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In den letzten Jahren wurden im ausldndischen Schrifttum mehrfach
ungewdhnliche Verlaufsformen nach schwersten gedeckten Hirntraumen
mitgeteilt. Gemeinsam ist ihnen ein eigentiimlicher Wachzustand bei
Akinese, Mutismus und mehr oder weniger ausgeprigten Tetraparesen
nach tage- bis wochenlang anhaltender tiefer BewuBtlosigkeit, Streck-
krémpfen, Pupillenanomalien und vegetativen Funktionsstérungen. Bei
lingerer Uberlebensdauer stellt sich ein chronisches cerebrales Siechtum
ein. Bis zu ihrem Tode an interkurrenten Erkrankungen waren die Ver-
letzten pflegebediirftig und muBten weitgehend kiinstlich ernidhrt werden.
Anatomisch zeigten sie — soweit untersucht — eine ausgedehnte Degene-
ration des GroBhirnmarklagers (STrICH 1956).

Abgesehen von einer Mitteilung WaNKEs als Beitrag zu besonders
schweren Formen traumatischer Hirnatrophie nach klinisch und ence-
phalographisch nachgewiesenem traumatischen Hirnédem und ver-
schiedenen eigenen Beitrigen (1959, 1959 und 1960) ist im deutschen
Schrifttum unseres Wissens bis zum heutigen Tage iiber solche eindrucks-
vollen Krankheitsbilder noch nicht berichtet worden. Selbst in einer kiirz-
lich erschienenen Zusammenfassung von STrRUCK finden sich keine dies-
beziiglichen Hinweise. Da bei der Zunahme gedeckter Schidelhirntrau-
men hach Verkehrsunféillen und der Verbesserung der therapeutischen
Methoden haufiger mit solchen Verldufen schwerster traumatischer Hirn-
schéden zu rechnen sein wird und sie in zunehmendem MaBe das Interesse
nicht nur des Neurochirurgen sondern auch des Neurologen und Psychia-
ters sowie des Pathologen beanspruchen werden, sollen die eigenen Beob-
achtungen in einer Gemeinschaftsarbeit jetzt zusammenfassend unter
dem Aspekt der klinisch und anatomisch auffdlligsten Befunde darge-
stellt werden.
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Diese sind einmal eine ausgedehnte Hemisphirenmarkschddigung des
GroBhirns und im klinischen Verlauf nach der Initialphase der lang-
davernden BewuBtlosigkeit das Zwischenstadium des erstmals von
KrETscHEMER herausgestellten apallischen Syndroms — eines eigentiim-
lichen Wachzustandes bei Blockierung bzw. weitgehender Abschaltung
der Funktionen des GroBhirnmantels. Daran kann sich ein mehr oder
minder stationéres hirnorganisches Defektsyndrom anschliefen.

Wir tibersehen bisher drei Hirnverletzungen dieser Art, von denen
zwei nach siebenmonatiger bzw. 3'/,jéhriger Dauer tédlich ausgegangen
sind. Die klinisch und anatomisch gewonnenen Erfahrungen gaben uns
wichtige Hinweise fiir eine systematische Verlaufsanalyse der noch heute,
13/, Jahre nach dem Trauma in klinischer Behandlung stehenden dritten
Kranken.

Kasuistik *

Fall 1. T. G. (Kr. Nr. 229/57), 65jahrige Rentnerin. Bei unachtsamem Uber-
queren der Stralle am 4. 12. 1956 von einem Pkw angefahren. Sofortige tiefe Be-
wubBtlosigkeit. Platzwunde am Hinterkopf. Blutung aus der Nase. Fraktur des li.
Unterschenkels. Bei der Klinikeinweisung tiefe Bewulitlosigkeit mit lichtstarren,
mittelweiten Pupillen. Kein Druckpuls. Typische Enthirnungsstarre mit hyper-
pronierten Hénden bei gleichzeitiger Anbeugung der Finger, Streckstellung der
Beine.

Nach dreimonatiger tiefer BewuBtlosigkeit, anfangs mit starker Schleim- und
Speichelabsonderung, Ubergang in das apallische Syndrom: Pat. liegt wach mit
offenen Augen. Der Blick geht ohne zu fixieren in die Weite. Opticusatrophie beider-
seits. Die Mimik ist starr, der Mund halb getffnet (Abb.1). Akinese, Mutismus.
Gelegentlich kommt es zu Kau-, Schmatz- und Mahlbewegungen sowie reflektori-
schen Abwehrbewegungen auf Schmerzreize und beim Sondieren. Ausgepragte
Enthemmungsmechanismen in Form von positivem Saugreflex, Zwangsgreifen,
gesteigertem Orbicularis-oculi-Reflex und FestbeiBen an Gegenstéanden, die in den
Mund eingefiihrt werden. Langsame Entwicklung einer Kontraktur des re. Armes.
Rasche Ausbildung von tiefen Dekubitalgeschwiiren iiber Kreuzbein und Fersen.

Der Liquor war anfangs stark blutig. Am Tage nach der Aufnahme rechtsseitige
Hirnarteriographie und operative Ausrdumung eines 1 cm dicken subduralen
Hamatoms. Bei der ersten Encephalographie 6 Wochen nach dem Trauma fand
sich bereits ein erheblicher asymmetrischer Hydrocephalus internus (li. stérkere
Erweiterung als re.). Bei spiteren Kontrollen in den folgenden Monaten konnte man
eine weitere Zunahme des Hydrocephalus feststellen bis zu einer monstrosen Er-
weiterung aller Ventrikel (Abb.2).

Leider war aus technischen Griinden erst wenige Wochen vor dem Tode eine
Hirnstromableitung méglich. Sie ergab schwere Allgemeinveranderungen ohne ein-
deutigen Herdbefund bei Fehlen von Alpharhythmus.

Die vegetativen Funktionen waren in den letzten Lebensmonaten ungestort,
bis auf eine Insuffizienz von Blase und Mastdarm. Eindeutige Pyramidenbahn-
zeichen fanden sich nie, wohl wurde manchmal ein angedeutetes Babinskisches

1 Uber die hier angefiihrten Falle wurde kurz bereits auf der 43. Tagung der
Deutschen Gesellschaft fir Pathologie im April 1959 in Mannheim und auf der
Tagung der Deutschen Gesellschaft Nord- und Nordwestdeutscher Neurologen und
Psychiater in Liineburg im April 1960 berichtet.
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Phinomen beobachtet. Das Verhalten der Bauchdeckenreflexe wechselte. Die Tonus-
erbdhung in Armen und Beinen zeigte eine Kombination von Spasmus und Rigor.
Die Frau starb an den Folgen einer Bronchopneumonie. Sie wurde bis zu ihrem
Tode mit der Sonde ernihrt.

Die Sektion (Sektions-Nr.605/57; Obduzent Dr. JAxsEN) ergab als Todes-
ursache ein Herz- und Kreislaufversagen bei Bronchopneumonien in beiden Unter-
lappen der alterswelken Lungen.

Auflerdem wurden u.a. folgende unfallunabhingige Befunde erhoben: MaBig
starke allgemeine Arteriosklerose. Mittelgradige Cerebralarteriensklerose. Hoch-
gradig stenosierende Sklerose
der Ii. Herzkranzschlagader
mit fast volligem VerschluB
des Ramus descendens 0,5 cm
distal seines Abganges; nicht
ganz frischer iber fiinfmark-
stiickgroBer, ventroapikaler
Herzmuskelinfarkt mit Uber-
greifen auf die Kammer-
scheidewand,  kugelformige
Ausbuchtung der Herzspitze,
flichige Abscheidungsthrom-
bose des Endokard iiber dem
infarzierten Bezirk.

Als TFolge des Unfalles
waren zwei knochern konsoli-
dierte Schrigbriiche der H.
Tibia und drei von Hamosi-
derinablagerungen an den
korrespondierenden  Dura-
stellen begleitete Fissuren der
Schidelbasis  nachweisbar:
Vom Foramen occipitale mag-
num li. entlang der Crista
occipitalis interna zum Sinus
transversus ziehend, von der
li. Schlifenbeinschuppe zur
Vorderfliche der li. Pyramide
sowie im Bereich der Vorder-
flache des re. Felsenbeines,
Dasg re. Parietalbein wies zwei

Bohrlécher nach  Ablassen Abb.1. Tall 1. Apallisches Synd . vor
. o .1. Tall 1. Apallisches Syndrom mit ausgeprigter Pro-
emes su.bduralen ‘Hamat‘;‘omes nation der Hinde bei extremer Volarflektion im Handgelenk
auf, die Durainnenflichen und beginnender Kontraktur des rechten Armes
waren re. braun pigmentiert

und iiber der re. mittleren Stirnwindung stellenweise mit der Leptomeninx

verwachsen.

