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Thalamusverinderungen bei Stirnhirnverletzungen*
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Von
ECKHARD SPERLING®*

Mit 6 Textabbildungen
(Eingegangen am 15. Februar 1957)

Retrograde Verinderungen im Medialkern des Thalamus nach Stirn-
hirnldsionen sind seit den Untersuchungen von DEJERINE, v. MONAROW
sowie NissL mehrfach beschrieben worden. Das besondere Interesse der
Autoren galt u. a. der Zuordnung umschriebener Thalamuskernbezirke
zu bestimmten Hirnrindenarealen (LE Gros CLARK u. Boagow, 1933,
WALKER, 1940; C.u. 0. VoeT, 1941/42; LE GROS CLARK, 1948; HASSLER,
1948 ; McLArRDY, 1950; HARTMANN u. StMMA, 1952 u.a.).

Die Einfithrung psychochirurgischer Methoden hat zudem unsere
Kenntnisse iber die thalamo-frontalen Verbindungen wesentlich er-
weitert (FREEMAN u. WATTs, MEYER u. BrECE, GLEES u.a.), obwohl
Smvma darauf hinweist, dal es sich hierbei um Faserdurchtrennungen
handelt, welche verbindliche Aussagen tiber Projektionsfelder erschweren,
da ,,die Fasern vom Thalamus auch auf Umwegen zum Rindenareal ge-
langen®.

Das ,,Massenexperiment‘‘ der Leukotomie hat auBlerdem das Auftreten
des ,,Stirnhirnsyndroms®, einer spezifisch gefidrbten, hirnorganischen
Wesensverinderung nach Stirnhirnldsion, bestatigt.

In der Deutung dieses Phinomens gehen die Meinungen auseinander. Wahrend
HAsSLER u. a., wie vordem auch Krrist, der Auffassung sind, daB verschiedenen
Stirnhirnanteilen eine ,,unterschiedliche Wertigkeit* zugesprochen werden mus,
also auch verschieden lokalisierte Lasionen differente klinische Bilder zur Folge
hitten, halt Karixvowskr lediglich ein ,,quantitatives Prinzip* fiir wirksam, d. h.
eine Abhingigkeit vom Umfang der gesetzten Zerstérung im Stirnhirn. Wir selbst
haben auf die Mitwirkung unspezifischer Faktoren fiir den Leukotomieeffekt
(Schockwirkung durch Traumatisierung des Gehirns mit frontalen Blutungsherden
und Tonenverschiebung im Gewebe) hingewiesen (SPERLING), weil der Ausprigungs-
grad des Wesenswandels nach psychochirurgischen Eingriffen am Stirnhirn keines-
wegs gleichartig gefunden wurde. In diesem Zusammenhang verdienen besonders
einige Beobachtungen von MEYER u. BEck wie auch HEmpmiry Beachtung, in welchen

* Teilergebnis eines Forschungsauftrages des Bundesministeriums fiir Arbeit. —
Mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft.
** Wir danken Herrn Prof. Dr. HassLER, Freiburg, fiir die freundliche Beratung.
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trotz zufriedenstellenden Leukotomieerfolges die fiir wesentlich erachtete retro-
grade Degeneration des medialen Thalamuskernes (FREEMAN u. WATTS u. a.) als
Indicator fiir die Unterbrechung der thalamo-frontalen Faserverbindungen bei
der spéteren Sektion nicht oder nur sehr unvollkommen nachweishar war. Somit
erscheint eine Parallelitit zwischen Psychosebeeinflussung und ,,Stirnhirnwesens-
verdnderung®‘ als Resultante einer Stirnhirnlédsion im anatomischen Sinne nicht
sicher gegeben, wodurch die Leukotomieerfahrungen fiir die Erforschung der Be-
ziehungen zwischen Stirnhirn-Trauma und Stirnhirnwesensveranderung nur bedingt
verwertbar sind.

Auffallend istdieunterschiedliche Intensitét der retrograden Thalamus-
verdnderungen. NissL fand den ,,Degenerationstyp’ in den -einzelnen
Thalamuskernen verschieden, insbesondere zeigten nach seinen tier-
experimentellen Studien die vom Stirnhirn abhingigen Thalamusanteile
nur eine unverhéltnisméBig geringe Gliakernvermehrung. — HARTMANN
u. SiMMA beziehen die ungleiche Ausprigung des retrograden Zellaus-
falles bei Stirnhirnverletzungen auf die verschiedene Tiefenausdehnung
der Rindenlédsionen. — v. BONIN u. GREEN sahen in Tierversuchen nach
kleineren orbitalen Zerstérungen keine retrograden Thalamusverdnde-
rungen und dulBerten deshalb Zweifel an dem Bestehen thalamo-frontaler
Verbindungen dieses Hirnteiles. — Wihrend HassLer die GroBhirn-
rinden — Thalamus-Bezichungen fiir streng lokalisiert hilt und sogar
»stellenweise Punkt-zu-Punkt“-Projektionen fiir gegeben erachtet,
widerspricht GLEES nach Tierexperimenten der Annahme einer derartig
weitgehenden Abhingigkeit von Thalamus und Hirnrinde. — SHEPS
(1945) hebt schlieBlich die ,,individuellen Varianten® der ,,normalen‘
Thalamusstrukturen hervor.

Die Verhéltnisse sind also kompliziert. Aus klinischer Sicht ist aber
eine weitere Kldrung dieser schwebenden Fragen von besonderem In-
teresse, da die sich langsam ausbildenden retrograden Thalamusverédnde-
rungen zu den Spétfolgen nach Stirnhirnverletzungen gerechnet werden
und gutachtlich Beriicksichtigung finden miiten, wenn eine Beziehung-
setzung zwischen anatomischem Substrat und psychopathologischem
Bild iiberhaupt erlaubt erscheint. Hierbei ist es wesentlich, ob man
mit HassrLeR den ,,thalamico-arealen Neuronenkreis® als funktionelle
Einheit anzusehen hat, d. h., ob Zerstérungen, gleich in welcher Hohe
des Systems, gleiche klinische Folgen hétten, oder ob ein Unterschied
in der psychischen Symptomatologie besteht zwischen Lésionen der
Stirnhirnrinde, des Stirnhirnmarklagers bzw. der abhingigen Thalamus-
bezirke selbst. Sowohl nach Topektomien (P. H. HocH, MILETTI u. a.)
als auch nach Elektrolysen der medialen Thalamuskerne (SPIEGEL u.a.)
waren die psychischen Verdnderungen geringer ausgepridgt als nach
Marklagerdurchtrennungen (Leukotomien). HassLER betont allerdings,
nach Thalamuskoagulationen im medialen Gebiet &duBerst schwere
Wesensverdnderungen beobachtet zu haben.



Thalamusverdnderungen bei Stirnhirnverletzungen 591

Kao Liane Crow fand nach tierexperimentellen Verletzungen von Thalamus-
kernen keine derartigen Verhaltensinderungen wie nach Schiadigungen der ent-
sprechenden corticalen Assoziationsfelder und schlof daraus, dal die Integritit der
Thalamus-Rindenverbindungen keineVoraussetzung fiir normales Verhalten darstelle.

