im Versorgmlgsgebiet der A. eer. ant.?) 

Weitgehender, teilweise frischerer Markseheidenuntergang im ganzen Stirnhirn- 
marklager li., vollst~ndig im orbitalen Gebiet. Deutlich defensiv-entziindliehe 
l~eaktionen im Narbenbereich. Der li. Mediodorsalkern zeigt einen ausgedehnten 
Nervenzellverlust mit  ausgepr~gter Fasergliose und leichter St~bchenzeilvermeh- 
rung. - -  Im re. Mediodorsalkern ist ]ediglieh eine angedeutete Zellrarefizierung und 

-atrophie mit geringer Gliavermehrung im 
vorderen, medialen Abschnitt nachweis- 
bar, entspreehend einem Rindenprellungs- 
herd (3. Stad.) im re. Gyr. r e c t u s . -  
Klinisch bestanden hi~ufige, reehtsbetonte, 
generalisierte Krampfanfi~lle sowie eine 
fortschreitende, derart erhebliehe Wesens- 
ver~nderung, dal~ dauernde Anstalts- 
unterbringung notwendig war. Tod naeh 
Status epilepticus. 

Fa l lS .  SN 4/51, J . K . ,  ~, 4 5 J .  - -  
1944Granatsp]itterverletzung der re.Stirn. 
Hirn-Friihabsceg re. frontal, der mehr- 
fach operiert wurde. Wegen generalisierter 
Krampfanf~lle 1946 Abtragung des re. 
Stirnhirnpols, Weiterhin h~ufige, sehwere 
Anfi~lle. Erhebliche, hirnorganische We- 
sensveri~nderung mit  Triebenthemmung--  
u. a. zieht sieh Pat. auBerehelich eine Lues- 
infektion zu - -  und heftigen Erregungs- 
zust~nden. Wegen fortgesetzten Lumi- 
nalabusus voriibergehend Anstaltsunter- 
bringung. 1951 Suicid infolge ,,Affekt- 
entgleisung" (Der Fall wurde unter 
besonderer Beriieksichtigung psycho- 
pathologischer Aspekte an anderer Stelle 

Abb. 2. Fall 2, SI~ 141/54, ~Iikroaufnahme, ausfiihrlich beschrieben~.) 
F~rbung nach ItEID~i~HAII~. Vergr. 1:1,5. Hirnsektion. Fiinfmarkstiickgrol~er, 
Ausgedehnter ]~arkscheidenuntergang im operativer Substanzdefekt am re. Stirn- 

Stirnhirn, besonders in seinen orbitalen 
Anteilen. Cystische Entartung hirnpol mit  Kommunikation mit  dem 

re. Seitenventrikel. Daneben typische 
l~indenprellungsherde im 3. Stadium an der Basis des re. Schli~fenlappens. Epen- 
dymitis granularis der Seitenventrikel. 

Feingeweblich. ]~etrgehtliche Verdiekung der Meningen im Wundbereich. Im 
ttirnnarbengebiet Randgliawucherung mit  verelnzelten Fettk6rnchenzellen. Aus- 
gedehnte, teflweise frischere Markscheidendegeneration im re. Stirnhirnmarklager. 
Chroniseh-entziindliche Infiltrate. Mitte]gradige Wandfibrose der Gef~i3e. 

Horizontalserie re. Thalamus. Erheblicher, umschriebener Ganglienzelluntergang 
mit  deutlicher Astro- und Oligodendrogliavermehrung und leichter Zunahme der 
Mikrog]ia im mittleren, media]en Mediodorsalkern (M. ft. p.-ttASSL~R = Projek- 
tionsfeld Area 10). 

1 SPERLIlqG, E. : Hirnver]etzung und SelbsttStung, eine hirnpathologische Frage- 
stellung. Fortschr. Neur. und Psych. 2/3, ].79 (1957). 
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Epikrise. Offene Stirnhirnverletzung mit  Resektion des re. S~irnhirnpols nach 
FrtihabseeB. Der Markseheidenun~ergang im St i rnhirnmarklager  ist ausgedehnt.  
I m  Wundbereieh sind deutliehe, chroniseh-entzfindliehe Ver~nderungen naehweis- 
bar.  Erheblicher retrograder Zelluntergang mi t  Fasergliose und ]eichter Stabehen- 
zellvermehrung im re. Mediodorsalkern. - -  Zu Lebzeiten waren geh/~ufte, sehwere; 
generalisiert eKrampfanf/~lle aufgetreten;  es bes tand eine hochgradige, fortsehreitende 
Wesensver/inderung; der Verletzte endete 7 J~hre nach dem Trauma dureh Suicid. - -  

Abb. 3. Fall 2, S~ 141/54, 5fikroaufnahme, F~rbung nach NISS]~. Vergr. 1:11. a Ausgedehn~er 
Zelluntergang mit gli6ser ~arbe im ~ediodorsalkern. b :Normales Vergleichsbild des 

~r etwa in der gleichen HShe 

Fal l  4. SIq 151/55 J. 0. ,  ~,  36 J. - -  1944 Granatspl i t terverletzung im Bereich der 
li. Stirnhaargrenze. ttfihnereigroBer Trepanationsdefekt.  Keine neurologischen Aus- 
f/il]e. Seit 1949 neben h~ufigen Schwindelzust/inden auch generalisierte Krampfanf~lle 
wechselnder Frequenz. Febr. 55 Tod an LungenSdem naeh Status ep f l ep~ ieus . -  
Kliniseh: Zunehmende Hirnleistungssehw/~ehe, aber keine typische Wesens- 
ver/~nderung. O. ging einer geregelten Arbei~ in einem Maschinenbaubetrieb nach. 