Hirnbefund. Am Gehirn fallen ausgedehnte Rindenprellungsherde im Stadium
IT bis III auf, in der besonders betroffenen II. Frontalwindung re. (Contre-coup)
bis an subcorticale Markabschnitte reichend, am re. Schlafenlappen (ebenfalls
Contre-coup) und am Occipitalpol sowie an der Kleinhirnbasis re. beschrankt auf
die oberen bis mittleren Rindenschichten der Windungskuppen. Neben den typischen
StoB- und GegenstoB-Herden finden sich multiple, meist kleine, verschieden alte
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Erweichungsherde und Parenchymnekrosen im Marklager, bis linsengrofe in den
Stammganglien und bandférmige in den unteren Rindenschichten besonders des
Gyrus rectus. Bei diffuser Markatrophie besteht eine hochgradige Erweiterung der

Abb.2. Fall 1, Encephalogramm vom 30. 4. 1957. Frontal betonter, etwas asymmetrischer
hochgradiger Hydrocephalus internus

Seitenventrikel (re. mehr als 1i.) und eine deutliche des ITI. Ventrikels, des Aquae-
duktes sowie der IV. Hirnkammer. Der Hydrocephalus internus zeigt ein wesent-
lich groBeres AusmaQ, als nach der Ausdehnung der Prellungs- und Erweichungs-
herde zu erwarten wire. Die laterale Wand besonders des re. Seitenventrikels ist
dabei eigentiimlich gefaltelt. Der Thalamus ist atrophisch.

In den histologischen Praparaten (Farbungen nach N1ssL, HEIDENHAIN-WOLCKE,
BobiaxN, Hovrzer, MarcHT sowie mit HE und Scharlachrot) sieht man beiderseits
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im GroBhirn eine diffuse Markabblassung (Abb.3a) mit Wucherung protoplasma-
tischer und faserbildender Astrocyten. Der Markschwund 1aBt sich in wechselndem
AusmaBe vom Stirnhirn
bis in den Occipitallappen
verfolgen. Die Myelinab-
bauprodukte sind sowohl
bei Anwendung der Marchi-
Methodeals auch mit Schar-
lachrot darstellbar. Die Py-
ramidenbahnen lassen eine
fortgeschrittene, die medi-
alen Schleifen eine gering-
gradige Entmarkung erken-
nen (Abb.8b). Die Tracti
optici sind vollstandig de-
generiert. Auch in der Ra-
diatio optica und im Vieq
d’Azyrschen Streifen finden
sich Markfaserunterginge
bei deutlicher Gliawuche-
rungund Ganglienzellunter-
géngen in der Sehrinde.

Kurze Zusammenfas-
sung. Schwerste gedeck-
te Schédel-Hirnverlet-
zung einer 65jdhrigen
Frau mit inkompletter
Tetraparese und ausge-
prigtem apallischen
Syndrom ohne Wieder-
kehr corticaler Funk-
tionen bei fortgeschrit-
tener Markdegeneration
des GroBhirn, Hydro-
cephalus internus, mul-
tiplen Rindenprellungs-
herden und konseku-
tiven Bahndegeneratio-
nen. Tod 9 Monate nach
dem Trauma an Bron-

chopneumonie mit Herz-  ipp.3aund b. Full 1. Markscheidenfarbung nach HEIDENHAIN-
Kreislaufversagen bei WOLCKE. a Frontalschnitt durch das rechte Stirnhirn in Héhe
. , des Schlifenpoles. Diffuse Lichtung und Atrophie des Mark-
nicht ganz frischem lagers, Erweiterung der Seitenkammer. Oberflichlicher Kon-
: tusionsherd der 2. Stirnwindung und an der Basis des Schli-
Herzinfarkt und allge- fenpoles; kleiner unvollstdndiger Erweichungsherd im Mark
meiner Arteriosklerose.  zwischen ¥ 1 und ¥ 2, bandartiger in der Rinde des Gyrus
Fall 2. Der Verletzte rectus. b Schnitt durch das Kleinhirn und durch die Medulla

A o oblongata. Erweiterung des 4. Ventrikels. Degeneration der
wurde m auswirtigen Pyramidenbahnen
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Krankenhiusern! behandelt und dort von Prof. WANKE konsiliarisch untersucht.
Durch seine Vermittlung wurde spater die Durchfiihrung einer Hirnsektion er-
moglicht.

Der 22jihrige, bis dahin gesunde Mann, fuhr am 17. 8. 1953 nachts mit dem
Motorrad gegen einen Baum und wurde spéiter an der Unfallstelle bewufitlos auf-
gefunden. Bei der Krankenhausaufnahme tiefe Bewulitlosigkeit mit nur schwach
auf Licht reagierenden Pupillen bei gleichzeitiger motorischer Unruhe und wieder-
holten Streckkrampfen der Arme. Kein Druckpuls. Tachycardie von 140. PSR und
ASR gesteigert, jedoch kein Babinski, Bauchdeckenreflexe auslssbar. Uber dem re.
Hinterhaupt klaffende Hautwunde ohne rdntgenologisch erkennbare Fraktur.
Blutung aus dem re. Ohr. Offener Bruch des re. Schienbeins. Auch hier zunéchst
das Bild einer Tetraparese vom Typ der Enthirnungsstarre mit rigorartiger Tonus-
erhéhung. Allméhlich zunehmende Kontrakturen ohne eindeutige Pyramidenbahn-
zeichen. In den ersten 3 Tagen nach dem Unfall wurde unter Curare und Intuba-
tion ein lebensbedrohliches Lungenddem beherrscht. Wegen gleichzeitig bestehender
Hyperthermie erfolgte eine Unterkiihlung durch Phenothiazine bis auf 34,2. Unter
Behandlung mit Antibiotica konnte auch ein bronchopneumonischer Schub be-
herrscht werden. Eine Probetrepanation 2 Monate nach der Verletzung ergab
keinen Anhalt fiir ein subdurales Hamatom. Ein kurz darauf durchgefiihrtes
Encephalogramm zeigte eine miBige Erweiterung der Seitenventrikel, die bei der
Ende Januar 1957 durchgefiihrten Ventrikulographie erhebliche Ausmafle erreicht
hatte (Abb.4). Der anfangs xanthochrome Liquor war bei spateren Kontrollunter-
suchungen klar. Wiederholte Traubenzuckerinfusionen schienen ohne EinfluBl auf
das klinische Bild.

Die komatése BewuBtseinstritbung hielt mindestens 6 Wochen an. Erst danach
bestand erstmalig der Eindruck, als ob Pat. ,,wacher wiirde, bis sich das typische
Vollbild des apallischen Syndroms einstellte. In diesem Zustand des Mutismus, der
Amimie und Akinese wurden wiederholt Zupf- und Reibebewegungen der in Pfét-
chenstellung gehaltenen Héinde beobachtet. Gersusche und Erschiitterungen fiihrten
zu Bewegungsautomatismen in den Armen, die sich rasch erschopften und als reflex-
artiger Mechanismus aufgefa3t wurden. Erst nach 1 Std lieBen sie sich wieder in
vollem Umfang nachweisen. Gleichzeitig kam es dabei wiederholt zu einem tonischen
Anheben des Kopfes. Sondenfitterung iiber viele Monate. Bei spéterem Versuch
einer Loffelftitterung stindiges Festbeiflen am Loffel. Unabhingig davon hiufig
Kau- und Mahlbewegungen der Kiefer. Geriet die Bettdecke zuféllig in Mundnéhe,
wurde sie regelmafig zernagt.

8 Monate nach dem Trauma muBte der Mann wegen ungewdhnlicher pflege-
rischer Schwierigkeiten von der chirurgischen Abteilung in ein psychiatrisches
Landeskrankenhaus verlegt werden. Dort verblieb er noch weitere 5 Monate. In
dieser Zeit fiel auf, dafl er allméhlich mit Zuwendung auf Aullenreize reagierte,
zeitweise beim Ansprechen mit den Augen folgte, dann auch den XKopf erhob bei
gleichzeitigen Mitbewegungen der Arme. Meist lag er aber mit offenen Augen, ohne
zu sprechen. Gegen Ende der klinischen Behandlung Beginn sprachlicher AuBe-
rungen, die wegen artikulatorischer Behinderung schlecht verstehbar waren.
Die Grundstimmung war euphorisch bei zeitweiser Dysphorie und gelegentlichen
Erregungszustéinden, in denen er die Bettbeziige zerril3.