Eigene Untersuchungen und Ergebnisse

In 8 eigenen Beobachtungen, sowohl von offenen als auch von gedeck-
ten Stirnhirnverletzungen, haben wir Thalamusschnittserien angefertigt.
AuBerdem erwies es sich als notwendig, auch die Verletzungsregion einer
ausgedehnten histologischen Untersuchung zu unterziehen. — Daneben
haben wir durch Beschaffung der erreichbaren Krankenunterlagen und,
soweit durchfithrbar, Befragung der Angehérigen der verstorbenen Ver-
letzten ein Bild von der bei Lebzeiten bestandenen ,,Wesensveranderung®
zu gewinnen versucht. Die verschiedenen Faktoren, die bei der schwieri-
gen Beurteilung eines hirnorganischen Wesenswandels Berficksichtigung
zu finden haben, sind von uns an anderer Stelle dargelegt worden
(SPERLING). :

Wir untersuchten 4 offene und 4 gedeckte Stirnhirnverletzungen.

Mit Ausnahme eines Falles, bei welchem wir eine Horizontalserie anfertigten,
wurden die Thalami in liickenlose Frontalserien geschnitten. Jeder 10. Schnitt
wurde nach Nissr, jeder 15. nach HEIDENHAIN gefirbt. Daneben wurden in groben
Stufen Gliafaserfarbungen durchgefiihrt. Unsere Aussagen stiitzen sich auf die
Durchsicht von 1700 Thalamuspriparaten. — Die Wundregion wurde mit Nisst-,
HEDENHAIN- und VAN GIESON-Priparaten untersucht.

Bezuglich der Thalamuskern-Nomenklatur gingen wir von den Walkerschen
Namen aus, die wir zur genaueren Lokalisation der umschriebenen Ausfille durch
die Hasslerschen Unterkernbezeichnungen ergénzten. Es bedeutet: M. fi. a. = Nel.
medialis fibrosus anterior; M. fi. p. = Ncl. med. fibros. post.; M. fa. a. et p. = Nel.
fasciculosus ant. et post.; M. c.i. = Necl. medialis caudalis int.; M. ¢. e. = Nel.
med. caud. ext.; D. o.1i. = Necl. dorsalis oralis internus; V. o. i. = Nel. ventr. oral.
int., letztere als Lateralkerngruppenanteile.

Es sind Beobachtungen mit erheblichen von solchen mit nur wenig
ausgeprigten retrograden Thalamusverdnderungen zu unterscheiden. Die
Auffindung der Bedingungen fiir die unterschiedliche Intensitit der ab-
hingigen Thalamusaustille und deren etwaige Inbezichungseizung zum
Elinischen Bild war Aufgabe unserer Arbeit.

I. Thalamusbefunde nach offenen Stirnhirnverletzungen

Fall1. SN 116/54, W. H., , 45 J. Marz 45 Granatsplitterverletzung der L.
Stirngegend. Initiale BewuBtlosigkeit von 12 Std. Sofort Lahmung des li. Armes.
Rontgenologisch: intracerebraler Stecksplitter in Hohe des re. Scheitelbeines.

Spéterer neurolog. Befund: Facialisschwiiche li., spastische Armparese li. —
Ab Sept. 45 etwa alle 6 Wochen generalisierte Krampfanfille. 1948 operative
Entfernung des Splitters aus dem re. Scheitelhirn. Keine Anderung der Anfalls-
hiufigkeit. — Zunichst geringe, im Verlauf deutliche hirnorganische Wesens-
anderung mit abnormer Reizbarkeit, Antriebsschwache sowie Stérungen von
Konzentration, Merkfihigkeit und Gedichtnis; dysphorische Stimmungslage. —
Oktober 1954 plotzlicher Tod an Coronarthrombose.
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Die Hirnsektion ergibt einen SchuBkanal von 16 cm Linge, der sich vom li.
Stirnhirnpol bis zum re. unteren Scheitellappen erstreckt. Atrophie der Hirn-
windungen an beiden Frontalpolen; ausgedehnte traumatische Zerstorung des li.
Stirnhirnpols. An den medialen Stirnlappenflichen sind bds. Substanzdefekte
erkennbar (DurchschuBl). — MaBige Skleratheromatose der basalen GeféBe.

Zerlegung des Gehirns in Frontalscheiben. Unregelméfige Begrenzung der Wande
des SchuBkanals mit Braunverfarbung. Ausgedehnte Zerstérung des li. Stirnhirn-
marklagers, insbesondere vor dem li. Vorderhorn, das selbst nicht erdffnet ist.
Erweiterung beider Vorderhdrner und des 3. Ventrikels.
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Abb. 1. Fall 1, 8N 116/54, Mikroaufnahme, Farbung nach NISSL. & Vergr. 1:11, x Zelluntergang

mit Fasergliose im Mediodorsalkern, bevorzugt in mittleren, medialen Anteilen (M. fi. p.-HASSLER).

b Ausschnittsvergroferung 1:400. Stdbchenzellvermehrung im Degenerationsbezirk. Vereinzelt
erhaltene Gtanglienzellen

Feingeweblich. Im Verletzungsgebiet Verdickung der weichen Héute, die facher-
formig kollagene Faserbiindel in die Wunde schicken. — Im engeren Wundbereich
massenhaft altes Blutpigment und teilweise erhebliche lymphocytire Zellinfiltrate;
Adventitiafibrose der Gefifle im Wundbereich mit perivascularen, lymphocytéren
Infiltraten. Ausgedehnter Markscheidenuntergang bis in die weitere Wundumgebung
mit letlweise frischeren Abbauerscheinungen. In diesem Gebiet vermehrte und pro-
gressiv verinderte Glia. Gelegentlich Gliaknétchen und Fettkérnchenzellen. Ver-
einzelt verkalkte Ganglienzellen.

Frontalserie li. Thalamus. Zelluntergong mit betrichtlicher Gliavermehrung im
Bereich vorderer und medialer Anteile des Nel. ventr. ant. (Lipo-HAssLER) sowie in
lateroventralen Randanteilen des Nel. ant. ventr. (Ncl. ant. princ.-HASSLER). —
Erheblicher Zelluntergang mit Fasergliose und Capillarvermehrung im Medio-
dorsalkern (s. Abb. 1), besonders ausgeprigt in mittleren, medialen Anteilen
(M. fi. p.-HassLER), aber auch deutlich im Bereich der Unterkerne M. fi. a., M. fa. a.
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und M. c. e., geringer in M. fa. p. und M. c. i.-HASSLER. Inmitten des Degenerations-
bezirkes sind unversehrte Nervenzellen erkennbar. Leichte Stibchenzellvermehrung.

Epikrise. Es handelt sich um einen Schufkanal, der sich vom li. Stirnhirnpol
bis zum re. Scheitelhirn erstreckt. Li. Stirnhirnpol und Marklager sind ausgedehnt
traumatisch zerstort; es findet sich eine erhebliche glids-mesenchymale Narbe mit
teilweise frischem Markuntergang und deutlichen chronisch-entziindlichen Reaktio-
nen. Im li. Thalamus ist ein weitgehender Zelluntergang im Mediodorsalkern er-
kennbar, besonders ausgeprigt in seinen medialen Anteilen, dem Projektionsfeld
zur Area 10 nach Bropmanx. Aber auch die vordere Kerngruppe sowie mediale
Anteile der lateralen Kerngruppe zeigen Rarefizierung der Zellen. In diesem Gebiet
ist die Gliakern- und -faservermehrung infolge des retrograden Unterganges der
hier durchziehenden Faserbiindel des Mediodorsalkernes besonders dicht. — Der
Zelluntergang in vorderen Anteilen des ventralen Lateralkernes (Nel. lateropolaris-
Hassr.er) spricht fiir eine Mitschédigung von Fasern zu vorderen und basalen
Anteilen der Area 6. — Klinisch bestanden héufige, generalisierte Krampfanfille
und eine fortschreitende Wesensverdnderung.