Hirnsektion. Querfingerbreit neben der Mantelkante im Bereich der 1. und 
2. St i rnhirnwindung ]i. etwa ffinfmarkstfiekgroiter Substanzdefekt,  der kraterf6rmig 
in das Marklager bis in die Gegend des Vorderhornes hineinreieht.  - -  Trfibung der 
weiehen H~ute fiber der Konvexit/~t bd. Hemisph~ren. Zeichen der Volumen- 
vermehrung des Gehirns (0dem). 

Zerlegung inFrontalscheiben. Das li. Vorderhorn ist zum Defekt hin ausgezogen. - -  
In  unmit te lbarer  l~achbarsehaft  der Hirnnarbe  kirschkerngroBe Cyste. Br/~unliche 
Verf/~rbung der Wundumgebung.  

Arch. L Psychiatr. u. Z. Neut., 13d. 195 40 
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Feingeweblich. Verdickung der weiehen l=fiiute in der Wundumgebung. Binde- 
gewebsarme, glattwandige Hirnduranarbe. Umsehriebener Markseheidenuntergang 
mit leiehter Gliavermehrung in der Wundumgebung. Kein Anhalt fiir friseheren 
Abbau. Mittelgradige Gef~gwandfibrose. Erweiterung der perivascul~iren R~ume 
mit Ansschwitzung einer eiweigreiehen Substanz (SchrankenstSrung; Tod ira epi- 
leptisehen Status !). Nur ganz vereinzelt, auffiillig gering ausgeprggte, lymphocyt~re 
Infiltrate. 

Frontalserie beider Thalami. Der li. Thalamus erseheint fast in seiner ganzen 
Ausdehnung verschmalert. Caudatumantefle zeigen ira Gegensatz zur re. SeRe eine 
lgngliehe Gestalt (Ausziehung am Defekt). Leiehte Zellatrophie und -r~refizierung 
mit geringer Gliavermehrung in inneren, dorso- and ventroora]en Kernen (D. o. i. 
und V. o. i. naeh HASSLER ~ Pro]ektionsfeld Area 8). Ebenfalls geringe Zellver- 
armung und -atrophie in medialen, hinteren Anteilen des li. Mediodorsalkernes, 
lVi. c.i.-HAssLER ~ Projektionsfeld Area 9. - -  Im Degenerationsbezirk keine 
Stabchenzellvermehrung. - -  

Epikrise. Offene Stirnhirnverletzung yon Anteilen der Areale 8 und 9 li. - -  Der 
Markscheidenuntergang im Narbenbereieh ist umschrieben. - -  Die retrograden 
Thalamusverhnderungen sind wenig ausgepr~gt; es findet sieh eine angedeutete 
Gliavermehrung in abh~ngigen Thalamuskernen; bier ist die Zellzahl etwas 
reduziert, die Ze]len selbst sind leicht atrophiseh. - -  Kliniseh bestand zun~ichst 
eine m~Bige ,,Hirnleistungssehw~iche", die erst mit dem 5 Jahre naeh dem Trauma 
einsetzenden Anfafisleiden deutlieher in Erscheinung trat  Keine typisehe ,,Stirn- 
hirnwesensveranderung" ; der Verletzte war arbeitsf~hig. 

I n  3 yon  4 B e o b a c h t u n g e n  k o n n t e n  wi t  bei  offenen S t i rnh i rnver le tzun-  
gen ausgedehnte ,  erhebl iche Veranderungen  in abhs  ThMamus-  
ke rnan te i l en  feststel len.  Die  ThalamusnervenzeHen waren  in den  be- 
t roffenen A r e a l e n w e i t g e h e n d u n t e r g e g a n g e n ;  es war  eine deut l iche  Fase r -  
gliose naehweisbar .  Als auff/~lliger Befund  is t  eine leiehte  St/~behenzell- 
v e r m e h r u n g  im tha l amisehen  Degenera t ionsbez i rk  hervorzuheben .  - -  
Die Ver le tzungsregion  lieB jeweils noeh betr/~ehtliehe chroniseh-entzf ind-  
l iehe R e a k t i o n e n  e rkennen ;  die Marksche iden  wgren  ausgedehn t  un te r -  
gegangen und  zeigten tei lweise f r ischeren Abbau .  

I n  einer B e o b a e h t u n g  einer offenen S t i rnh i rnvef le tzung  waren  die 
r e t rog raden  Thalamusver /~nderungen nur  gering ausgepr/~gt, obwohl  der  
t r a u m a t i s c h e  R i n d e n - D e f e k t  F i infmarks t f ickgr6Be h a t t e  u n d  kei l fSrmig 
bis an  das  Vorde rhorn  heranre ieh te .  Die Gangl ienzel len des T h a l a m u s  
waren  hier  in umsehr iebenen  Bez i rken  e twas  a t roph i seh  und  in ihrer  
Zahl  reduzier t ,  die Glia  ersehien le ieht  v e r m e h r t ;  Mikrogl iapro l i fe ra t ion  
konn te  n ieh t  nachgewiesen  werden.  I n  d iesem Fa l l e  ergab die  feingeweb- 
liehe Un te r suehung  der  H i r n d u r a n a r b e  keine  Hinweise  fiir einen fort-  
sehre i tenden  Gewebszerfal l .  - -  Woh[  sprechen die Verd ickung  der  
Meningen wie aueh die Wandf ib rose  der  Gefs der  W u n d u m g e b u n g  
(Lump) in der  le tz te rws  B e o b a e h t u n g  daffir,  dag  sieh aueh hier 
anf/inglieh ein defensiv-entz t indl iehes  Gesehehen abgesloielt ha t ,  doeh 
seheint  dieses zu e inem fr i ihen Z e i t p u n k t  wei tgehend zur  Ruhe  ge- 
k o m m e n  zu sein. J e t z t  b i e t e t  sieh das  Bi ld  einer , , ruhenden"  Hi rn-  
Durana rbe .  - -  Die Loka l i sa t ion  der  S t i rnh i rnver le tzungen ,  einschliegl ieh 
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des sekundi i ren Gewebsunterganges  und des Thalamusbefa l les  e rg ib t  