Ende Oktober 1955 wurde der Pat. nach Hause entlassen, mulite aber noch
sténdig gefiittert werden, allerdings spéter nicht mehr mit der Sonde sondern mit

L Herrn Prof. BLiiMEL, Chefarzt der Diakonissen-Anstalt Flensburg, und Herrn
Obermedizinalrat Dr. STRUVE, Landeskrankenhaus Schleswig, danken wir fir
die freundliche Uberlassung der Krankengeschichten.
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dem Laffel, wobei auffiel, daf} er sehr langsam kaute und die Nahrung oft lange Zeit
im Munde behielt. Aktiv vermochte er bei spastischen Kontrakturen beider Arme
und Beine lediglich die-re. Hand etwas zu bewegen. Zunehmende Adipositas mit
erheblicher Kurzluftigkeit. Die Gewichtszunahme hing nach spateren Aussagen

Abb. 4, Fall 2. Ventrikulogramm vom 21. 1, 1957. Auf eine fortgeschrittene Markatrophie hinweisender
symmetrischer Hydrocephalus internns erheblichen Grades

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 202 11
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der Eltern damit zunsammen, dal er unméBig viel aB}, anscheinend kein Sattigungs-
gefiihl hatte, auBerdem immer wieder vergall, daB er eben erst Nahrung zu sich
genommen hatte. Bis zu seinem Tode meldete er sich weder zum Wasserlassen noch
zum Stuhlgang. Lange Zeit ausgedehnte Dekubitalstellen iber Kreuzbein und
Fersen.

Wihrend er in den ersten Monaten zu Hause nur selten spontane AuBerungen
zeigte, stellte er spiterhin gelegentlich Fragen. Die Sprache blieb dabei artikula-
torisch hochgradig gestort und war nur schwer verstindlich, wobei ferner auffiel,
dal er zunichst nur Hochdeutsch sprach, wihrend er sich vor dem Unfall aus-
schlieBlich Plattdeutsch unterhalten hatte. Fast immer war er gehobener Stimmung
und dabei recht unkritisch. In den letzten Lebensmonaten soll er nach den kata-
mnestischen Angaben der Angehdrigen gewisse Sorgen um die eigene Zukunft ge-
gulert und sogar Gedanken iiber den Tod ausgesprochen haben. Moglicherweise
hatte aber seine Umgebung zu viel in seine AuBerungen hineingedeutet.

Der Pat. starb am 4. 2. 1957, einige Tage nach der bereits erwihnten Ventrikulo-
graphie, beim Aufsetzen, vermutlich an einer Lungenarterienembolie. Es wurde nur
eine Schidelsektion durchgefithrt und das Gehirn in Formalin aufbewahrt. Im
Dezember 1958 wurde es uns zur neuropathologischen Bearbeitung iibergeben.

Hirnbefund. Durch Lagerung auf der Konvexitit leicht deformiertes, formalin-
fixiertes Gehirn. Nur geringgradige Fibrose der weichen Hirnhaut iiber Konvexitit
und Basis. Mittelgradige Blutfiille der leptomeningealen Geféfle. Hirnschlagadern
an der Basis zartwandig. Keine Windungsanomalien an GrofB3- und Kleinhirn bei
dulerer Besichtigung erkennbar, insbesondere auch an den Pridilektionsstellen
keine Rindenprellungsherde !

Auf Frontalschnitten durch das GroBhirn nahezu symmetrischer Hydrocepha-
lus internus mittleren Grades der ersten drei Hirnkammern mit deutlicher Ver-
schmalerung des stellenweise leicht grau getonten und etwas pordsen Marklagers
sowie des Balkens. Ependymitis granularis in den ersten drei Ventrikeln. Im Tal
der ersten li. Stirnwindung unvollstéindige, bandartige, braunlich pigmentierte
Rindenerweichung. Einzelne bis erbsgroBle, weitgehend gereinigte Erweichungs-
herde im subcorticalen Mark von Stirn- und Scheitelhirn.

Auf den Schnitten senkrecht zur Meynertschen Achse geringfigige Erweiterung
des Aquaeduktes. IV. Hirnkammer nahezu ausgefiillt durch Kleinhirnunterwurm
und Anteile der Kleinhirntonsillen. Ependym auch hier feinwarzig umgewandelt.
Unscharfe Zeichnung der Kleinhirnldppchen in den wurmnahen Hemispharen-
abschnitten mit Verschmilerung der Kleinhirnrinde iiber grollere Strecken. In
Briicke und Medulla oblongata keine eindeutigen Veranderungen erkennbar.

Die nach Nissn, HEIDENHAIN-WOLOKE, BopiaN, Horzrr, MAssoN-GOLDNER
und MarcHT sowie mit HE und Scharlachrot gefarbten Praparate des Gehirnes
ergeben folgende Befunde:

Von frontal bis occipital ausgedehnte, in der Intensitit wechselnde unvoll-
standige Entmarkung des Hemisphdrenlagers beiderseits (Abb.5) mit einzelnen,
in die degenerierten Bezirke eingestreuten bis erbsgrofen Erweichungsherden.
Entsprechender Axonausfall in den Bodian-Praparaten. Stirkere Ausprigung der
Entmarkung im Cingulum und in der Corona radiata besonders der li. Seite mit
perivasculdren Gitterzellansammlungen. Li. stirker als re. ausgeprigte sekun-
dére Degeneration der Pyramidenbahnen. Fast vollstindige Degeneration des atro-
phischen Balkens und der Fornices. Lichtung der Radiatio optica. Myelinabbau-
produkte in den entmarkten Bezirken des GroBhirns sowie des Hirnstammes mit
Osmiumsiure (Marcnt) und Scharlachrot darstellbar.

Fortgeschrittene zellig-faserige Gliose in den betroffenen Markabschnitten mit
Ausblldung von Monstre-Gliazellen. GefaBe unauffallig, abgesehen von perivascu-
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laren Fettkdrnchenzellansammlungen. Diskrete disseminierte Ganglienzellaus-
falle in der GroBShirnrinde. Herdférmige Nervenzellausfalle mit Gliawucherung im
Thalamus beiderseits, besonders in den medialen Xernen. Zellige Gliose
und Ganglienzellschrumpfung in beiden Corpora manillaria (weitere cytologische
Feinheiten bei dem seit fast zwei Jahren in Formalin liegenden Material nicht
sicher zu beurteilen). Gut erhaltenes mamillo-thalamisches Biindel. — Ausgedehnte
Lappchenatrophien und -sklerosen im Kleinhirn.

Abb.5. Fall 2. Markscheidenfidrbung nach HEIDENHAIN-WOLCKE. Frontalschnitt in Hohe der Massa
intermedia thalami. Unvollstindige Entmarkung beider Hemisphirenlager. Erweiterung besonders
der Seitenkammern. Keine Rindenprellungsherde !

Kurze Zusammenfassung. Schweres, gedecktes Hirntrauma bei einem
22jdhrigen Mann mit komatoser Initialphase, anschlieBendem apalli-
schem Syndrom und allmihlicher partieller corticaler Restitution mit
diirftigen SprachduBerungen bei Fortbestehen einer Tetraparese und
Blasen-Mastdarmstérungen. Uberlebensdauer von fast 31/, Jahren. Ana-
tomisch: Ausgedehnte Lésion des GroBhirnmarkes und des Balkens mit
Hydrocephalus internus und sekunddren Bahndegenerationen. Keine
Rindenprellungsherde !

Fall 3. U. St. (Kr. Nr. 167/59). Das damals 19jihrige gesunde junge Médchen
wurde am 24. 2. 1959 bei einem seitlichen Zusammenstol mit einem entgegen-
kommenden Kraftwagen aus der Wagentiir geschleudert. Man hielt sie zunéichst
fiir tot. Multiple Platzwunden im Gesicht, vor allem iiber der li. Stirn und Jochbein-
gegend. Unterkieferbruch re., Hamatom im Bereich des Hinterkopfes und iber
beiden GesidBhalften (Frakturlinien am kndchernen Hirnschidel réntgenologisch
nie nachweisbar).

11%*
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Stationire Aufnahme in tiefer Bewultlosigkeit bei gleichzeitig schwerem
Schockzustand. Mehrfaches Erbrechen. Zunichst lichtstarre Pupillen, re. weit,
li. eng. Enthirnungsstarre, Streckkrampfe. Tachykardie von 140 bis 150. Starker
Speichelflufl, Hyperhidrosis. Rasche Ausbildung von tiefen Dekubitalstellen iiber
Kreuzbein, Trochanteren und Fersen.

Die tiefe BewuBtlosigkeit hielt bis Mitte April an, also fast 2 Monate lang. In
dieser Phase iiberstand die Pat. unter Behandlung mit Antibiotica eine Pneumonie
und eine zunichst als Parotitis imponierende Bruchspaltinfektion mit Abszedierung.
Im ersten Encephalogramm 7 Wochen nach der Verletzung starke Erweiterung
beider Seitenventrikel, besonders im vorderen Anteil des li. Im Liquor: 0/3 Zellen,
Gesamteiweill 1,3 nach Kafka. Flache Mittelzacken in der Goldsol- und Normo-
mastix-Kurve.