Fall 2, SN 141/54 J. N., &, 30 J. — 1943 Impressionsfraktur der li. Stirngegend.
Kurzdauernde BewuBltlosigkeit. Sofortige Operation. Zunichst véllig beschwerde-
frei und unauffillig. Seit 1946 rechtsbetonte Krampfanfille. Wegen Héufung der
Anfélle und progredienter Wesensverdnderung, vor allem Triebenthemmung,
1947 Aufnahme in Heilanstalt. 1949 Reoperation mit Entfernung eines linksfron-
talen Knochenspornes. Trotzdem Zunahme der Anfallsfrequenz; mehrmals Status
epilepticus mit tagelanger BewuBtseinstritbung. 1954 Tod an Kreislaufversagen
bei Bronchopneumonie nach Status epilepticus. — In den letzten Lebensjahren
herrschte neben heftigen Erregungszustinden ein parancides Bild mit zeitweiliger
Nahrungsverweigerung vor.

Hirnsektion. Der li. Stirnhirnpol mit Ubergang zum Orbitalhirn ist in eine
cystische Narbe umgewandelt, welche mit der harten Hirnhaut fest verwachsen ist.
Oberfléchliche Zerstorung des re. Gyr. rectus. Narbige Veranderungen in vorderen
Anteilen der li. 4. Schléfenlappenwindung. — Verdickung der weichen Héute itber
Konvexitit und Basis. Unauffillige GefiBe. Die Windungen der li. Hemisphére sind
verbreitert und abgeplattet (Odem).

Zerlegung in Frontalscheiben. Konsistenzverminderung des li. Stirnhirnmark-
lagers mit Umwandlung in eine eigentiimliche, grauglasige Masse mit zahlreichen
Cysten. Einschmelzung der Rinde im Bereich medianer Windungen des vorderen
und mittleren Orbitalhirns. Erweiterung beider Vorderhorner, li. mehr als re.

Feingeweblich. Li. frontal alte, offene Hirnverletzung mit glids-bindegewebiger
Narbe und kleinen Knochensplittern im Zentrum der Gewebszerstérung. Erheb-
liche GefaBwandfibrose. Chronisch-entziindliche Infilirate. Fast vollstindiger, teilweise
frischerer Markscheidenuntergang im li. Stirnhirnmarklager bis in Hohe des Vorder-
hornes, besonders intensiv in orbitalen Abschnitten. Hier finden sich grobeystische
Substanzdefekte (s. Abb.2). Im Rindengebiet verkalkte Ganglienzellen; im Bereich
der 3. und 5. Schicht bandférmig kleincystischer Gewebsuntergang mit teilweise
bindegewebiger Umgrenzung.

Frontalserie li. Thalamus. Weitgehender Zelluniergang mit Gliakern- und -faser-
vermehrung im Mediodorsalkern. Vom kleinzelligen Kernanteil ist nur ein schmaler
lateraler Saum erkennbar, auch die Pars magnocellularis ist bis auf dorsolateral
gelegene Zellen untergegangen (s. Abb.3). Deutliche Capillar- und leichte Stédbchen -
zellvermehrung im Degenerationsbezirk.

Frontalserie re. Thalamus. Leichte Zellatrophie und -rarefizierung mit angedeu-
teter Gliavermehrung in vorderen, medialen Anteilen des Mediodorsalkernes
M. fi. a.-HassLER == Projektionsfeld Gyr. rectus).
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Epikrise. Nach mehrfach operativ angegangener Impressionsfraktur li. frontal
mit Duraertffnung fand sich autoptisch neben einer Hirnduranarbe am li. ¥Frontal-
pol eine grobeystische Umwandlung des li. Stirnhirns, besonders in orbitalen
Anteilen (Ischimischer Gewebsuntergang im Versorgungsgebiet der A. cer. ant.?)

Weitgehender, teilweise frischerer Markscheidenuntergang im ganzen Stirnhirn-
marklager li., vollstindig im orbitalen Gebiet. Deutlich defensiv-entziindliche
Reaktionen im Narbenbereich. Der Li. Mediodorsalkern zeigt einen ausgedehnten
Nervenzellverlust mit ausgeprigter Fasergliose und leichter Stidbchenzeilvermeh-
rung. — Im re. Mediodorsalkern ist lediglich eine angedeutete Zellrarefizierung und
-atrophie mit geringer Gliavermehrung im
vorderen, medialen Abschnitt nachweis-
bar, entsprechend einem Rindenprellungs-
herd (3. Stad.) im re. Gyr. rectus. —
Klinisch bestanden haufige, rechtsbetonte,
generalisierte Krampfanfille sowie eine
fortschreitende, derart erhebliche Wesens-
verdnderung, daf dauernde Anstalts-
unterbringung notwendig war. Tod nach
Status epilepticus.

Fall3. SN 4/51, J.K.,, &, 45J. —
1944 Granatsplitterverletzung derre.Stirn.
Hirn-FrithabsceB re. frontal, der mehr-
fach operiert wurde. Wegen generalisierter
Krampfanfalle 1946 Abtragung des re.
Stirnhirnpols. Weiterhin héufige, schwere
Anfslle. Erhebliche, hirnorganische We-
sensverinderung mit Triebenthemmung —
u. a.zieht sich Pat.auBerehelich eine Lues-
infektion zu — und heftigen Erregungs-
zustinden. Wegen fortgesetzten Lumi-
nalabusus voriibergehend Anstaltsunter-
bringung. 1951 Suicid infolge ,,Affekt-
entgleisung” (Der Fall wurde unter
besonderer Beriicksichtigung psycho-
pathologischer Aspekte an anderer Stelle
Abb. 2. Fall 2, SN 141/54, Mikroaufnahme,  ausfiihrlich beschrieben'.)

iafb‘;ggh -";Mh I:EIIEII?EEH%IN' Yergl‘- 1:1,5. Hirnsektion.  FiinfmarkstiickgroBer,

usgedennter arkscheldenuntergang m . .

Stirnhirn, besonders in seinen orbitalen operatlver .Substanzdeft.ekt .am I'e.. Stirn-
Anteilen. Cystische Entartung hirnpol mit Kommunikation mit dem

re. Seitenventrikel. Daneben typische
Rindenprellungsherde im 3. Stadium an der Basis des re. Schlifenlappens. Epen-
dymitis granularis der Seitenventrikel.

Feingeweblich. Betrichtliche Verdickung der Meningen im Wundbereich. Im
Hirnnarbengebiet Randgliawucherung mit vereinzelien Fettkornchenzellen. Aus-
gedehnte, teilweise frischere Markscheidendegeneration im re. Stirnhirnmarklager.
Chronisch-entziindliche Tnfiltrate. Mittelgradige Wandfibrose der Gefife.