sich aus Abb.  4. 
I n  psychopa tho log ischer  Hins ich t  bo ten  die Ver le tz ten,  bei  welchen 

wir  crhebl iche r e t rograde  Tha lamusver / inderungen  fanden,  zu Lebzei ten  
Anzeiehen einer ]or tschrei tenden,  schweren ,  hirnorganischen Wesens-  
veri~nderung, die al lerdings erst  mi t  E inse tzen  h/iufiger, cerebra ler  

~// / /-e// 2 

7,' ,(Ar]\ 
fZ// 4 

Abb. 4. Schematische Darstellung der Lokalisation und Ausdehnung der Stirnhirnlisionen und 
ThalamusausfiIle bei den offenen Stirnhirnverletzungen (t~all 1--4). Es bedeutet: M )J[edialkern- 

gebiet, J5 Lateralkerngebiet, Pu t)ulvinarkerngebiet (Thalamus im ]Iorizontalschnitt) 

Krampfanf/~lle mani fes t  wurde  (vgl. besonders  Fa l l  2). - -  I n  der  4. Be- 
obach tung  mi t  nur  wenig ausgepr/ igten Thalamusausf / i l len  war  kl inisch 
lediglich eine gewisse ,H i rn le i s tungssehw~che"  fes tgeste l l t  worden,  die 
ebenfal ls  ers t  m i t  dem H i n z u t r e t e n  cerebraler  Krampfanf~l le ,  5 J a h r e  
nach  dem Trauma ,  deut l icher  in Ersche inung t ra t .  Der  Ver le tz te  war  
arbei tsf~hig.  Eine  , ,Wesensver~nderung" ,  die Erwerbsunf~higke i t  und 
zei tweise sogar  Ans t a l t sun t e rb r ingung  bedingte ,  wie bei  den vorgenann ten  
Beobach tungen ,  lag offenbar n ich t  vor. 

II. Thalamusbetunde bei gedeckten Stirnhirnverletzungen 
Fall 5. SN 138/54 W. H., ~, 50 J. - -  1941 im Wehrdienst Sturz yore Pferdefuhr- 

werk. BewuBtlosigkeit yon einigen Tagen, Benommenheit yon mehreren Wochen. 
Verdacht auf Schgdelbasisbruch. AuBer beidseitiger Anosmie keine neurologLsohen 
Ausfglle. Psychisch: Konzentrationsschwgche, Verlangsamung, Redseligkeit und 
Euphorie. Als Buchhalter roll berufstatig. 1950 I-Ierzinfarkt. 1954 Tod dutch Ver- 
schluB der li. Coronararterie. 

Hirnsektion. Ausgedehnte Rindenprellungsherde im 3. Stadium in beiden 
Orbital- und oberfl~ehlich in vorderen Schl~fenhirnanteflen. Die Bulbi olfactorii 
sind beiderseits abgeschmo[zen. Erhebliehe Skleratheromatose der basalen Gef~Be. 

40* 
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Zerlegung in Frontalscheiben. Re. orbital tiefer, muldenfSrmiger Substanzdefekt, 
der die Rindenmarkgrenze erreicht, vornehmlich im Bereieh des Gyr. rectus. 
Linksseitig obcrflachliche Abschmelzung des Gyr. rectus (s. Abb. 5). - -  Geringe 
Erweiterung beider Vorderh6rner. 

Feingeweblich. Rindenprellungsherd im 3. Stadium. Die bindegewebig vcrdickten 
weichen H~ute und teilweise die oberfl~ch]ichen Rindenschichten sind erhalten. 
Reichlich, stellenweise intracellul~ir gelegenes, altes Blutpigment. Die Wandungen 
des Substanzdefektes sind bezirksweise bindegewebig ausgekleidet. Keine cntziind- 
lichen Infiltrate. Umsehriebener Markseheidenuntergang im I-Ierdbereich, kein 
Anhalt fiir fortschreitenden Gewebszerfall. 

Abb. 5. Fall 5, SN 138/54. ~'[akroaufnahme. Frontalseheibe. Tiefgrcifender l~indenprellungsherd im 
re. Orbitalhirn, vornehmlich im Bereich des Gyrus rectus. - -  Abschmelzung der W~ndungskuppcn im 

li. Gyrus rectus 

Frontalserie re. Thalamus. Zellatrophie und -rarefizierung mit  leichter Glia- 
vermehrung im vordercn, mcdialen Mediodorsalkern, M. ft. a.-HAssL~R = Projek- 
tionsfeld Gyr. rectus (s. Abb. 6). 

Frontatserie li. Thalamus. Kein sicher pathologischer Befund. 
Epikrise. Bei einer gedeckten Hirnverletzung mit typischen Rindenprellungs- 

hcrden beiderseits orbital im Bereich der Gyri recti land sich entsprechend der 
grSl~eren Tiefe des Substanzdefektes re. in vorderen, mcdialen Anteflen des re. 
Mediodorsalkernes Zellatrophie mit  leichter Rarefizierung der Zellen und geringer 
Gliavermehrung, wogegen der li. Mediodorsalkern keinen sicher pathologisehen 
Befund aufwies. Aul~erdcm waren oberfl~chl~che Rindenpre]lungsherde an beiden 
Schliifcnlappcnpolen nachweisbar. - -  Klinisch lag eine leichte ,,Sth'nhirnwesens- 
ver~nderung" vor, jedoch war der Verletzte roll  berufsf~hig Anfalle waren nicht 
aufgetreten. 