Ende April Ubergang in einen eigentiimlichen Wachzustand mit geradeaus
gerichtetem ausdruckslosem Blick bzw. zeitweisem, ziellosem seitlichem langsamem
Hin- und Herpendeln der Bulbi; Atmungsbeschleunigung, Pulserhéhung auf 140,
ausgeprigte Hyperhidrosis vorwiegend rechtsseitig. Das Wachsein bei offenen Augen
ohne zu fixieren wechselt im Sinne einer vegetativen Selbststeuerung in Abstinden
von Stunden mit Phasen tiefen Schlafes bei typischer Schlafmiosis, Aufwéarts-
drehung der Bulbi, Vertiefung und Verlangsamung der Atmung.

In diesem Stadium, das ungefihr 3 Monate anhalt, oraler Einstellautomatismus
in Form eines typischen Saugreflexes und Vorstiilpens der Lippen bei Bertihren
sowie FreBreflex mit Festbeiflen an Gegenstinden. Hochgradig gesteigerte Reflex-
erregbarkeit des Orbicularis oculi, gesteigerter Masseterreflex. Ausgepragter Greif-
reflex in der li. Hand mit Festhalten und Nachgreifen in Form suchender Greif-
bewegungen bei gleichzeitig gesteigertem Mayerschem Grundgelenkreflex. Tonus-
erhdhung im li. Arm im Sinne eines Spasmus mobilis mit plotzlich einschieflenden
Spontanbewegungen und angedeutetem Zahnradphinomen bei passiven Bewe-
gungen im li. Handgelenk.

Die geschilderten primitiven Reflexmechanismen sind in der re. Hand nicht
nachweisbar. Hier und ebenso in beiden Beinen hochgradige, passiv nicht iiber-
windbare TonuserhShung. Eindeutige Zeichen der Babinski-Gruppe jedoch nicht
nachweisbar. Bauchdeckenreflexe beiderseits auszulosen.

Augenirztlicherseits (Prof. Prper) Déviation conjugée nach re. mit Abbau aller
nach li. gerichteten aktiven Bewegungsintentionen bei Erhaltenbleiben der passiv
auslésbaren Bewegungsimpulse. Auch in dem Bezirk der bevorzugten Einstellung
sehr verlangsamte und primitive Bewegungsformen. Lichtreaktionen erhalten.

Das Hirnstrombild ist neben unvermeidlichen Muskelpotentialen und Bewe-
gungsartefakten beherrscht von Zwischen- und Deltawellen als Ausdruck einer
Allgemeinverinderung und schweren organischen Hirnschadigung ; kein Alpharhyth-
mus.

4 Monate nach dem Unfall Zeichen erster aktiver psychischer Zuwendung. Die
Verletzte beginnt zu fixieren und Eintretenden mit dem Blick eine Weile zu folgen.
Aktiver LidschluB bei Nihern eines Gegenstandes an die Augen. Angedeuteter
Handedruck li. und gleichzeitige Mitbewegungen der linksseitigen Gesichts- und
Schultergiirtelmuskulatur mit eigentiimlich zeitlupenartig wirkenden Bewegungs-
abldufen. Bei Fortbestehen einer Amimie wechselt der Gesichtsausdruck zwischen
einem wohlig entspannten Zustand und einer diffusen Angstlichkeit. Greifauto-
matismen weiterhin nachweisbar, aber nicht mehr so ausgeprigt wie bisher. Im
Kontrollencephalogramm asymmetrischer Hydrocephalus internus weiter fort-
geschritten (Abb.6).

In den folgenden Monaten allméhliche Zunahme psychoreaktiven Verhaltens
auf Fremdanregung hin bei Fortbestehen von Aspontaneitdt und Mutismus. Lang-
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Abb. 6. Fall 3. Encephalogramm vom 27, 7, 1959, Ausgeprigter Hydrocephalus internus links stirker als rechts

same Differenzierung mimischer Ausdrucksméglichkeiten. Sympathie- und Anti-
pathiegefiihle feststellbar; erstere durch Streichelbewegungen und an einer erhohten
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Anschmiegsamkeit zu erkennen, letztere an spirlichen aber eindeutigen mimischen
AuBerungen der Abwehr und des Unbehagens.

Die Verlegung von einem Einzelzimmer in einen gréferen Saal wirkt sich giin-
stig aus. Die Pat. wird hiufiger angesprochen, zu einfachen Handlungen angeregt
und interessiert sich in zunehmendem MaBe fiir Vorgénge in ihrer Umgebung. Bei
Scherzen anderer Kranker lacht sie mit, vermag Schreck, Freude, Uberraschung
und Arger mimisch auszudriicken. Man gewinnt jetzt — 9 Monate nach dem Trau-
ma — immer mehr den Eindruck, daB das Sprachversténdnis weitgehend erhalten
ist. Sie beginnt, einfache Rechenaufgaben wie Addieren und Subtrahieren ein-
stelliger Zahlen zu 16sen und das Ergebnis erstaunlich rasch mit ihrer 1i. Hand an-
zuzeigen. Hierbei fallt auf, daB sie bald ermiidet und nach anfanglich prompten
richtigen Antworten plotzlich unerwartet grobe Fehlleistungen auftreten, oft von
ihr mit dem Ausdruck eines ratlosen Erschreckens selbst bemerkt. Sie verharrt
dann im Bewegungsansatz oder es kommt zu Verlegenheitsbewegungen, in denen
sie sich regelmafBig an die Nase greift.

Parallel zu der Riickkehr corticaler Leistungen Normalisierung des Schlaf-
rhythmus, d.h. die Pat. ist den ganzen Tag iiber wach, schlift nachts durch und
mittags lediglich nach der Sondierung 1 Std. Keine Hyperhidrosis mehr. Riickgang
der Pulswerte auf 80—90. Normalisierung der Atemfrequenz. Dekubitalstellen
abgeheilt. Fast 10 Monate nach dem Trauma erstmaliges Wiedereinsetzen der
Menstruation mit seitdem regelmiBiger Wiederkehr alle 4 Wochen. Im Hirnstrom-
bild Auftreten der ersten Alphawellen, allerdings noch mit langsamem Grund-
rhythmus von 8—9 pro Sekunde.

Bei eingehender neurologischer Nachuntersuchung im April 1960 Zwangs- und
Greifmechanismen nicht mehr nachweisbar. Li. Arm bei nur noch angedeuteter
Tonuserhohung jetzt frei beweglich, lediglich mit gewisser Erschwerung des Ab-
laufes von Einzelbewegungen. Auch die horizontale Augenmotorik wird wieder
normal beherrscht mit raschem Bewegungsablauf. Vertikalbewegungen dagegen
nach oben und unten noch etwas eingeschrinkt. Nur noch geringe Tonuserhdhung
der Hals- und Nackenmuskulatur. Aktives Offnen des Mundes méglich. So kann im
Mai 1960 in Lokalanaesthesie eine operative Versorgung der Unterkieferfraktur
mit Spanverpflanzung vom li. Darmbeinkamm durchgefithrt werden (Prof. SPrE-
TER V. KREUDENSTEIN). Operation und Wundverlauf ohne Komplikationen. Das
Knochenstiick heilt fest ein. Von der bisherigen Fiitterung mittels Nasensonde wird
jetzt iibergegangen zu einer Sondierung durch den Mund. Alle Versuche einer
Loffelfiitterung scheitern, da Pat. die Nahrung im Munde behalt. Auch meldet sie
sich nie zur Nahrungsaufnahme, selbst nicht, als einen Tag versuchsweise die Fiitte-
rung unterbleibt, ebensowenig zum Stuhlgang und Wasserlassen, sondern nift und
kotet nach wie vor ein, wird daher weiterhin katheterisiert.

Letzte Nachuntersuchung November 1960. Nur noch geringe vertikale Blickein-
schrinkung nach oben und unten. Kopf aktiv frei beweglich ohne Tonuserhhung.
Mundsffoung nur durch eine maBige Kieferklemme eingeschréinkt. Aktives Heraus-
strecken der Zunge. Geruchs- und Geschmacksempfindung erhalten. Freie Beweg-
lichkeit in 1i. Arm und rascher Ablauf von Einzelbewegungen. Tonus nicht mehr
erhoht. MiaBige aktive Beweglichkeit im 1i. Bein bei spastischer Kontrakturstellung
mit Spitzfubbildung und Reflexsteigerung. Im re. Arm und Bein durchgehend hoch-
gradige spastische Parese mit starken Beugekontrakturen und Gelenkversteifungen.
Jetzt eindeutig auslosbarer FuBklonus re., erstmalig mit positivem Babinski und
Fehlen der rechtsseitigen Bauchdeckenreflexe. Aktiv Drehbewegungen des Kdrpers
und Aufrichten aus dem Liegen nicht méglich. Keine Stérungen der Oberflichen-
und Tiefensensibilitét nachweisbar.
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Das Anfangsgewicht von 53,7 kg ist auf 57,0 kg angestiegen. Das Gewicht 148t
sich durch Hohe der Kalorienzufuhr (1200 —1500 Kalorien pro die) ohne Schwierig-
keiten regeln.