Horizonialserie re. Thalamus. Erheblicher, umschriebener Ganglienzelluntergang
mit deutlicher Astro- und Oligodendrogliavermehrung und leichter Zunahme der
Mikroglia im mittleren, medialen Mediodorsalkern (M. fi. p.-HassteR = Projek-
tionsfeld Area 10).

1 SprruING, E.: Hirnverletzung und Selbsitotung, eine hirnpathologische Frage-
stellung. Fortschr. Neur. und Psych. 2/3, 179 (1957).
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Epikrise. Offene Stirnhirnverletzung mit Resektion des re. Stirnhirnpols nach
FrithabsceB. Der Markscheidenuntergang im Stirnhirnmarklager ist ausgedehnt.
Im Wundbereich sind deutliche, chronisch-entziindliche Verdnderungen nachweis-
bar. Erheblicher retrograder Zelluntergang mit Fasergliose und leichter Stibchen-
zellvermehrung im re. Mediodorsalkern. — Zu Lebzeiten waren gehaufte, schwere,
generalisierteKrampfanfille aufgetreten; es bestand eine hochgradige, fortschreitende
Wesensveranderung ; der Verletzte endete 7 Jahre nach dem Trauma durch Suicid. —

Abb. 3. Tall 2, SN 141/54, Mikroaufnahme, Firbung nach NISSL. Vergr. 1:11. @ Ausgedehnter
Zelluntergang mit glivser Narbe im Mediodorsalkern, # Normales Vergleichsbild des
Mediodorsalkernes etwa in der gleichen Hohe

Fall 4, SN 151/55 J.0., 3, 36 J. — 1944 Granatsplitterverletzung im Bereich der
li. Stirnhaargrenze. Hithnereigrofer Trepanationsdefekt. Keine neurologischen Aus-
falle. Seit 1949 neben haufigen Schwindelzustdnden auch generalisierte Krampfanfille
wechselnder Frequenz. Febr. 55 Tod an Lungenddem nach Status epilepticus. —
Klinisch: Zunehmende Hirnleistungsschwéche, aber keine typische Wesens-
verinderung. O. ging einer geregelten Arbeit in einem Maschinenbaubetrieb nach.

Hurnsektion. Querfingerbreit neben der Mantelkante im Bereich der 1. und
2. Stirnhirnwindung li. etwa fiinfmarkstiickgrofer Substanzdefekt, der kraterformig
in das Marklager bis in die Gegend des Vorderhornes hineinreicht. — Tritbung der
weichen Haute iiber der Konvexitdt bd. Hemisphiren. Zeichen der Volumen-
vermehrung des Gehirns (Odem).

Zerlegung in Frontalscheiben. Dasli. Vorderhorn ist zum Defekt hin ausgezogen. —
In unmittelbarer Nachbarschaft der Hirnnarbe kirschkerngrofie Cyste. Braunliche
Verfarbung der Wundumgebung.

Arch. f. Psychiatr, u. Z. Neur., Bd. 195 40
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Feingeweblich. Verdickung der weichen Haute in der Wundumgebung. Binde-
gewebsarme, glattwandige Hirnduranarbe. Umschriebener Markscheidenuntergang
mit leichter Gliavermehrung in der Wundumgebung. Kein Anhalt fir frischeren
Abbau. Mittelgradige GeféBwandfibrose. Erweiterung der perivasculéren Riume
mit Ausschwitzung einer eiweifireichen Substanz (Schrankenstérung; Tod im epi-
leptischen Status!). Nur ganz vereinzelt, auffallig gering ausgeprigte, lymphocytire

Infiltrate.
Frontalserie beider Thalami. Der li. Thalamus erscheint fast in seiner ganzen

Ausdehnung verschmélert. Caudatumanteile zeigen im Glegensatz zur re. Seite eine
langliche Gestalt (Ausziehung am Defekt). Leichte Zellatrophie und -rarefizierung
mit geringer Gliavermehrung in inneren, dorso- und ventrooralen Kernen (D. o. i.
und V. o.i. nach HassLer = Projektionsfeld Area 8). Ebenfalls geringe Zellver-
armung und -atrophie in medialen, hinteren Anteilen des }i. Mediodorsalkernes,
M. c.i.-HassLErR = Projektionsfeld Area 9. — Im Degenerationsbezirk keine

Stabchenzellvermehrung. —
Epikrise. Offene Stirnhirnverletzung von Anteilen der Areale 8 und 9 li. — Der

Markscheidenuntergang im Narbenbereich ist umschrieben. — Die retrograden
Thalamusverinderungen sind wenig ausgepragt; es findet sich eine angedeutete
Oliavermehrung in abhingigen Thalamuskernen; hier ist die Zellzahl etwas
reduziert, die Zellen selbst sind leicht atrophisch. — Klinisch bestand zunédchst
eine miBige ,,Hirnleistungsschwiche®, die erst mit dem 5 Jahre nach dem Trauma
einsetzenden Anfallsleiden deutlicher in Erscheinung trat Keine typische ,,Stirn-
hirnwesensverdnderung®; der Verletzte war arbeitsfahig.

In 3 von 4 Beobachtungen konnten wir bei offenen Stirnhirnverletzun-
gen ausgedehnte, erhebliche Verdnderungen in abhingigen Thalamus-
kernanteilen feststellen. Die Thalamusnervenzellen waren in den be-
troffenen Arealen weitgehend untergegangen; es war eine deutliche Faser-
gliose nachweisbar. Als auffilliger Befund ist eine leichte Stdbchenzell-
vermehrung im thalamischen Degenerationsbezirk hervorzuheben. —
Die Verletzungsregion lie jeweils noch betrachtliche chronisch-entziind-
liche Reaktionen erkennen; die Markscheiden waren ausgedehnt unter-
gegangen und zeigten teilweise frischeren Abbau.

In einer Beobachtung einer offenen Stirnhirnverletzung waren die
retrograden Thalamusverénderungen nur gering ausgeprigt, obwohl der
traumatische Rinden-Defekt FiinfmarkstiickgriBe hatte und keilférmig
bis an das Vorderhorn heranreichte. Die Ganglienzellen des Thalamus
waren hier in umschriebenen Bezirken etwas atrophisch und in ihrer
Zah! reduziert, die Glia erschien leicht vermehrt; Mikrogliaproliferation
kounnte nicht nachgewiesen werden. In diesem Falle ergab die feingeweb-
liche Untersuchung der Hirnduranarbe keine Hinweise fiir einen fort-
schreitenden Cewebszerfall. — Wohl sprechen die Verdickung der
Meningen wie auch die Wandfibrose der GefiBie der Wundumgebung
(Luxp) in der letzterwihnten Beobachtung dafiir, dafi sich auch hier
anfanglich ein defensiv-entziindliches Geschehen abgespielt hat, doch
scheint dieses zu einem frithen Zeitpunkt weitgehend zur Ruhe ge-
kommen zu sein. Jetzt bietet sich das Bild einer ,,ruhenden’’ Hirn-
Duranarbe. — Die Lokalisation der Stirnhirnverletzungen, einschlieBlich
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des sekundiren Gewebsunterganges und des Thalamusbefalles ergibt
sich aus Abb. 4.

