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In den letzten Jahren wurden im ausl/~ndischen Schrifttum mehrfach 
ungewShnliche Verlaufsformen nach schwersten gedeckten Hirntraumen 
mitgeteflt. Gemeinsam ist ihnen ein eigentfimlicher Wachzustand bei 
Akinese, Mutismus und mehr oder weniger ausgepri~gten Tetraparesen 
nach rage- bis woehenlang anhaltender tiefer BewulRlosigkeit, Streck- 
kri~mpfen, Pupillenanomalien und vegetativeu FunktionsstSrungen. Bei 
1/~ngerer Uberlebensdauer stellt sich ein chronisches eerebrales Siechtum 
ein. Bis zu ihrem Tode an interkurrenten Erkrankungen waren die Ver- 
letzten pflegebedfirftig und muIRen weRgehend kiinstlieh ern/~hrt werden. 
Anatomisch zeigten sie -- sower untersucht -- eine ausgedehnte Degene- 
ration des Grol~hirnmarklagers (STRIC~ 1956). 

Abgesehen yon einer Mitteilung W~NKES als Beitrag zu besonders 
schweren Formen traumatischer Hirnatrophie nach klinisch und ence- 
phalographisch nachgewiesenem traumatischen HirnSdem und ver- 
sehiedenen eigenen Beitr~gen (1959, 1959 und 1960) ist im deutsehen 
Schrifttum unseresWissens his zum heutigen Tage fiber solche eindrueks- 
vollen Krankheitsbilder noch nicht berichtet worden. Selbst in einer kfirz- 
lich erschienenen Zusammenfassung yon ST~VC~: finden sich keine dies- 
beztiglichen Hinweise. Da bei der Zunahme gedeckter Sch/~delhirntrau- 
men nach Verkehrsunf~llen und der Verbesserung der therapeutisehen 
Methoden h/~ufiger mit solchen Verls schwerster traumatiseher Hirn- 
sehi~den zu rechnen sein wird und sie in zunehmendem Mal~e das Interesse 
nieht nur des Neuroehirurgen sondern auch des Neurologen und Psychia- 
ters sowie des Pathologen beanspruchen werden, sollen die eigenen Beob- 
achtungen in einer Gemeinschaftsarbeit jetzt zus~mmenfassend unter 
dem Aspekt der kliniseh und an~tomisch auff/flligsten Befunde darge- 
stelR werden. 
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Diese sind e inmal  eine ausgedehnte Hemisphgrenmarkschgdigung des 
GroBhirns u n d  im kl inischen Verlauf  nach der In i t ia lphase  der lang- 
dauernden  Bewugtlosigkei t  das Zwisehenstadium des erstmals  yon  
K~TSC~ME~ herausgestel l ten apall ischen Syndroms - -  eines eigentiim- 
lichen Waehzus tandes  bei Blockierung bzw. weitgehender Abscha l tung  
der F u n k t i o n e n  des GroBhirnmantels.  Daran  k a n n  sieh ein mehr  oder 
minder  stat iongres hirnorganisehes Defektsyndrom ansehliegen. 

Wi t  i ibersehen bisher drei Hi rnver le tzungen  dieser Art,  yon  denen 
zwei naeh s iebenmonat iger  bzw. 31/2j/~hriger Dauer  t6dlieh ausgegangen 
sind. Die kliniseh und  anatomiseh gewonnenen Er fahrungen  gaben uns  
wiehtige I-Iinweise fiir eine systematische Verlaufsanalyse der noeh heute, 
13/4 Jahre  naeh dem Trauma  in  klinischer Behand lung  s tehenden dr i t t en  
Kranken .  

K a s u i s t i k  1 

Fall 1. T. G. (Kr. Nr. 229/57), 65j~hrige l~entnerin. Bei unachtsamem I~ber- 
queren der Strage am 4. 12. 1956 yon einem Pkw angefahren. Sofortige t ide Be- 
wul3tlosigkeit. Platzwunde am Hinterkopf. Blutung aus der Nase. Fraktur des li. 
Untersehenkels. Bei der Klinikeinweisung tiefe BewuBtlosigkeit mit liehtstarren, 
mittelweiten Pupillen. Kein Druekpuls. Typisehe Enthi~ungsstarre mit hyper- 
pronierten H/~nden bei gleiehzeitiger Anbeugung der Finger, Streekstellung der 
Beine. 

Naeh dreimonatiger tiefer Bewugtlosigkeit, anfangs mit starker Sehleim- und 
Speiehelabsonderung, ~bergang in das apallisehe Syndrom: Fat. liegt waeh mit 
offenen Augen. Der ]Bliek geht ohne zu fixieren in die Weite. 0ptieusatrophie beider- 
seits. Die Mimik ist start, der Mund halb geSffnet (Abb.t). Akinese, Mutismus. 
Gelegentlieh kommt es zu Kau-, Sehmatz- und Mahlbewegungen sowie reflektori- 
sehen Abwehrbewegungen auf Schmerzreize und beim Sondieren. Ausgepr/igte 
Enthemmungsmeehanismen in Form yon positivem Saugreflex, Zwangsgreifen, 
gesteigertem Orbieularis-oeuli-geflex und Festbeigen an Gegenstgnden, die in den 
Mund eingeffihrt werden. Langsame Entwieklung einer Kontraktur des re. Armes. 
Rasehe Ausbildung von tiefen DekubitMgesehwiiren fiber Kreuzbein und Fersen. 