Im letzten Hirnstrombild regelrechter Alpharhythmus von normaler Frequenz
bei noch erkennbarem Herdbefund temporobasal li. Zahlreiche Artefakte infolge
von Blinzeleffekten beim Augenschluf.

Das Gesamtverhalten ist wie in den Monaten zuvor bestimmt von einer vor-
wiegend euphorischen Stimmungslage und weitgehenden Aspontaneitit. Gelegentlich
autochthon wirkende depressive Verstimmung und Tagesschwankung. Sich selbst
tiberlassen, blickt die Kranke vor sich hin, betrachtet manchmal wie verloren ihre
Finger, wendet ab und zu den Kopf seitwirts oder starrt zur Decke. AuBert weder
Hunger- noch Durstgefiihl, n4Bt und kotet weiterhin ein.

Auf Fremdanregung hin sofortige Zuwendung. BegriiBt Schwestern und Arzte
bei Eintreten durch Winken. Aufmunternde, vor allem scherzhafte Worte 16sen eine
Art glucksendes Lachen aus. Bei besonders lustbetonten Affektzustinden klopft
sie sich auf die Brust — einer iiberschieBenden motorischen kindlichen Affekt-
duBerung dhnlich — und erhebt zur Bekraftigung mit strahlenden Augen die li.
Faust, Dankbarer Blick, wenn man sich mit ihr beschiftigt. Weist in kindlicher
Besitzfreude auf einen ihr vor Monaten geschenkten Ring. Driickt durch Streicheln,
erhohte Anschmiegsamkeit oder Umarmung immer wieder ihre Zuneigung aus. Be-
lichelt torichte AuBerungen ihrer Mitpatienten. Droht dann schalkhaft mit dem
Zeigefinger oder tippt bedeutungsvoll an die Stirn, um unverniinftiges Verhalten
threr Umwelt zu rtigen. Zu einfachen Alternativiragen nimmt sie durch Kopt-
schiitteln oder Nicken Stellung und unterstreicht dieses hiufig durch Heben der
Schwurfinger der li. Hand, besonders wenn sie den Eindruck hat, man glaube ihr
nicht. Im Beurteilen der Physiognomie ihrer Umgebung auch sonst iiberaus sicher.
Vermag beispielsweise echtes und theatralisches Ausdrucksgebaren ihrer Mit-
kranken voneinander zu unterscheiden. Erstaunlich sicher im Einschitzen des
Alters von Schwestern und Arzten.

SprachduBerungen sind weiterhin unméglich. Das Sprachunvermogen wird
selbst wahrgenommen ohne erkennbare emotionale Stellungnahme dazu. Bei ent-
sprechender Aufforderung Darstellung des richtigen Lautansatzes durch bestimmte
Lippenstellung oder entsprechende Zungenbewegungen. Das Sprachverstindnis ist
nicht beeintrachtigt. Thr Schreibvermogen beschrinkt sich auf ein unter Anleitung
erlerntes mithsames Malen des eigenen Vornamens mit der Ii. Hand (frither Rechts-
hénderin). Abschreiben von Buchstaben oder Worten miBlingt. Bereits der Schreib-
ansatz zu den einzelnen Buchstaben ist fehlerhaft. Zahlenschreiben dagegen moglich,
allerdings konstant spiegelbildlich und von re. nach li. schreibend.

Aus vorgelegten Zahlenreihen werden prompt mit den Fingern die richtigen
Werte angegeben, eine genannte Buchseite ohne Zogern aufgeschlagen. Additionen
aber auch einfache Multiplikationen mit ein- und zweistelligen Zahlen 16st die
Kranke obne Schwierigkeiten. Die Rechenleistungen erfolgen dabei rasch, ohne
meBbare Ermiidungserscheinungen, ausgesprochen lustbetont.

Auch beim Spiel ,,Mensch &rgere Dich nicht* wiirfelt sie zu Beginn — der
Spielregel folgend — dreimal, setzt die Steine vorschriftsmiBig weiter, schligt mit
triumphierendem Blick feindliche Steine und ordnet am Ziel ihre eigenen ohne
Zogern richtig ein; gibt von selbst den Wiirfel an den Partner weiter. Bei mehreren
Mitspielern verwechselt sie allerdings wiederholt die Farben, verliert die Ubersicht
und macht immer wieder falsche Ziige.

Es fallt auf, daB bei erhaltenem Farbsinn auch sonst leicht Farben verwechselt
werden und im Gegensatz zu dem beschriebenen guten Zahlenerkennen das Er-
fassen von Formen linger dauert mit gelegentlichen Fehlangaben. Bildlichen Dar-
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stellungen zugrunde liegende iibergeordnete Sinnzusammenhénge — wie beispiels-
weise im bekannten Schneeballbild (BiNeT-SiMoN) — werden nicht erfafit, obwoh!l
die Kranke in der Lage ist, dargestellte Teilgegebenheiten oder Einzelhandlungen
richtig zu erkennen. Bei Figurenzeichnen, einfachen baulichen Konstruktionen und
plastischem Gestalten falsche Planung, ungenaue Raumaufteilung und fehlerhaftes
Aneinanderfiigen einzelner Elemente ohne sonstige apraktische Stérungen. Keine
Kérperschemastorung. Auch Stereognosis intakt. Lediglich konstante Unsicherheit
bei Rechts-Linksunterscheidung.

Die Merkfihigkeit ist nach entsprechender Fremdanregung und Aufmunterung
gut.DieKranke vermag dann tiber langere Zeit Merkzahlen richtig wiederzugeben. Sie
entsinnt sich noch nach Wochen an fiir sie einpragsame Vorfalle auf der Station.
Andererseits erinnert sie sich nicht, am Vormittag zu einer Réntgenuntersuchung
gewesan zu sein, vor kurzer Zeit Besuch empfangen zu haben und ist unsicher, ob
sie bereits gegessen hat oder nicht.

Die jeweilige Leistungsfahigkeit ist erheblichen Tagesschwankungen unter-
worfen ; unabhéngig vom Schwierigkeitsgrad zeigt sich 6fter eine Inkonstanz sowie
Labilitit der Leistungen mit unerwartetem Wechsel von falschen und richtigen
Antworten.

Das Gesamtverhalten ist bei erlebtem Leistungsversagen vollig anders als bei
gelungener Aufgabenlosung. Bei ersterem eigenartig starre, manchmal geradezu
gequilt wirkende Gesichtsziige oder vollige (Gleichgiiltigkeit. Gelegentlich stupords
wirkendes Gebaren, dann wieder Zeichen von Ratlosigkeit mit Schulterzucken oder
deutliches Ermiiden begleitet von wiederholtem Géhnen. In solchen Situationen
erfolgt kein echtes Suchen oder Bemiihen sondern ein wahlloses Probieren, wobeisich
die Kranke allein an der ablehnenden oder zustimmenden Haltung des Unter-
suchers zu orientieren versucht.

Ganz anders ist das Verhalten bei einem. Erfolgserlebnis. Die nachfolgende
Aufgabenerfassung gelingt dann besser, der Denkablauf ist fliissig, der Gesichts-
ausdruck freudig belebt mit erhdhter Zuwendung ohne erkennbare Ermiidungs-
erscheinungen. Manchmal werden die Aufgaben dann sogar von selbst weitergefiihrt
oder es wird der Untersucher ungeduldig ermahnt, selbst aufmerksamer zu sein.
Die groBite Freude bereitet man der Pat. durch Einstellen von Tanzmusik. Thre
Augen strahlen sofort, sie klopft sich mehrmals auf die Brust, hebt freudig erregt die
Hand hoch und gibt zu jedem Musikstiick den richtigen Takt an mit sofortiger
Rhythmusénderung bei erkennbarem Taktwechsel.

Vor kurzem konnte die Sondenfitterung eingestellt werden, da es unter stén-
diger Fremdanregung und intensivem Zuspruch schlieBlich doch gelang, die Kranke
zum selbstdndigen Essen zu veranlassen. Dabei ist das Kauen erheblich erschwert
wegen des traumatisch bedingten unvollkommenen Kieferschlusses mit ungeniigen-
der Kaufliche bei einer erheblichen konstitutionellen Prognathie. Es gelingt jetzt
auch zeitweise, die Pat. zur Stuhlentleerung und zum Wasserlassen anzuhalten.