In psychopathologischer Hinsicht boten die Verletzten, bei welchen
wir erhebliche retrograde Thalamusverdnderungen fanden, zu Lebzeiten
Anzeichen einer fortschreitenden, schweren, hirnorganischen Wesens-
verinderung, die allerdings erst mit Einsetzen haufiger, cerebraler

Abb. 4. Schematische Darstellung der Lokalisation und Ausdehnung der Stirnhirnlisionen und
Thalamusausfédlle bei den offenen Stirphirnverletzungen (Fall 1—4). Es bedeutet: M Medialkern-
gebiet, L Lateralkerngebiet, Pu Pulvinarkerngebiet (Thalamus im Horizontalschnitt)

Krampfanfélle manifest wurde (vgl. besonders Fall 2). — In der 4. Be-
obachtung mit nur wenig ausgeprigten Thalamusausfillen war klinisch
lediglich eine gewisse ,,Hirnleistungsschwéche™ festgestellt worden, die
ebenfalls erst mit dem Hinzutreten cerebraler Krampfanfille, 5 Jahre
nach dem Trauma, deutlicher in Erscheinung trat. Der Verletzte war
arbeitsfahig. Eine ,,Wesensverdnderung®, die Erwerbsunfihigkeit und
zeitweise sogar Anstaltsunterbringung bedingte, wie bei den vorgenannten
Beobachtungen, lag offenbar nicht vor.

I1. Thalamusbefunde bei gedeckten Stirnhirnverletzungen

Fall5. SN 138/54 W. H., 3, 50 J. — 1941 im Wehrdienst Sturz vom Pferdefuhr-
werk. BewuBtlosigkeit von einigen Tagen, Benommenheit von mehreren Wochen.
Verdacht auf Schidelbasisbruch. AuBer beidseitiger Anosmie keine neurologischen
Ausfille. Psychisch: Konzentrationsschwiche, Verlangsamung, Redseligkeit und
Fuphorie. Als Buchhalter voll berufstitig. 1950 Herzinfarkt. 1954 Tod durch Ver-
schluB der li. Coronararterie.

Hirnsektion. Ausgedehnte Rindenprellungsherde im 3. Stadium in beiden
Orbital- und oberflachlich in vorderen Schlifenhirnanteilen. Die Bulbi olfactorii
sind beiderseits abgeschmolzen. Erhebliche Skleratheromatose der basalen Gefafe.

40%*
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Zerlegung in Frontalscheiben. Re. orbital tiefer, muldenférmiger Substanzdefekt,
der die Rindenmarkgrenze erreicht, vornehmlich im Bereich des Gyr. rectus.
Linksseitig oberflichliche Abschmelzung des Gyr. rectus (s. Abb. 5). — Geringe
Erweiterung beider Vorderhérner.

Feingeweblich. Rindenprellungsherd im 3. Stadium. Die bindegewebig verdickten
weichen Haute und teilweise die oberflichlichen Rindenschichten sind erhalten.
Reichlich, stellenweise intracelluldr gelegenes, altes Blutpigment. Die Wandungen
des Substanzdefektes sind bezirksweise bindegewebig ausgekleidet. Keine entziind-
lichen Infiltrate. Umschriebener Markscheidenuntergang im Herdbereich, kein
Anhalt fiir fortschreitenden Gewebszerfall.

Abb.5. Fall 5, SN 138/54, Makroaufnahme. Frontalscheibe. Tiefgreifender Rindenprellungsherd im
re, Orbitalhirn, vornehmlich im Bereich des Gyrus rectus. — Abschmelzung der Windungskuppen im
li. Gyrus rectus

Frontalserie re. Thalamus. Zellatrophie und -rarefizierung mit leichter Glia-
vermehrung im vorderen, medialen Mediodorsalkern, M. fi. a.-HAsSLER = Projek-
tionsfeld Gyr. rectus (s. Abb. 8).

Frontalserie li. Thalamus. Kein sicher pathologischer Befund.

Epikrise. Bei einer gedeckten Hirnverletzung mit typischen Rindenprellungs-
herden beiderseits orbital im Bereich der Gyri recti fand sich entsprechend der
groBeren Tiefe des Substanzdefektes re. in vorderen, medialen Anteilen des re.
Mediodorsalkernes Zellatrophie mit leichter Rarefizierung der Zellen und geringer
Gliavermehrung, wogegen der li. Mediodorsalkern keinen sicher pathologischen
Befund aufwies. AuBerdem waren oberflichliche Rindenprellungsherde an beiden
Schlafenlappenpolen nachweisbar. — Klinisch lag eine leichte ,,Stirnhirnwesens-
verinderung* vor, jedoch war der Verletzte voll berufsfihig Anfalle waren nicht
aufgetreten.

Fall 6. SN 139/54, H. P., 3, 65 J. — 1916 Granatsplitterverletzung der li. Stirn
mit markstiickgroBem Knochendefekt ohne Duraersffnung. Neurologisch: o. B. —
Psychisch: Leichte hirnorganische Wesensinderung; der Verletzte sei ,,eigenartig
und schwierig® gewesen und lebte sehr zuriickgezogen. Als Gemeindesekretar
berufstitig. Tod an Rickenmarkserkrankung.

Hirnsektion. Im li. Stirnhirn, mantelkantennahe, etwa fiinfmarkstiickgrofier,
oberflachlicher Substanzdefekt im Bereich der Areale 8 und 9.

Zerlegung in Frontalscheiben. Muldenférmige Abschmelzung oberflichlicher Rin-
denanteile; die weichen Haute iiber dem Defekt sind erhalten.

Feingeweblich. Typischer Rindenprellungsherd im 3. Stadium. Der Substanz-
defekt erreicht in umschriebenem Bezirk die Rinden-Markgrenze ; wenig ausgepréig-
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. 0.i.-HassuER = Projektionsfeld Area 8) sowie im hinteren, medialen Medio-
dorsalkern (M. c. i.-HassLer = Projektionsfeld Area 9).

Epikrise. Gedeckte Verletzung der Stirnhirnkonvexitat li. Nach 38jahriger
Uberlebenszeit waren nur geringe Verinderungen in abhingigen Thalamus-
anteilen nachweisbar. — Klinisch bestand eine leichte hirnorganische Wesens-
verdnderung.

B P, ol
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Abb. 6. Fall 5, SN 188/54, Mikroaufﬂahme, Farbung nach NISSL. Vergr.1:14. x Zellrarefizierung
und -atrophie im vorderen, medialen Mediodorsalkern (M. fi. a.-HASSLER)

Fall 7. SN 141/56. Ch. J., &, 44 J. — 1944 im Wehrdienst beim Giiterwagen-
rangieren verungliickt. Tagelange BewuBltlosigkeit. Nach 3/,jahrigem Lazarett-
aufenthalt von der Wehrmacht entlassen, dann als Laufbursche beschéftigt. Seit
1952 nach nochmaligem Kopftrauma durch Sturz vom Fahrrad nicht mehr ge-
arbeitet. — Héufige Schwindelzustinde. Deutliche Wesensverinderung, vornehm-
lich Antriebsschwéche, Interesselosigkeit, abnorme Reizbarkeit. 1956 plotzlicher
Herztod (Infarkt).