Fall 6. SN 139/54, If. P., c~, 65 J. -- 1916 Granatsplitterverletzung dcr li. Stirn 
mit markstiickgroBcm J~2nochendefekt ohnc I)uraer6ffnung. Igeurologisch: o. B. -- 
Psychiseh: Leichte hirnorganische Wesens~nderung; der Verletzte sei ,,eigenartig 
und schwierig" gewesen und lebte sehr zurfickgezogen. Als Gemeindesekret~r 
berufst~tig. Tod an Riickenmarkserkrankung. 

Hirnsektion. Im li. Stirnhirn, mante]kantennahe, etwa ffinfmarkstiickgroBer, 
oberflachlichcr Substanzdefekt im Bereich der Arca]e 8 und 9. 

Zerlegung in Frontalscheiben. MuldenfOrmige Absehmelzung oberflaehlicher l~in- 
denanteile; die weichen It~ute fiber dem I)efckt sind erhalten. 

~Veingeweblich. Typischer Rindenpre]lungsherd im 3. Stadium. Der Substanz- 
defekt erreicht in umschriebenem Bezirk die Rinden-Markgrenze; wenig ausgepr~g- 
ter Markscheidenuntergang. 
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Frontalserie li. Thalamus, Leichte Zellatrophie und -rarefizierung mit angedeu- 
teter Gliavermehrung in medialen Anteilen des ventro-oralen Lateralkernes 
(V. o. i.-H~ssLE~ = Projektionsfeld Area 8) sowie im hinteren, media]en Medio- 
dorsalkern (M. c. L-HASSLER ~ Projektionsfeld Area 9). 

Epikrise. Gedeckte Verletzung der Stirnhirnkonvexitat li. Nach 38j~hriger 
~berlebenszeit  waren nur geringe Ver~nderungen in abh/ingigen Thalamus- 
anteilen nachweisbar. - -  K]inisch bestand eine leichte hirnorganische Wesens- 
ver~nderung. 

Abb. 6. Fa]] 5, SN 138/54, iKikroaufnahme, F/~rbung nach NISSL. Vergr. 1:14. • Zellrarefizierung 
and -atrophic ira vorderen, medialen )Iediodorsalkern (Si. ft. ~ . -HASSLER)  

Fall  7. SN 141/56. Ch. J. ,  ~, 44 J.  - -  1944 im Wehrdienst beim Giiterwagen- 
rangieren verungliickt. Tagelange BewuBtlosigkeit. Nach 3/4j~hrigem Lazarett- 
aufenthalt yon der Wehrmacht entlassen, dann als Laufbursche beschi~ftigt. Seit 
1952 nach nochmaligem Kopftraum~ dutch Sturz yore Fahn'ad nieht mehr ge- 
arbeitet. - -  H~ufige Sehwindelzusti~nde. Deutliche Wesensveri~nderung, vornehm- 
lieh Antriebsschw~che, Interesselosigkeit, abnorme l%eizbarkeit. 1956 pl6tzlicher 
I-Ierztod {Infarkt). 

Hirnsektion. Etwa fiinfmarkstiickgroBer Rindenprellungsherd im 3. Stadium 
re. orbital, weniger ausgedehnte t~indenprellungsherde im Bereich des li. Frontal- 
pols und li. Gyr. rectus, sowie etwa fiinfmarkstiickgroBer, tiefgreifender Rinden- 
prellungsherd in vorderen Anteflen dcr 2. und 3. Schl~fentappenwindung re. 

Zerlegung in Frontalscheiben. Die Rindenprellungsherde erreiehen teilweise die 
Rindenmarkgrenze; unauff~lliges Ventrikelsystem. 

Feingeweblich. Stellenweise tiefgreifende, typische l~indenprellungsherde im 
3. Stadium mit  massenhaft altem Blutpigment und umschriebenem Untcrg~ng 
entsprechender Marki%seranteile. Kein Anhalt fiir fortschreitenden Abbau. 

Frontalserie re. Thalamus. In  vorderen, medialen und ]ateralen Anteilen des 
Mediodorsalkernes geringe Zellatrophie und -rarefizierung mit  angedeuteter G]ia- 
vermehrung (M. ft. a. u. M. f~. a.-I~IASSLEU = Projektionsfeld vorderes Orbitalhirn). 
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Frontalserie li. Thalamus. Angedeutete Zellatrophie und -rarefizierung mit 
fraglieher, geringer Gliavermehrung im vorderen und mittleren, medialen Medio- 
dorsa]kern (M. ft. a. u.M. ft. p.-HAssLE~ ~ Projektionsfelder Gyr. rectus and 
Area 10). 

Epilcrise. In dieser Beobachtung einer gedeekten, doppe]seitigen Orbitalhirn- 
verletzung waren die retrograden Thalamusver~nderungen nur ~enig ausgepr~gt 
naehweisbar. - -  Im ldinischen Bride bet der Verletzte deutliche Anzeiehen einer 
,,Stirnhirnwesensverinderung", vornehm]ich mit AntriebsstSrungen. 

FallS. SN 23/55 H. P., d~, 29 J . - -  1945 StreifschuBverletzung der re. Kopfseite. - -  
Psychomotorische Anf~lle. Fortschreitende hirnorganische Wesensverinderung: 
Xriminelle Handlungen, Triebenthemmung, ~bnorme Reizbarkeit. - -  1955 Suicid 
dutch Erh~ngen. (Der Fail wurde yon uns an anderer Stelle ausfiihrlich beschrieben, 
s. FuBnote S. 594.) 