Kurze Zusammenfassung. Schweres, gedecktes Hirntrauma bei einer
19jdhrigen. Initiale BewuBtlosigkeit von 2 Monaten. Nach einer sich iiber
3 Monate erstreckenden Zwischenphase mit apallischem Syndrom all-
mihlicher Ubergang in ein vorliufiges Endstadium, das durch psych-

agogische Manahmen noch beeinfluBbar ist.

Diskussion
Die mitgeteilten drei Beobachtungen lassen sich nach Verlauf, klini-
scher Symptomatologie und anatomischen Befunden in eine bisher weit-
gehend unbekannte und noch wenig erforschte Sondergruppe schwerster
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gedeckter traumatischer Hirnschiden einordnen. Es handelt sich dabei
um Verkehrsunfille mit stumpfer Gewalteinwirkung auf den Schédel,
teils mit, teils ohne Schaddelbruch. In allen drei Fillen lassen sich charak-
teristische Stadien abgrenzen.

Die Initialphase ist bestimmt von einer wochen- bis monatelang an-
haltenden Bewultlosigkeit in Verbindung mit Enthirnungsstarre und
zeitweisen Streckkrdmpfen, Tetraparesen, Hyperpnoe und vegetativen
Storungen in Form von starkem Speichelflul und Hyperhidrosis.

AnschlieBend allméhlicher Ubergang in einen eigentiimlichen Wach-
zustand, der im ersten Falle das terminale Stadium darstellt, bei den
beiden anderen Verletzten die charakteristische Durchgangsphase. An-
dere Autoren, die dhnliche Verldufe beobachteten, haben bereits dieses
besondere Zwischenstadium hervorgehoben. Die jeweilige Begriffsbe-
stimmung richtete sich nach der unterschiedlichen Betrachtungsweise.
So wurden gleiche hirnorganische Syndrome als Parasomnia (JEFFERSON
1944), Acinetic mutism (CAIRNS 1952), Decerebration (STrRICH 1956; SUT-
TER u. Mitarb. 1959) oder Decortication (NYSTROM 1960) beschrieben (vgl.
Tonnis 1959). Bereits 1940 hatte KreTscuMER hierfiir die Bezeichnung
apallisch® vorgeschlagen, um damit den Blockierungscharakter der Sto-
rung mit Ausschaltung der GroBShirnhemisphiren zum Ausdruck zu
bringen.

Die Verletzten liegen wochenlang mit offenen Augen ohne zu fixieren
(Abb.7), akinetisch, mit einem verdnderten mehr auf vegetativer Selbst-
steuerung beruhendem Schlaf-Wach-Rhythmus (FrRENcH 1952). Die Auf-
hellung des BewuBtseins erfolgt offenbar nicht {iber die bekannten quanti-
tativen Abstufungen Sopor — Somnolenz und auch nicht itber delirant-
amentielle Zwischenstufen. Die anfdngliche Tetraparese weicht allméh-
lich einer primitiven Motorik mit komplexen Massenbewegungen auf
taktile Reize, charakteristischen Greifautomatismen im Bereich von
Mund und Hand sowie zeitweise zu beobachtenden oralen Einstellauto-
matismen mit reflektorischem Zuschnappen (ScHELLER 1952). Das Elek-
troencephalogramm wird beherrscht von Zwischen- und Deltawellen iiber
beiden Hemisphéren bei Fehlen von Alpharhythmus. Die klinischen und
elektrophysiologischen Befunde sprechen somit fiir eine ,,Verselbstdndi-
gung nachgeordneter Instanzen® (KRETSCHMER) im Hirnstamm.

Das hirnanatomische Aquivalent hierzu stellen die hochgradigen Ver-
dnderungen des GroBhirnmarkes dar. In den beiden ersten Fillen sind
sie als fortgeschrittene Degeneration und Atrophie mit sekundéren Bahn-
degenerationen autoptisch belegt, im letzten pneumencephalographisch
durch den auf eine Markatrophie hinweisenden Hydrocephalus internus

1 Trotz der philologischen Anfechtbarkeit des Wortes ,,apallisch® méchten wir
an diesem instruktiven, inzwischen auch in das auslandische Schrifttum eingegange-
nen Begriff festhalten.
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hinlinglich erwiesen. Kontusionelle Rindenschidden spielen dagegen nur
eine untergeordnete Rolle. Wahrend sie in der ersten Beobachtung
anatomisch nachgewiesen wurden und in der letzten wegen der linksseitig
betonten FErweiterung der Seitenkammern, dem seitendifferenten
EEG-Befund, sowie den angedeuteten neurologischen und psychischen
Herdstérungen als moglich in Betracht zu ziehen sind, fehlten sie im
zweiten Falle ganz.

Abb.7. Typischer Gesichtsausdruck im Wachzustand des apallischen Syndroms. Trotz der Blindheit
der dlteren Patientin ist kein grundsétzlicher Unterschied des mimischen Verhaltens zu erkennen.
Links Fall 1, rechts Fall 8

StricH berichtete bereits 1956 unter der Bezeichnung diffuse degene-
ration of the cerebral white matter in severe dementia following head injury
iiber fiinf einschligige Fille mit Sektionsbefunden. Moglicherweise sind
auch die von SUTTER, BARDENAT, PHELINE u. CouDRrAY 1959 als ,,Cata-
tonie posttraumatique bzw. ,Jtats de Décérébration* mitgeteilten
Beobachtungen hier einzuordnen. In den Féllen von DeNsT, RicHEY u.
NEUBUERGER (1958) und neuerdings von NysTrOM (1960) bestand da-
gegen das anatomische Substrat trotz weitgehend iibereinstimmenden
klinischen Erscheinungen in einer diffusen traumatischen Degeneration
der grauen Substanz, insbesondere der GroBhirnrinde.

Die unterschiedliche Hirnlokalisation bei im wesentlichen gleicher
klinischer Symptomatik wirft die Frage nach der topographischen Zu-
ordnung des apallischen Syndroms auf. Mit der Kennzeichnung ,.apal-
liseh** wollte KrETscumeRr die Abschaltung der GroBhirnrinde als den
entscheidenden pathogenetischen Faktor herausstellen. Wie die Er-
fahrung lehrt, kann diese an verschiedenen Stellen erfolgen. In den
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Beobachtungen von DeNsT, RIcHEY u. NEUBUERGER und auch von Ny-
sTrOM war der Cortex selbst Sitz der diffusen traumatischen Lésion. Ohne
daB es zur Ausbildung typischer Rindenprellungsherde gekommen wére,
hatte eine spongitse Umwandlung des Rindenbandes zu einer weitgehen-
den Ausschaltung der Hirnrinde und damit klinisch zum apallischen
Syndrom gefiihrt. In unseren Féllen liegen die Verhiltnisse anders. Hier

Abb.8. M. G., 69 Jahre alte Frau (SNt. 837/60). Klinisch. Leuchtgasvergiftung mit wocheniang an-
haltendem Koma und anschlieBendem apallischen Syndrom. Kein freies Intervall. Pathologisch-
anatomisch. Bilaterale Pallidumerweichung und hochgradige Grinkersche CO-Myelopathie

sind bei noch erhaltener GroBShirnrinde die wechselseitigen Bahnver-
bindungen zwischen Rinde und Hirnstamm groBenteils unterbrochen und
damit die Rinde gewissermaflen isoliert und weitgehend auBer Funktion
gesetzt. Allerdings diirften die Degeneration der langen sensiblen und
sensorischen Bahnen (mediale Schleifen, optisches System) und mog-
licherweise auch kontusionelle Rindenschiden auf das klinische Gesamt-
bild nicht chne Auswirkung geblieben sein. Dafl auch nichttraumatische
GroBhirnmarklisionen — wenn sie rasch auftreten und ein geniigendes
Ausmaf erreichen — ein apallisches Syndrom nach sich ziehen, ist z.B.
von der entziindlichen diffusen und konzentrischen Hirnsklerose bekannt.
Wir konnten uns erst kiirzlich bei einer Leuchtgasvergiftung mit hoch-
gradiger Grinkerscher Myelopathie von diesem dtiologisch unspezifischen
Mechanismus des apallischen Syndroms tiberzeugen (Abb.8). Die hoch-
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gradige Destruktion des Hemisphirenmarklagers® mit der fast vélligen
Isolierung der GroBhirnrinde erhellt hier in seltener Eindringlichkeit den
morphologischen Sinngehalt des klinischen Begriffes ,,apallisches Syndrom .
Ein Vergleich mit den Hirnbefunden der ersten Fille macht auch die
quantitative Abstufung und die Moglichkeit einer partiellen Riickbildung
dieses klinischen Symptomenkomplexes im Einzelfalle versténdlich.