Hirnsektion. Etwa funfmarkstiickgroBer Rindenprellungsherd im 3. Stadium
re. orbital, weniger ausgedehnte Rindenprellungsherde im Bereich des li. Frontal-
pols und li. Gyr. rectus, sowie etwa funfmarkstiickgrofler, tiefgreifender Rinden-
prellungsherd in vorderen Anteilen der 2. und 3. Schlifenlappenwindung re.

Zerlegung in Frontalscheiben. Die Rindenprellungsherde erreichen teilweise die
Rindenmarkgrenze; unauffilliges Ventrikelsystem.

Feingeweblich. Stellenweise tiefgreifende, typische Rindenprellungsherde im
3. Stadium mit massenhaft altem Blutpigment und umschriebenem Untergang
entsprechender Markfaseranteile. Kein Anhalt fiir fortschreitenden Abbau.

Frontalserie re. Thalamus. In vorderen, medialen und lateralen Anteilen des
Mediodorsalkernes geringe Zellatrophie und -rarefizierung mit angedeuteter Glia-
vermehrung (M. fi. a. u. M. fa. a.-HassLuR = Projektionsfeld vorderes Orbitalhirn).
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Frontalserie 5. Thalamus. Angedeutete Zellatrophie und -rarefizierung mit
fraglicher, geringer Gliavermehrung im vorderen und mittleren, medialen Medio-
dorsalkern (M. fi.a. u. M. fi. p.-HassLgr = Projektionsfelder Gyr. rectus und
Area 10).

Epikrise. In dieser Beobachtung einer gedeckten, doppelseitigen Orbitalhirn-
verletzung waren die retrograden Thalamusverinderungen nur wenig ausgeprigt
nachweisbar. — Im klinischen Bilde bot der Verletzte deutliche Anzeichen einer
»otirnhirnwesensveréinderung®, vornehmlich mit Antriebsstérungen.

Fall8, SN 23/55 H.P., 3, 29 J.— 1945 StreifschuBverletzung der re. Kopfseite. —
Psychomotorische Anfille. Fortschreitende hirnorganische Wesensverinderung:
Kriminelle Handlungen, Triebenthemmung, abnorme Reizbarkeit. — 1955 Suicid
durch Erhangen. (Der Fall wurde von uns an anderer Stelle ausfithrlich beschrieben,
8. FuBnote S. 594.)

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

Zerlegung in Frontalscheiben. Die frontalen Rindenprellungsherde zeigen ledig-
lich,eine Abschmelzung der Windungskuppen, wogegen der temporale Substanz-
defekt muldenférmig oberflichliche Markanteile miteinbezieht.

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

Frontalserie re. Thalamus. Fragliche Zellatrophie und -rarefizierung im Bereich
des fibrésen Medialkernes (M. fi. p.-HASSLER), entsprechend Projektionsfeld Area 10.
Sehr fragliche Zellatrophie in medialen, ventralen Pulvinarkernanteilen. Keine
sichere Gliavermehrung.

Frontalserie li. Thalamus. o. B.

Epikrise. Schon im klinischen Bild wies das Auftreten psychomotorischer An-
falle auf eine Schlifenlappenlision hin. Es bestand eine fortschreitende hirn-
organische Wesensverdnderung. 10 Jahre nach dem Trauma endete der Verletzte
durch Suicid. — Autoptisch fanden sich oberflichliche Rindenprellungsherde am
re. Frontalpol mit Ubergang zum Orbitalhirn, sowie ein tiefgreifender Substanz-
defekt nach gedeckter Verletzung des re. Schlifenlappens. Im re. Thalamus lieB
sich eine fraglische Zellatrophie und -rarefizierung in medialen Anteilen des Me-
diodorsalkerns und im medialen, ventralen Pulvinarkerngebiet erkennen, jedoch
war eine sichere Gliavermehrung nicht nachweisbar. — (Der Befund im re. Pulvinar
konnte mit Vorbehalt als eine humanpathologische Bestétigung der tierexperimentel-
len Ergebnisse von Stmpson aufgefat werden, wonach Lésionen der 1. Schlafen-
lappenwindung Zelldegeneration in ventromedialen Pulvinarkernanteilen zeigen.)

TUnsere Thalamusbefunde bei gedeckten Stirnhirnverletzungen lassen
augenfillig die Geringgradigkeit der retrograden Verdnderungen erken-
nen, obwohl die Rindenlisionen ausgedehnt sind und in umschriebenen
Bezirken die Rinden-Markgrenze erreichen; es findet sich in abhéngigen
Thalamusanteilen lediglich eine leichte Zellatrophie und -rarefizierung
mit wenig ausgeprigter Gliavermehrung. Eine Vermehrung der Mikro-
glia, wie bei den offenen Verletzungen, wird vermift. — Die Unter-
suchung der Defektregion ergab jeweils typische Rindenprellungsherde
im 3. Stadium. Der Markscheidenuntergang war wenig ausgeprigt und
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beschriankte sich auf die nichste Umgebung der Rindenprellungsherde;
Anzeichen eines fortschreitenden Gewebszerfalls waren nicht nach-
weisbar.

In psychopathologischer Hinsicht boten 2 der 4 Beobachtungen bei
Lebzeiten nur méBige Anzeichen eines hirnorganischen Wesenswandels;
die Verletzten waren berufsfihig. Im Fall 7 lag dagegen eine deutliche
hirnorganische Wesensinderung vor. Neben der doppelseitigen Orbital-
hirnverletzung ergab die Hirnsektion hier einen ausgedehnten Rinden-
prellungsherd im rechten Schldfenlappen. — In der 8. Beobachtung
wies das Auftreten psychomotorischer Anfille (,,Ddmmerattacken” —
MEYER-MICKELEIT u.a.) schon im klinischen Bild auf eine Schlifen-
lappenlédsion hin, die autoptisch bestétigt wurde. Die hirnorganische
Wesenswandlung war derart fortschreitend, dafl es 10 Jahre nach dem
Trauma zu Selbsttotung kam.

Besprechung der Befunde

Das auffillige Ergebnis unserer Thalamusuntersuchungen bei Stirn-
hirnverletzungen ist der unterschiedliche Ausprigungsgrad der retro-
graden Verdnderungen. Im folgenden sollen die moglichen Ursachen hier-
fiir kritisch betrachtet werden.

Die Uberlebensdauer nach dem Trauma betrug in unseren 8 Beob-
achtungen zwischen 7—38 Jahren. Eine etwaige Abhingigkeit der
Intensitédt der Thalamusausfille vom Zeitfaktor, wie sie BECKER in der
Annahme auch transneuronaler Degenerationsvorginge im Thalamus
betont, liell sich nicht feststellen; beispielsweise waren die thalamischen
Verinderungen nach 38jihrigem Intervall nur leicht. — Da es sich in
allen unseren Fillen um Stirnhirnverletzungen handelt, das Stirnhirn
aber vorzugsweise mit der medialen Kerngruppe des Thalamus in Ver-
bindung steht, entfillt die Annahme eines verschiedenen ,,Degenerations-
types* der einzelnen Thalamuskerne (N1ssw) als Ursache des verschieden
ausgepragten Thalamusbefalles. Es ist zu erwdhnen, daB auch dann,
wenn andere, angrenzende Thalamuskerne (Lateralkerngebiet, anteriore
Kerngruppe) mitbetroffen waren, der ,,Degenerationstyp‘‘ ebenfalls der
gleiche war.