Hirnsektion. Rindenprellungsherd im 3. Stadium im Bereich des re. Frontal- 
pols mit Ubergang zum Orbitalhirn (Gyr. rectus). Ganz oberflichlicher, kleiner, 
keilf6rmiger Rindenprellungsherd im li. Gyr. rectus. Ausgedehnter, tiefer Rinden- 
prellungsherd im 3. Stadium in vorderen Anteilen der 1., 2. u. 3. Schlifenlappen- 
windung re. 

Zerlegung in Frontalscheiben. Die frontalen t~indenprellungsherde zeigen ledig- 
llch.eine Abschmelzung der Windungskuppen, wogegen der temporale Substanz- 
defekt muldenf6rmig oberflichliche Markanteile miteinbezieht. 

Feingeweblich handelt es sich um typische Rindenprellungsherde im 3. Stadium 
mit umschriebenem, defektabhingigem Markscheidenuntergang. 

Frontalserie re. Thalamus. Frag]iche Ze]latrophie und -rarefizierung im Bereich 
des fibrSsen Medialkernes (~. ft. p.-HASSLE~), entsprechend Projektionsfe]d Area 10. 
Sehr fragliche Zellatrophie in medialen, veutralen Pulvinarkernanteilen. Keine 
sichere Gliavermehrung. 

lVrontalserie li. Thalamus. o. B. 
Elgikrise. Schon im ldinischen Bild wies d~s Auftreten psychomotorischer An- 

f~lle auf eine Schlifenlappenli~sion hin. Es bestand eine fortschreitende hirn- 
org~nische Wesensveri~nderung. 10 Jahre nach den~ Trauma endete der Verletzte 
dutch Suicid. - -  Autoptisch fanden sich oberfl~ehliche Rindenprellungsherde am 
re. Frontalpol mit Obergang zum Orbitalhh'n, sowie ein tiefgreifender Substanz- 
defekt nach gedeckter Verletzung des re. Schl~fenlappens. Im re. Thalamus liei~ 
sich eine fraglische Zell~trophie und -rarefizierung in medialen Anteilen des Me- 
diodorsalkerns und im medi~len, ventralen Bulvinarkerngebiet erkennen, jedoch 
war eine sichere Gliavermehrung nicht nachweisbar. - -  (Der Befund im re. Pulvinar 
kSnnte mit Vorbehalt als eine humanpathologische Bests der tierexperimentel- 
len Ergebnisse yon SIMrSO~ aufgefaBt werden, wonach L~sionen der 1. Schli~fen- 
lappenwindung Zelldegeneration in ventromedia]en Pulvinarkern~nteilen zeigen.) 

Unsere  Thu lamusbefunde  bei  gedeck ton  S t i rnh i rnve r l e t zungen  l~ssen 
augenfs die Ger inggrad igke i t  der  r e t rog raden  Ver~nderungen  erken-  
nen, obwohl  die Rindenl~s ionen  ausgedehn t  s ind und  in umschr iebenen  
Bez i rken  die R inden-Markgrenze  er re ichen;  es f inder  sich in ubh~ngigen 
Th~lamusan te i l en  ]ediglich eine leichte  Ze l la t rophie  und  -rarefizierung 
mi t  wenig ~usgepr~gter  Gl iavermehrung .  Eine  Vermehrung  der  Mikro-  
glia, wie bei  den  offenen Ver le tzungen,  w i rd  vermif~t. - -  Die Un te r -  
suchung der  Defek t reg ion  erg~b jeweils t yp i sche  R indenpre l lungshe rde  
im 3. S t ad ium.  Der  M~rksehe idenun te rgang  war  wenig ausgepr~gt  und  
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beschrgnkte sich auf die ngchste Umgebung der l~indenprellungsherde; 
Anzeichen eines fortschreitenden Gewebszerfalls waren nicht nach- 
weisbar. 

In psychopathologischer Hinsicht boten 2 der 4 Beobachtungen bei 
Lebzeiten nur mg~ige Anzeichen eines hirnorganischen Wesenswandels; 
die Ver]etzten waren berufsfghig. Im Fall 7 lag dagegen eine deutliche 
hirnorganische Wesensgnderung vor. Neben der doppelseitigen OrbitM- 
hirnverletzung ergab die Hirnsektion hier einen ausgedehnten l~inden- 
prellungsherd im rechten Schlgfenlappen. - -  In der 8. Beobachtung 
wies das Auftreten psychomotorischer Anfglle ( , , D g m m e r a t t a c k e n "  - -  

MEYE~-MIOKELEIT u.a.)  schon im klinischen Bild auf eine Schlgfen- 
lappenliision hin, die autoptisch bestgtigt wurde. Die hirnorganische 
Wesenswandlung war derart fortschreitend, dal~ es 10 Jahre nach dem 
Trauma zu SelbsttStung kam. 

Besprechung der Befunde 

Das auffi~llige Ergebnis unserer ThMamusuntersuchungen bei Stirn- 
hirnverletzungen ist der unterschiedliche Auspr~gungsgrad der retro- 
graden Veri~nderungen. Im folgenden sol]en die m5glichen Ursachen hier- 
ffir kritisch betrachtet werden. 