Zur Auslésung eines apallischen Syndroms gibt es aber auBer der
diffusen Rindenzerstérung und der Rindenisolierung durch ausgedehnte
Marklagerprozesse wahrscheinlich noch eine weitere Moglichkeit. FRENCH
hat die gleichen klinischen Erscheinungen bei Erweichungsherden im
Hirnstamm dann gesehen, wenn es gleichzeitig zu einer Zerstérung der
Substantia reticularis gekommen war. Seine Angaben stiitzen sich auf
nur unvollstindig untersuchte Gehirne, und es ist nicht ausgeschlossen,
daB eine subtile mikroskopische Untersuchung auch in seinen Fillen
weitere Mark- und Rindendestruktionen aufgedeckt hitte. Bei der ex-
perimentell erwiesenen Bedeutung des reticuldren Systems als Aktivator
besonders frontaler Hirnabschnitte wird man aber dieses System eben-
falls als mégliche Storstelle in Betracht ziehen miissen.

Der frontal betonte Markschwund erklért auch die im apallischen
Syndrom aufgehenden Greifautomatismen. Nach ScHELLER lassen der-
artige Phinomene immer an eine Stérung vorderer Hirnregionen denken
und werden in besonderer Deutlichkeit beim Hydrocephalus internus
mit frontaler Markatrophie angetroffen. Zwischen der Ausprigung der
Greifautomatismen und der des apallischen Syndroms war — besonders
beim letzten Fall — wihrend der verschiedenen Stadien im Léngsschnitt
der Beobachtung eine deutliche Parallele gegeben. Eine Diskrepanz
kénnte dagegen bei den ersten beiden Verletzten in dem negativen Aus-
fall der spastischen Zehenzeichen aus der Babinskigruppe bei anatomisch
nachgewiesener Pyramidenbahndegeneration zu sehen sein. Nach der
von LassEk 1950 gegebenen Zusammenstellung sollen derartig wider-
sprechende klinisch-anatomische Befunde aber tiberaus héufig sein. Viel-
leicht sind sie so zu interpretieren, daB innerhalb der corticospinalen
Systeme vorwiegend die aus Area 6 stammenden sogenannten extra-
pyramidalen Fasern zugrunde gegangen sind — auch die experimentell
durch Zerstorung von Area 6 produzierbaren Greifautomatismen konnten
dafiir sprechen ; die zahlenmiBig in den Hintergrund tretenden Axone der
Betzschen Riesenpyramidenzellen und die iibrigen Efferenzen der Area 4
scheinen dagegen noch einigermafBen funktionsfiahig geblieben zu sein.

Zur formalen Pathogenese der so schwerwiegenden, zum ersten Male wohl von
ROSENBLATH vor 60 Jahren beschriebenen Markdestruktion kénnen wir vorerst

1 Als Nebenbefund fand sich in diesemn Fall eine Lues cerebrospinalis mit
Heubnerscher Endarteriitis und diskreter Marklichtung in den Hinterstringen bei
positiver Wa.R. in Blut und Liquor.
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lediglich Vermutungen &uBern. STrICH, deren Falle sich von unseren dadurch unter-
scheiden, daB trotz mehrmonatiger Uberlebensdauer der Markscheidenabbau im
Marchi-Stadium stehengeblieben war und das Neutralfettstadium nicht erreicht
hatte, vermutete eine direkt-mechanische Alteration der Markfasern. Die gelegent-
lich bereits unmittelbar nach dem Unfall beobachtete Enthirnungsstarre wird von
ihr als Beweis in diesem Sinne angefiihrt. Nicht ganz verstdndlich bleibt dabei
allerdings, warum die sonst so héufigen Rindenprellungsherde an der StoB- und
GegenstoBstelle in ihren Fiallen wie bei unserer zweiten Beobachtung fehlen.

Auch wir halten eine unmittelbar mechanische Komponente dieses komplexen
Hirnschadens fiir gegeben, ohne allerdings in der Lage zu sein, sie anhand des
morphologischen Befundes im einzelnen zu belegen; am ehesten kénnen wir uns
noch die Balkenatrophie des zweiten Falles und vielleicht zum Teil auch die Degene-
ration der langen Bahnen so entstanden denken. Eine nicht unerhebliche Bedeutung
fiir das definitive Ausmal} des Schadens scheinen uns die sekundéren Traumafolgen,
die posttraumatischen Kreislaufstérungen und das Hirnddem zu besitzen. Wahrend
man bei unserer ersten Verletzten die multiplen kleinen Encephalomalacien auf die
Cerebralsklerose, die Herzinsuffizienz oder als Emboliefolgen auf den linksseitigen
Myokardinfarkt mit wandsténdiger Thrombose zuriickfilhren kann bzw. auf eine
Summationswirkung dieser drei Faktoren — auch die Fettembolie ist in Anbetracht
der multiplen Frakturen hier noch zu diskutieren — ist eine solche Erklarungs-
moglichkeit bei dem zweiten Verletzten nicht gegeben. Hier diirften die subcorti-
calen Erweichungen mehr oder minder ausschlieBlich auf posttraumatische Kreis-
laufstorungen zu beziehen sein. Eine wichtige Rolle bei der Entstehung des end-
riiltigen Markschadens ist bei der bekannten Empfindlichkeit der Markscheiden
gegeniiber einer Flissigkeitsanschoppung des Gehirns wahrscheinlich dem post-
traumatischen Hirnédem mit seinen Folgen einzurdumen, das nach unseren Er-
fahrungen nicht regelmibBig zu klinischen Hirndruckerscheinungen zu fiihren
braucht., Nachdem bereits 1944 Evaws u. ScHEINKER auf kreislaufbedingte
Marksklerosen mnach Schidel-Hirntraumen hingewiesen haben, hat BUEs
erst kiirzlich den zeitlichen Ablauf des posttraumatischen Hirnddems und
seine Riickwirkung auf das Hirngewebe anhand von Serienencephalogrammen
eindrucksvoll dargestellt. Auch in unseren Fallen kénnte die Vorzugslokalisation
des Markschadens in den als 6dembereit geltenden Hirnabschnitten (JABUREK) fiir
eine bedeutsame Mitwirkung dieses Faktors sprechen, dessen Wichtigkeit fiir die
Genese hirntraumatischer Markatrophien neuerdings von GEMSENJAGER aus dem
Griinthalschen Institut unterstrichen wurde. Die bei gedeckten Hirnverletzungen
sonst ungewohnliche Hirn-Duranarbe iiber der re. zweiten Frontalwindung unseres
ersten Falles ist wohl aus dem Zusammentreffen von Organisationsgewebe der Dura
infolge des subduralen Hamatoms und den ausgedehnten Rindenprellungsherden
mit Zerreifung der Arachnoiden an dieser Stelle zu verstehen.

Wird das Stadium des apallischen Syndroms iiberlebt, so stellt sich
der physiologische Tag-Nacht-Rhythmus des Schlafes wieder ein. Im
Hirnstrombild erscheint wieder der Alpharhythmus., Mit dem Kinsetzen
aktiver Leistungsmoglichkeiten schwinden Primitivreflexe und subcorti-
cale Bewegungsablidufe. Bei unserer dritten Verletzten kehrte die Fein-
motorik des linken Armes in vollem Umfange zuriick, wihrend die Lih-
mungserscheinungen des rechten Armes und der Beine einen eindeutig
spastischen Charakter annahmen. Damit war ein neues Stadium erreicht.