Aus unseren Befunden ist ersichtlich, daB mit einer Ausnahme die
offenen Stirnhirnverletzungen sehr erhebliche, die gedeckten ausnahmslos
sehr gering ausgepridgte Thalamusverinderungen zeigten. Als Ursache
der unterschiedlichen Intensitét der abhéngigen Thalamusverinderungen
kénnte man, wie auch HARTMANN u. SIMMA, geneigt sein, eine ,ungleiche
Tiefe der Rindenldsion anzunehmen. Offene Verletzungen fithren in der
Regel zu groberen, ortlichen Zerstorungen als gedeckte, auch wird das
Marklager stérker betroffen, wodurch eine primire Unterbrechung einer
groBeren Anzahl von Faserverbindungen gegeben ist.
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In unserer 1. Beobachtung verlduft der SchuBkanal in der Gegend vor dem
li. Vorderhorn, wo ein GrofBteil der Faserbiindel zum Stirnhirn vereinigt ist; trotz-
dem sind im thalamischen Degenerationsbezirk noch véllig unversehrte Nerven-
zellen erkennbar, welches wir im Gegensatz zu BECKER wie auch Kao Lrane Crow,
die im Thalamus auch transneuronale Degeneration fiir gegeben erachten, als einen
Hinweis fiir einen tatsichlichen refrograden Zelluntergang auffassen mochten.

Der Deutung einer ausschlieBlichen Abhéngigkeit der Intensitdt der
retrograden Thalamus-Verdnderungen von der priméren Tiefenausdeh-
nung der Stirnhirnverletzung steht jedoch unsere 4. Beobachtung ent-
gegen. Obwobhl es zu einer keilf6rmig tief in das Marklager reichenden
offenen Verletzung der Stirnhirnkonvexitidt gekommen war, zeigte der
Thalamus in abhéngigen Anteilen nur geringe Verdinderungen. — Als
wesentliche Ursache des besonderen Ausprdgungsgrades des retrograden
Zellunterganges bei den 3 unserer 4 offenen Stirnhirnverletzungen
mochten wir fortschreitende Abbauvorginge in der Wundregion selbst
und damit rickwirkend auch im Thalamus ansehen. Wahrend in den
Beobachtungen mit betrichtlichen Thalamus-Ausfillen deutliche Hin-
weise fiir einen progredienten Gewebszerfall im Hirnnarbengebiet er-
kennbar waren (frischer Abbau an den Markscheiden in weiterer Wund-
umgebung), fehlten diese im 4. Fall mit nur leichten retrograden
Thalamus-Verdnderungen. — Als auffdlliger Befund ist ferner in den
Fillen, die sowohl im Hirnnarbengebiet fortschreitenden Abbau als auch
im Thalamus erheblichen Ausfall zeigten, eine leichte Stdbchenzell-
vermehrung im thalamischen Degenerationsbezirk hervorzuheben. Diese
spricht unseres Erachtens ebenfalls fiir einen noch progredienten Ge-
websuntergang. In der 4. Beobachtung fand sich dagegen im Verletzungs-
bereich eine ,,ruhende’ Hirn-Dura-Narbe; abhingige Thalamuspartien
lieBen eine leichte Zellatrophie und -rarefizierung mit angedeuteter Ver-
mehrung der Astro- und Oligodendroglia erkennen, die Mikroglia war
unauffillig.

Die Geringgradigkeit der Thalamus-Beteiligung im letzterwéhnten Falle laBt
aber noch eine weitere Deutung fiir die zuvor angefiithrten 3 Beobachtungen als
unwahrscheinlich erscheinen: die Abhéngigkeit der Intensitit der retrograden
Thalamusausfalle von der Hohe der Lésion innerhalb des thalamico-arealen
Neuronenkreises. Es handelt sich bei den mitgeteilten offenen Verletzungen vor-
wiegend um Markfaserzerstérungen, welche im Vergleich zu den Rindenlsionen
der gedeckten Verletzungen rein oértlich der Thalamuszelle néher liegen. Dieser

Tatbestand war aber in allen 4 Beobachtungen von offenen Verletzungen gegeben,
jedoch war es nur in 3 von ihnen zu einem intensiven Thalamus-Befall gekommen.

Die mit cerebralen Krampfanfillen einhergehenden funktionellen Kreislauf-
storungen sind ebenfalls nicht direkt fir die schweren Thalamus-Ausfille verant-
wortlich zu machen, da die iibrigen Thalamus-Abschnitte unauffallig waren; der
Zelluntergang beschrinkte sich vielmehr auf abhangige Projektionsbezirke. Aufier-
dem litten auch andere Verletzte unserer 8 Beobachtungen an Krampfanfallen,
ohne dafl regelmiBig eine deutliche Thalamus-Beteiligung vorlag. — Dal funk-
tionelle Kreislaufstérungen 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: ischdmischer Gewebsuntergang in der Wundum-
gebung). Die feingewebliche Untersuchung der sonstigen Pridilektionsorte fiir
ischdimische Gewebsschiden im Gehirn (Ammonshorn, Kleinhirn) ergab keine
Auffalligkeiten.

Die gedeckten Stirnhirnverletzungen zeigten nur wenig Thalamus-
Verdnderungen. In abhéngigen Thalamus-Kernanteilen fanden wir die
Nervenzellzahl leicht reduziert, die Astro- und Oligodendroglia gering
vermehrt. Die erhaltenen Thalamusganglienzellen boten hier in um-
schriebenen Bezirken das Bild der ,,einfachen Atrophie* (v.Moxokow,
SPIELMEYER u. a.); im Seitenvergleich erschienen die Zellbestandteile
etwas verkleinert; die Zellkernstruktur war unauffillig, die Nisst-
Substanz unverdndert.

Dieser Befund ist bemerkenswert, zumal es sich um Fille mit aus-
gedehnten Rindenprellungsherden handelt, welche in ihrer gréBten
Tiefenausdehnung die Rinden-Markgrenze erreichen. Sicher ist der
primére Faseruntergang im Vergleich mit den beschriebenen offenen
Verletzungen geringer. Wesentlich erscheint uns jedoch im Gegensatz
zu den primér-infizierten Hirn-Duranarben das Fehlen progredienter
geweblicher Verdnderungen bei gedeckten Hirnverletzungen. Ver-
gegenwirtigen wir uns, daf sich die einzelne Thalamusfaser jeweils fir
mindestens 1000 Nervenzellen (HasstER) der 3. und 4. Rindenschicht
(Casar, Brerscrowsky. LorENTE DE No, GLEES u. a.) aufteilt, so ist
bei der begrenzten Tiefenausdehnung und muldenférmigen Gestalt der
Rindenprellungsherde eine vollstindige Unterbrechung der Thalamus-
zelle von ihrem ,,Erfolgsorgan® nur selten gegeben. Hinzu kommt, daB
die thalamopetalen Fasern des Neuronen-Kreises erst in der 5.Rinden-
schicht ihren Ausgang nehmen (HassrLEr). Es wird also zumeist nur zu
einer partiellen Isolierung der thalamischen Nervenzelle kommen. Die im
Praparat erkennbare ,einfache Atrophie’ der Ganglienzellen in ab-
héngigen Thalamusanteilen konnte man demnach mit SPATZ als rela-
tive ,,Inaktivitdtsatrophie’* auffassen.