Die ~berlebensdauer nach dem Trauma betrug in unseren 8 Beob- 
achtungen zwischen 7--38 Jahren. Eine etwaige Abhs der 
Intensit~t der Thalamusausf~lle yore Zeitfaktor, wie sie BECKE~ in der 
Annahme auch transneuronaler Degenerationsvorgi~nge im Thalamus 
betont, liel~ sich nicht feststellen; beispielsweise waren die thalamischen 
Ver~nderungen nach 38j~hrigem Intervall nur leicht. - -  Da es sich in 
allen unseren F~llen um Stirnhirnverletzungen handelt, das Stirnhirn 
aber vorzugsweise mit der mediMen Kerngruppe des Thalamus in Ver- 
bindung steht, entf~llt die Annahme eines verschiedenen ,Degenerations- 
t y p e s "  der einzelnen Thalamuskerne (NIssL) Ms Ursache des verschieden 
ausgepr~gten Thalamusbefalles. Es ist zu erw~hnen, dab auch dann, 
wenn andere, angrenzende Tha]amuskerne (LaterMkerngebiet, anteriore 
Kerngruppe) mitbetroffen waren, der ,,Degenerationstyp" ebenfalls der 
gleiche war. 

Aus unseren Befunden ist ersichtlich, dab mit einer Ausnahme die 
offenen Stirnhirnverletzungen sehr erheb]iche, die gedeckten ausnahmslos 
sehr gering ausgepr~gte Thalamusvers zeigten. Als Ursache 
tier unterschiedlichen Intensits der abh~ngigen ThMamusver~nderungen 
k5nnte man, wie auch HAaT~A~ U. SIMMA, geneigt sein, eine ,,ungleiche 
Tiefe der Rindenl~sion" anzunehmen. Offene Verletzungen ffihren in der 
Regel zu grSberen, 5rtlichen ZerstSrungen als gedeckte, auch wird das 
Marklager starker betroffen, wodurch eine prims Unterbrechung einer 
grSI~eren Anzahl yon Faserverbindungen gegeben ist. 
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In unserer 1. Beobachtung verl~uft der Sehul~kanal in der Gegend vor dem 
li. Vorderhorn, we ein GroBteil der Faserbiindel zum Stirnhirn vereinigt ist; trotz- 
dem sind im thalamischen Degenerationsbezirk noch v611ig unversehrte Nerven- 
zellen erkennbar, welches wir im Gegensatz zu BECKE~ wie auch KAO LIANG CHOW~. 
die im Thalamus aueh transneuronale Degeneration ffir gegeben erachten, als einen 
Hinweis fiir einen tats~ieh]ichen retrograden Zelluntergang auffassen m6ehten. 

Der  D e u t u n g  einer  ausschlie61ichen Abh/s der  Intensit /~t  der  
r e t rog raden  Thalamus-Ver /s  yon  der  prim/~ren Tiefenausdeh-  
hung  der  S t i rnh i rnve r l e t zung  s t eh t  jedoch unsere  4. Beobach tung  ent-  
gegen. Obwohl  es zu einer kei l fSrmig t ier  in das Mark]ager  re ichenden  
offenen Verle~zung der  S t i r n h i r n k o n v e x i t g t  gekommen  war,  zeigte tier 
Tha l amus  in abh/~ngigen Ante i l en  nu r  geringe Ver/~nderungen. - -  Als 
wesent l iche Ursache  des besenderen  Auspr/~gungsgrades des r e t rog raden  
Zel lun te rganges  bei  den  3 unserer  4 offenen S t i rnh i rnver ]e tzungen  
mSch ten  wi t  /ortschreitende Abbauvorg/~nge in der  W u n d r e g i o n  se]bst 
und  d a m i t  r f i ckwirkend  auch im T h a l a m u s  ansehen.  W/~hren4 in den  
B e o b a c h t u n g e n  m i t  betr/~chtl ichen Thalamus-Ausf/~llen deut l iche  Hin-  
weise fiir einen p rogred ien ten  Gewebszerfal l  im H i r n n a r b e n g e b i e t  er- 
k e n n b a r  waren  (frischer A b b a u  an  den  Marksche iden  in wei te re r  W u n d -  
umgebung) ,  feh l ten  diese im 4. F a l l  m i t  nur  le ichten r e t rog raden  
Thalamus-Ver/~nderungen.  - -  Als auff/~lliger Befund  is t  ferner  in den  
l~/s die  sowohl im H i r n n a r b e n g e b i e t  fo r t schre i t enden  A b b a u  als auch  
im Tha lamus  erheb]ichen Ausfa l l  zeigten,  eine leichte  St/s 
ve rmehrung  im tha l amischen  Degenera t ionsbez i rk  hervorzuheben .  Diese 
spr ich t  unseres  E rach t ens  ebenfal ls  ffir einen noch p rogred ien ten  Ge- 
websunte rgang .  I n  der  4. B e e b a c h t u n g  l a n d  sich dagegen im Ver]etzungs-  
bere ich  eine ,ruhende" H i r n - D u r a - N a r b e ;  abh/s T ha ]a muspa r t i e n  
hel~en eine le ichte  Ze] la t rophie  u n d  -rarefizierung mi t  angedeu te t e r  Ver- 
mehrung  der  Ast ro-  und  O]igodendrogl ia  erkennen,  die Mikrogl ia  war  
unauff/~llig. 

Die Geringgradigkei~ der Thalamus-Be~eiligung im le~zterwi~hnten Falle laBt 
aber noeh eine weitere Deutung fiir die zuvor angefiihrten 3 Beobachtungen als 
unwahrscheinlich erscheinen: die Abhgngigkeit der Intensitgt der retrograden 
ThalamusausfMle yon der ~She der Lgsion innerhalb des thalamico-arealen 
Nenronenkreises. Es handelt sich bei den mitgeteflten offenen Verle~zungen vor- 
wiegend um MarkfaserzerstSrungen, welche im Vergleich zu den Rindenli~sionen 
der gedeckten Verletzungen rein 6rtlich der Thalamuszelle ngher liegen. Dieser 
Tatbest~nd war aber in allen 4 Beobaehtungen yon offenen Verletzungen gegeben, 
jedoch war es nur in 3 yon ihnen zu einem intensiven Thalamus-Befall gekommen. 