Unsere phdnomenologische Darstellung von Leistungs- und Gesamt-
verhalten in dieser Phase liBt erkennen, dafl trotz der lang dauernden
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Blockierung des Hirnmantels und der ausgedehnten anatomischen Lésion
die wechselseitigen Bahnverbindungen zwischen Rinde und Hirnstamm
teilweise wieder funktionsfdhig werden konnen und so eine partielle
Restitution selbst komplexer psychischer Leistungen méglich wird. Aller-
dings 148% sich das psychopathologische Bild nicht in die iiblichen Wesens-
und Charakterverdnderungen nach gedeckten Hirntraumen einordnen.
Obwohl das psychische Niveau ganz auBerordentlich gesenkt ist, mochten
wir doch nicht schlechthin von traumatischer Demenz sprechen. Hier
liegt eine ergenartige Dissoziation der verschiedenen psychischen Bereiche
vor. Das zeigen dér erstaunliche Wechsel zwischen Leistungsgelingen und
-versagen mit zeitweiser Inkonstanz und Labilitdt von Leistungsver-
halten bei Aufgaben dhnlichen Schwierigkeitsgrades, die prompte Fremd-
anregharkeit iber eine gute affektiv-emotionelle Ansprechbarkeit, die
relativ gute Reaktionsfihigkeit und ein rascher Denkablauf bei lust-
betonter Aufgabestellung, andererseits der voéllige Verlust der fiir die
Lebenserhaltung unerldfilichen Triebe, die hochgradige Antriebsstérung
und die euphorische Grundhaltung. Die Modifizierung und Akzentuierung
durch verwaschene,im derzeitigen Stadium in ihrem Ausmall noch nicht
ganz zu tiberblickende Herdsymptome auf optisch-agnostischem Gebiet,
aber auch im Bereiche sprachlicher und schriftlicher Ausdrucksmoglich-
keiten halten wir in unserer dritten Beobachtung fiir randstdndig?!. Sie
erkliren uns keinesfalls die beschriebene Leistungsdissoziation.
Zuriickhaltung ist geboten, vorzeitig einen irreparablen Endzustand
anzunehmen und therapeutisch zu resignieren. Auch wir haben lange
Zeit unter dem Eindruck des schweren Krankheitsbildes der akuten
Phase und dann des apallischen Syndroms die noch nach Monaten und
Jahren gegebene Moglichkeit einer partiellen Rehabilitation nicht geahnt,
zumindest erheblich unterschatzt. Nach unseren Erfahrungen in den
letzten Wochen, zum Teil angeregt durch die Mitteilungen SuTTERs u.
Mitarb., konnten wir jetzt eine im Hinblick zur Ausgangssituation er-
staunliche Besserung verzeichnen. Wir haben nédmlich die gute Fremd-
anregbarkeit bei lustbetonten Aufgaben systematisch in unsere Behand-
lung mit einbezogen. Zu einer neben psychotherapeutischen Mainahmen
von SUTTER u. Mitarb. unter dem Aspekt der posttraumatischen Katatonie
angewandten Elektroschocktherapie konnten wir uns im Hinblick auf
die schon erwidhnten cerebralen Kreislaufstérungen und ihre Auswir-
kungen nicht entschlieBen. So beschrinkten wir uns auf die Durch-
fithrung planmiBiger Schreib- und Sprechitbungen mit dem Erfolg, da8
die bis dahin mutistische Kranke heute, wenn auch miihsam, einige
Worte nachspricht. Die Artikulation ist allerdings erheblich gestért,
nicht zuletzt durch den mangelhaften Lippenschluf und die lokal be-

1 Ein Bericht iiber den weiteren Verlauf mit dem Versuch einer psychopatholo-
gischen Analyse durch DOBNER ist vorgesehen.
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dingte Behinderung der Zungenbewegung. Unter pflegerischem Aspekt
erscheint uns fast noch wichtiger, dal die Patientin jetzt hiufig auf
Aufforderung Stuhl und Urin absetzt. Da jeder weitere noch so beschei-
dene Fortschritt in dieser Richtung, der vielleicht einmal aus der ab-
soluten Hilflosigkeit herausfiihrt, anzustreben ist, sollte man keinen
pflegerischen und é&rztlichen Einsatz scheuen.

Die geschilderten Verlaufsformen, die nicht zuletzt durch die akute
Beherrschung schwerster frischer Hirnverletzungen und ihrer Kompli-
kationen méglich geworden sind und zahlenméiBig zunehmen werden —
gleichsam als Danaergeschenk einer verbesserten Therapie — bedeuten
heute noch Hilflosigkeit und cerebrales Siechtum. Geht man von
den hier dargelegten pathogenetischen Vorstellungen aus, so kann ein
sinnvoller Therapieansatz vorerst nur auf die noch bessere Beherrschung
und Vermeidung posttraumatischer Komplikationen (Kreislaufstérungen,
Odem) hinzielen. In den spéteren Stadien sollte sich die Behandlung
dann auf gerichtete psychotherapeutische MaBlnahmen im weitesten
Sinne konzentrieren.

Zusammenfassung

Bericht iiber drei Fille von schwerster Schiadel-Hirnverletzung mit
wochenlanger initialer BewuBtlosigkeit und anschliefendem Ubergang
in das apallische Syndrom im Sinne KRETSCHMERSs (eigenartiger Wach-
zustand mit Blockierung der GroBhirnrindenfunktion und Verselbstéin-
digung nachgeschalteter Instanzen im Hirnstamm). Hirnanatomisch ent-
spricht dem eine ausgedehnte Schidigung des GroBhirnmarklagers beider-
seits mit sekundédren Bahndegenerationen. Bei den beiden letzten Beobach-
tungen partielle Wiederherstellung corticaler Leistungen auf dem Boden
guter Fremdanregbarkeit bei Weiterbestehen einer hochgradigen Aspon-
taneitit mit Verlust der lebenserhaltenden Triebe und vélliger Pflege-
bediirftigkeit. Die sich aus der Pathogenese des Hirnschadens und den
besonderen psychopathologischen Befunden ergebenden therapeutischen
Ansitze werden besprochen.

Literatur
Buzs, E.: Siehe Waxnke, R.
Carrxs, H.: Disturbances of consciouness with lesions of the brain-stem and di-

encephalon. Brain 75, 109—146 (1952).

Dewsrt, J., Tu. W. Ricuary and K. T. NevBurreER: Diffuse traumatic degenera-

tion of the cerebral gray matter. J. Neuropath. exp. Neurol. 17, 450 (1958).
DouNER, W., u. G. ULk: Apallisches Syndrom nach schwersten gedeckten Hirn-

traumen. Tagung der Deutschen Gesellschaft Nord- und Nordwestdeutscher

Neurologen und Psychiater, Liineburg, 1960; ref. Zbl. ges. Neurol. Psychiat.

157, 193 (1960).

Evans, J. P., and I. M. ScumNkER: Histologic studies of the brain following head
trauma. IV. late changes: atrophic sclerosis of the white matter. J. Neurosurg.

1944, 306; 1. Post traumatic cerebral swelling and edema. J. Neurosurg. II,
1945, 3086.



176 Q. ULE et al.: Hemisphérenmarkschidigung nach gedecktem Hirntrauma

FrexcH, J.D.: Brain lesions associated with prolonged unconsciousness. Arch.
Neurol. Psychiat. (Chicago) 68, 727 (1952).

GEMSENJAGER, E.: Uber einen atypischen Fall von Hirnschédigung nach stumpfer
Gewalteinwirkung auf den Schédel. Psychiat. et Neurol. (Basel) 139, 416 (1960).

JaBurex, L.: Hirnodem und Hirnschwellung bei Hirngeschwiilsten. Arch. Psych-
iat. Nervenkr. 104, 518 (1936).

JEFFERSON, SIR G.: The nature of concussion. Brit. med. J. 1944, 1.

KRETSCHMER, E.: Das apallische Syndrom. Z. ges. Neurol. Psychiat. 169, 576
(1940).

KRETSCHMER, E.: Medizinische Psychologie. 11. Aufl. Leipzig: Thieme 1956.

LassEK, A. M.: The human pyramidal tract. XVIIL. An analysis of its pathophy-
siological status. Brain 73, 95 (1950).

NYSTROM, S.: A case of decortication following a severe head. injury. Acta psychiat.
(Kbh.) 85, 101 (1960).

RosexsrATHE, W.: Uber einen bemerkenswerthen Fall von Hirnerschiitterung.
Dtsch. Arch. klin. Med. 64, 406 (1899).

SomErLER, H.: In: WARTENBERG, R.: Die Untersuchung der Reflexe. Stuttgart:
Thieme 1952.

Stric, S. J.: Diffuse degeneration of the cerebral white matter in severe dementia
following head injury. J. Neurol. Neurosurg. Psychiat. 19, 163 (1956).

STRUCK, G.: Das Hirntrauma im Licht neuer pathophysiologischer und morpholo-
gischer Untersuchungsergebnisse. Fortschr. Neurol. Psychiat. 28, 509 (1960).

Surrer, J.-M., C. BarDENAT, C. PHtLINE et J.-P. CoupBaY: La catatonie post-
traumatique, ses rapports avec les ,,états de décérébration’ et les ,,comas pro-
longés*‘. Rev. neurol. 101, 524 (1959).

ToxNTS, W.: In: OLIVEORONA, H., u. W. Toéxw1s: Hdb. Neurochirurgie, I/1, 8. 367.
Berlin, Géttingen, Heidelberg: Springer 1959.

ULg, G.: Hirnbefunde bei hochgradiger posttraumatischer ,,Demenz. Verh. dtsch.
Ges. Path., 43. Tagung, S. 178. Stuttgart: Fischer 1959.

Waxks, R.: Das pathophysiologische Syndrom des traumatischen Hirnschadens.
Dtsch. med. Wschr. 84, 137, 157 (1959).

WaNkE, R., u. E. Burs: Indikation zur Kontrastmittelanwendung bei frischen
Kopiverletzungen. Hefte Unfall-Hk., Berlin, Heft 60, 106 (1959).

Priv.-Doz. Dr. G. ULE, Pathologisches Institut
Prof. Dr. W. DGHNER, Psychiatrische und Nervenklinik
Prof. Dr. E. Bugs, Chirurgische Klinik der Universitét, Kiel