Zusammenfassend ist zu sagen, daBl die Intensitit des retrograden
Thalamusausfalles bei Stirnhirnverletzung in Abhéngigkeit zum Ausmaf
der Gewebszerstérung im Defektbereich steht. Diese erfihrt haufig bei
den offenen Hirnverletzungen infolge fortschreitender Abbauvorginge
im Hirnnarbengebiet eine Ausweitung, wogegen typische Rinden-
prellungsherde nach gedeckten Hirnverletzungen stationdr sind. Nach
PrrERs |, liegt die Ursache des verschiedenen Verhaltens an der priméiren
Infektion der offenen Gehirnverletzung im Gegensatz zur gedeckten, bei
welcher eine Infektion nicht vorliegt. — Zur weiteren Kldrung 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 zwischen retrogradem Thalamus-
Befall und psychopathologischem Bild erlaubt erscheint.

Wenn auch aus 8 Beobachtungen selbstversténdlich keine verbindlichen Schliisse
erwartet werden diirfen, so halten wir doch aus hirnpathologischer Sicht eine kurze
Beriicksichtigung dieses Problems fiir notwendig, zumal in diesen Féllen Ort,

Ausdehnung und sekundire Schidigungsfolgen der Hirnverletzung bekannt sind,
welches wir als eine Voraussetzung hirnpathologischer Aussagen erachten.

In 3 Beobachtungen von offenen Stirnhirnverletzungen mit erheblichen
Thalamus-Austillen fanden sich zu Lebzeiten deutliche Anzeichen eines
fortschreitenden, hirnorganischen Wesenswandels, der jedoch erst mit
dem Auftreten cerebraler Krampfanfille in Erscheinung trat. — Der
Offen-Stirnhirnverletzte unserer Beobachtung 4 mit geringem Thalamus-
Befall lieB ebenfalls erst mit Einsetzen des Krampfleidens, 5 Jahre nach
dem Trauma, das Bild einer , Hirnleistungsschwiche* erkennen; eine
,, Wesensidnderung“ bestand offenbar nicht.

Bei den gedeckten Stirnhirnverletzungen mit wenig ausgeprégten retro-
graden Thalamus-Verinderungen fanden wirzweimal eineleichte ,, Wesens-
verinderung*‘ verzeichnet, in 2 weiteren Féllen war diese jedoch auf-
fdllig und muf in der Beobachtung 8 sogar wesentlich fiir die erfolgte
Selbsttétung verantwortlich gemacht werden (vgl. SperriNG: Hirn-
verletzung und Selbsttotung). — Auf Einzelheiten der psychopatholo-
gischen Befunde sei hier nicht eingegangen, nur soviel vermerkt, dafl
eine eindeutige Abgrenzung zwischen dem psychischen Syndrom bei
Verletzung der Stirnhirnbasis und dem bei Schidigung der Stirnhirn-
konvexitit nicht méglich war. Ebenso scheint Doppelseitigkeit der
Lision nicht eine Bedingung fiir das Auftreten eines manifesten, hirn-
organischen Wesenswandels zu sein. Fiir bedeutungsvoll erachten wir
dagegen die Ausdehnung des Hirnsubstanz-Verlustes, sei es durch pri-
mire Zerstorung oder fortschreitenden Gewebsuntergang, z. B. im Ge-
folge offener Hirnverletzungen.

Hervorhebenswert sind in diesem Zusammenhang unsere Beobach-
tungen 7 und 8. Obwohl die Verhaltensénderung der Verletzten zu Leb-
zeiten grob auffillig gewesen sein mufl, ergab die Thalamusuntersuchung
nur geringe Verinderungen. In beiden Fillen war es, wie die Sektion
zeigte, neben der gedeckten Stirnhirnverletzung zu einer ausgedehnten
Zerstorung von Schlifenlappen-Anteilen gekommen. Diese und anderen-
ortes mitgeteilte, ihnliche Beobachtungen veranlaBten uns, mit SCHAL-
TENBRAND Stirn- und Schlifenhirn als ,,funktionelle Einheit” aufzu-
fassen (SPErRLING). Hierbei hiitten weitere Untersuchungen zu bertick-
sichtigen, daB ,,der Schlifenlappen‘‘ entwicklungsgeschichtlich wie auch
cyto- und myeloarchitektonisch kein einheitliches Gebilde darstellt.
Thalamus-Projektionen zum Schlifenlappen sind jedoch nicht sicher
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(SIMMA u. a.) beziehungsweise nur in geringem Umfang (vgl. SIMPSON)
bekannt. — Dariiber hinaus scheint uns ein wesentlicher Faktor fiir
die Entstehung, insbesondere aber das Fortschreiten hirntraumatischen
Wesenswandels in dem Hinzutreten cerebraler Krampfanfille zu liegen.
Unabhiingig vom Thalamus-Befall (z. B. Fall 8) war immer dann eine
Progression. der Verhaltensstorung zu verzeichnen, wenn ein Anfalls-
leiden vorlag.

Uberblicken wir unsere 8 Beobachtungen, so ergibt sich, daf bei
schweren, retrograden Thalamus-Verdnderungen jeweils zu Lebzeiten
eine deutliche ,, Wesensveranderung® vorlag, jedoch wurden #&hnliche,
grobe, psychische Auffilligkeiten auch iiber solche Verletzte berichtet,
bei denen die spitere Thalamus-Untersuchung nur geringe patholo-
gische Befunde erbrachte. Somit ist eine intensive Thalamus-Beteiligung
nicht als Bedingung fiir das Zustandekommen eines posttraumatisch-
hirnorganischen Wesenswandels anzusehen.

Zusammenfassung

An Hand von 4 offenen und 4 gedeckten Stirnhirnverletzungen wird
zu Fragen der retrograden Thalamusverdnderungen Stellung genommen.

Wir fanden schwere retrograde Zellausfille im medialen Thalamus-
Kerngebiet bei solchen offenen Stirnhirnverletzungen, die im Hirn-
narbengebiet deutliche Anzeichen eines fortschreitenden Gewebsunter-
ganges erkennen lieen. Dagegen war die Thalamusbeteiligung in einer
Beobachtung einer ,,ruhenden® Hirn-Duranarbe sowie bei typischen,
auch ausgedehnten Rindenprellungsherden nach gedeckten Stirnhirn-
verletzungen auffillig gering.

Als Ursache der verschiedenartigen Ausprégung der abhingigen
Thalamusveridnderungen wird neben mechanischen Faktoren, welche
die Anzahl der unmittelbar zerstérten Stirnhirnfaseranteile bedingen,
bei den primér infizierten, offenen Stirnhirnverletzungen ein progre-
dienter Nervenfaseruntergang angenommen.

Tn hirnpathologischer Sicht ist eine intensive retrograde Thalamus-
beteiligung nicht als Bedingung fiir das Auftreten einer schweren hirn-
organischen Wesensversnderung anzusehen.
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