Die mit cerebralen Krampfanfgllen einhergehenden funktionellen Kreislauf- 
stSrungen sind ebenfalls nicht direkt fiir die schweren Thalamus-Ausfglle veran~- 
wortlich zu machen, da die iibrigen Thalamus-Abschni~e unauffgllig waren; der 
Zelluntergang beschri~nkte sich vielmehr auf abhgngige Projektionsbezirke. AuBer- 
dem litten auch ~ndere Verletzte unserer 8 ]~eobachtungen an ICrampfanfMlen, 
ohne dab rege]mgl~ig eine deutliche Thalamus-Beteiligung vorlag. - -  Dal~ funk- 
tione]le KreislaufstSrungen bei einem hirntraumatischen Anfallsleiden indirekt, 
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d.h. besonders in der Hirnnarbenregion wirksam werden, halten wir dagegen fiir 
wahrscheinlich (vgl. Fall 2: isch~mischer Gewebsuntergang in der Wundum- 
gebung). Die feingewebliche Untersuchung der sonstigen Priidilektionsorte fiir 
isch/imische Gewebssch/~den im Gehirn (Ammonshorn, Kleinhirn) ergab keine 
Auffglligkeiten. 

Die gedeckten Stirnhirnverletzungen zeigten nur wenig Thalamus- 
Ver/inderungen. In abh/~ngigen Thalamus-Kernanteilen fanden wir die 
Nervenzellzahl ]eicht reduziert, die Astr0- und Oligodendroglia gering 
vermehrt. Die erhaltenen Thalamusganglienzellen boten hier in um- 
schriebenen Bezirken dam Bild der ,,einfachen Atrophie" (v.Mo~oxow, 
SPIELMEYER U. a . ) ;  im Seitenvergleich erschienen die Zellbestandteile 
etwas verkleinert; die Zellkernstruktur war unsuffgllig, die NISSL- 
Substanz unver/~ndert. 

Dieser Befund ist bemerkenswert, zumal es sieh um F~lle mit uus- 
gedehnten l~indenpre]lungsherden handelt, welehe in ihrer grS•ten 
Tiefen~usdehnung die Rinden-Markgrenze erreichen. Sieher ist der 
prim/~re Faseruntergang im Vergleieh mit den besehriebenen offenen 
Verletzungen geringer. Wesentlich erscheint uns jedoeh im Gegensatz 
zu den prim/~r-infizierten t t irn-Duranarben das Feh]en progredienter 
geweblieher Ver/~nderungen bei gedeekten Hirnverletzungen. Ver- 
gegenw/irtigen wir uns, dab sich die einzelne Thalamusfaser jeweils fiir 
Inindestens 1000 Nervenzellen (HAssI~I~) der 3. und 4. Rindensehieht 
(CAJAL, BIELSCIIOWSKu LOI~ENTE DE NO, GLEES U. a.) aufteilt, so ist 
bei der begrenzten Tiefenausdehnung und muldenfSrmigen Gestalt der 
]~indenprellungsherde eine vollst&ndige Unterbrechung der Thalamus- 
zel]e yon ihrem ,,Erfolgsorgan" nur selten gegeben. Hinzu kommt, dab 
die thalamopetalen Fasern des Neuronen-Kreises erst in der 5. l~inden- 
sehicht ihren Ausgang nehmen (HAssLEE). Es wird also zumeist nur zu 
einer partiellen Isolierung der thalamischen Nervenzelle kommen. Die im 
Prs erkennbare ,,einfache Atrophie" der Ganglienzellen in ab- 
hiingigen Tha]amusantei]en kSnnte man dernnach mit SPATZ als rela- 
tive ,,Inaktivit~tsatrophie" auffassen. 

Zusammenfassend ist zu sagen, dal3 die Intensits des retrograden 
Thalamusausfalles bei Stirnhirnverletzung in Abh/~ngigkeit zum AusmaB 
der GewebszerstSrung im Defektbereieh steht. Diese erf/~hrt h/iufig bei 
den offenen Itirnverletzungen infolge fortschreitender Abbauvorg/~nge 
im Hirnnarbengebiet eine Ausweitung, wogegen typisehe Rinden- 
prellungsherde naeh gedeekten Hirnverletzungen station/it sind. Nach 
PETE~S ,,liegt die Ursache des verschiedenen Verhaltens an der lorimgren 
Infektion der offenen Gehirnverletzung im Gegensatz znr gedeckten, bei 
welcher eine Infektion nieht vorliegt". - -  Zur weiteren Kls der 
angeschnittenen Probleme haben wir tierexperimentelle Untersuchungen 
eingeleitet. 
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AbschlieBend sei zu der sehr schwierigen Frage Stellung genommen, ob 
und inwieweit eine Beziehungsetzung zwisehen retrogradem Thalamus- 
Befall und psychopathologischem Bild erlaubt erscheint. 

Wenn auch aus 8 Beobachtungen selbstverst~indlieh keine verbindlichen Schliisse 
erwartet werden diirfen, so hMten wir doch aus hirnpathologischer Sieht eine kurze 
Beriicksichtigung dieses Problems fiir notwendig, zumal in diesen Fgllen Ort, 
Ausdehnung und sekundare Sehadigungsfolgen der Hirnverletzung bekannt sind, 
welches wir als eine Voraussetzung hirnpathologischer Aussagen erachten. 

In  3 Beobachtnngen yon offenen Stirnhirnverletzungen mit  erheblichen 
Thalamus-Ausfgllen fanden sich zu Lebzeiten deutliche Anzeiehen eines 
/ortschreitenden, hirnorganisehen Wesenswandels, der jedoch erst mit  
dem Auftreten cerebraler Krampfanf~lle in Erscheinung trat .  - -  Der 
Often-Stirnhirnverletzte unserer Beobachtung ~ mit  geringem Thalamus- 
Befall lied ebenfalls erst mi t  Einsetzen des Krampfleidens, 5 Jahre  nach 
dem Trauma, das Bild einer ,,Hirnleistungsschw~che" erkennen; eine 
,,Wesens~nderung" bestand offenbar nicht. 

Bei den gedeekten Stirnhirnverletzungen mit  wenig ausgepr~gten retro- 
graden Thalamus-Ver~nderungen fandenwir zweimal eine leichte,,Wesens- 
ver/~nderung" verzeichnet, in 2 weiteren F/~llen war diese jedoeh auf- 
fiillig und muft in der Beobachtung 8 sogar wesentlich fiir die erfolgte 
SelbsttStung verantwortlich gemacht  werden (vgl. SPE~LINC: Hirn- 
verletzung und SelbsttStung). - -  Auf Einzelheiten der psychopatholo- 
gischen Befunde sei hier nicht eingegangen, nur soviel vermerkt ,  dab 
eine eindeutige Abgrenzung zwischen dem psychischen Syndrom bei 
Verletzung der Stirnhirnbasis und dem bei Sch~digung der Stirnhirn- 
konvexitgt  nieht mSglich war. Ebenso scheint Doppelseitigkeit der 
L/ision nicht eine Bedingung fiir das Auftreten eines manifesten, him- 
organisehen Wesenswandels zu sein. Fiir bedeutungsvoll eraehten wir 
dagegen die Ausdehnung des Hirnsubstanz-Verlustes, sei es dureh pri- 
m/~re Zerst6rung oder fortsehreitenden Gewebsuntergang, z. B. im Ge- 
folge oftener tIirnverletzungen. 

Hervorhebenswert  sind ill diesem Zusammenhang unsere Beobaeh- 
tungen 7 und 8. Obwohl die VerhMgensgnderuiig der Verletzten zu Leb- 
zeiten grob auffgllig gewesen sein mug, ergab die Thalamusuntersuehung 
nur geringe Ver/~nderungen. In  beiden Fgllen war es, wie die Sektion 
zeigte, neben der gedeekten Stirnhirnverletzung zu einer ausgedehnten 
Zerst6rung yon Sehl~fenlappen-Anteilen gekommen. Diese und aiideren- 
ortes mitgeteilte, ghnliehe Beobaehtnngen veranlaBten uns, mit  SCItAL- 
TENBt~AND Stirn- und Sehl~fenhirn als ,,funktionelle Einheit" aufzu- 
fassen (SPEI~LI~G). Hierbei h//tten weitere Untersuehungen zu beriiek- 
siehtigen, dag ,,der Sehl/~fenlappeii" entwieklungsgesehiehtlieh wie aueh 
eyto- und myeloarehitektoniseh kein einheitliehes Gebilde darstellt. 
Thalamus-Projektionen zum Sehl/~fenlappen sind jedoeh nieht sieher 
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(SIGMA u. a.) beziehungsweise nur in geringem Umfang (vgl. SIMPSOn) 
bekannt. - -  Darfiber hinaus scheint uns ein wesentlieher Faktor  ffir 
die Entstehung, insbesondere aber das Fortschreiten hirntraumatischen 
Wesenswandels in dem Hinzutreten cerebraler Krampfanf~lle zu liegen. 
Unabhgngig yore Thalamus-Befall (z. B. Fall 8) war immer dann eine 
Progression der VerhaltensstSrung zu verzeichnen, wenn ein Anfalls- 
leiden vorlag. 

~berblieken wit unsere 8 Beobachtungen, so ergibt sich, dal~ bei 
sehweren, retrograden Thalamus-Vergnderungen jeweils zu Lebzeiten 
eine deutliche ,,Wesensveri~nderung" vorlag, jedoch wnrden ~hnliche, 
grobe, psyehische Auffi~lligkeiten aueh fiber solehe Verletzte berichtet, 
bei denen die sps Thalamus-Untersuehung nur geringe patholo- 
gische Befunde erbrachte. Somit ist eine intensive Thalamus-Beteiligung 
nicht als Bedingung ffir das Zustandekommen eines posttraumatisch- 
hirnorganischen Wesenswandels anzusehen. 

Zusammenfassung 

An Hand yon 4 offenen und 4 gedeckten Stirnhirnverletzungen wird 
zu Fragen der retrograden Thalamusver~nderungen Stellung genommen. 

Wir fanden schwere retrograde Zellausfiille im medialen Thalamus- 
Kerngebiet bei solchen offenen Stirnhirnverletzungen, die im Hirn- 
narbengebiet deutliche Anzeichen eines fortschreitenden Gewebsunter- 
ganges erkennen lie~en. Dagegen war die Thalamusbeteiligung in einer 
Beobachtung einer ,,ruhenden" Hirn-Duranarbe sowie bei typischen, 
auch ausgedehnten Rindenprellungsherden nach gedeckten Stirnhirn- 
verletzungen auff~llig gering. 

Als Ursache der verschiedenartigen Auspr~gung der abh~ngigen 
Thalamusvergnderungen wird neben mechanischen Faktoren, welche 
die Anzahl der unmittelbar zerstSrten Stirnhirnfaseranteile bedingen, 
bei den primi~r infizierten, offenen Stirnhirnverletzungen ein progre- 
dienter Nervenfaseruntergang angenommen. 

In hirnpathologischer Sich~ ist eine intensive retrograde Thalamus- 
beteiligung nicht als Bedingung ffir das Auftreten einer schweren hirn- 
organisehen Wesensveri~nderung anzusehen. 
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