Der Liquor war anfangs stark blutig. Am Tage naeh der Aufnahme reehtsseitige 
Hirnarteriographie und operative Ausrgumung eines 1 em dicken subduralen 
H~matoms. Bei der ersten Encephalographie 6 Woehen naeh dem Trauma land 
sieh bereits sin erheblicher asymmetriseher HydroeephMus internus (li. st~irkere 
Erweiterung als re.). Bei sp~teren Kontrollen in den folgenden Monaten konnte man 
eine weitere Zunahme des Hydrocephalus feststellen bis zu einer monstr6sen Er- 
weiterung aller Ventrikel (Abb. 2). 

Leider war aus teehnisehen Grfinden erst wenige Woehen vet dem Tode eine 
Itirnstromableitung m6glieh. Sie ergab sehwere Allgemeinver~inderungen ohne ein- 
deutigen tterdbefund bei Fehlen yon Alpharhythmus. 

Die vegetativen Funktionen waren in den letzten Lebensmonaten ungest6rt, 
bis auf eine Insuffizienz yon Blase und lVfastdarm. Eindeutige Fyramidenbahn- 
zeiehen fanden sieh nie, wohl wurde manehmal ein angedeutetes Babinskisehes 

i)ber die hier angeffihrten FglIe wurde kurz bereits auf der 43. Tagung der 
Deutsehen Gesellsehaft fiir Pathologie im April 1959 in Mannheim und auf der 
Tagung der Deutsehen Gesellsehaft Nord- und Nordwestdeutseher Neurologen und 
Psyehiater in Lfineburg im April 1960 beriehtet. 
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Ph~nomen beobachbet. Das Verhal ten der  Bauchdeckenreflexe wechselte. Die Tonus- 
erh6hung in Armen und  :Beinen zeigte eine Kombina t ion  yon Spasmus und  l~igor. 
Die Frau  s tarb  an  den Folgen einer Bronehopneumonie .  Sie wurde bis zu ihrem 
Tode mi t  der Sonde ern/~hrt. 

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

Augerdem wurden u.a.  folgende unfallunabh~ngige Befunde erhoben:  M/tgig 
starke allgemeine Arteriosklerose. 2-YIittelgradige Cerebralarteriensklerose. Hoeh- 
gradig stenosierende Sklerose 
der li. t terzkranzsehlagader  
mi t  fast  vSlligem Versehlug 
des I~amus descendens 0,5 em 
distal seines Abganges; n ieht  
ganz friseher fiber fiinfmark- 
stiiekgroBer, ventroapikaler  
Herzmuskelinfarkt  mi t  Uber- 
greifen auf die Kammer-  
seheidewand, kugelfSrmige 
Ausbuehtung der Ilerzspitze, 
fl/~ehige Abseheidungsthrom- 
bose des Endokard  fiber dem 
infarzierten Bezirk. 

Als Folge des Unfalles 
waren zwei knSehern konsoli- 
dierte Sehr~gbrfiehe der li. 
Tibia und  drei yon I-I/~mosi- 
derinablagerungen an den 
korrespondierenden Dura- 
stellen begleitete Fissuren der 
Seh~delbasis naehweisbar:  
Vom Foramen oeeipitale mag- 
num li. ent lang der Crista 
oeeipitalis in te rns  zum Sinus 
t ransversus ziehend, yon der 
li. Sehl&fenbeinsehuppe zur 
Vorderfl/~che der li. Pyramide 
sowie im Bereich der Vorder- 
fl/tehe des re. Felsenbeines. 
Das re. Par ie ta lbein  wies zwei 
BohrlScher naeh Ablassen 
eines subduralen H~matomes Abb.1. Pall 1. Apallisches Syndrom mit ausgel~r~gter Pro- 

nation der H~tnde bei extremer Volarflektion im Handgelenk 
auf, die Durainnenfl&ehen und beginnender Kontraktur des rechten Armes 
waren re. b raun  pigmentier t  
und fiber der re. mi t t leren St i rnwindung stellenweise mi t  der Leptomeninx 
verwaehsen. 

Hirnbe/und. Am Gehirn fallen ausgedehnte I~indenprellungsherde im Stadimn 
I I  bis I I I  auf, in der besonders betroffenen II.  Frontalwindung re. (Contre-eoup) 
bis an  subeortieale Markabsehni t te  reiehend, am re. Sehlafenlappen (ebenfMls 
Contre-eoup) und  am Oeeipitalpol sowie an der Kleinhirnbasis  re. besehr~nkt  auf 
die oberen bis mit t leren Rindensehiehten der Windungskuppen.  Neben den typisehen 
StoB- und  GegenstoB-tIerden finden sieh multiple,  meist  kleine, versehieden alte 
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Erweichungsherde und Parenchymnekrosen im Marklager, bis linsengrol~e in den 
Stammganglien und bandfSrmige in den un~eren Rindensehichten besonders des 
Gyrus rectus. Bei diffuser Markatrophie besteht eine hochgradige Erweiterung tier 

Abb.2. Fall 1. Encephalogramm vom 30.4. 1957. Frontal betonter, etwas asymmetrischer 
hochgradiger Hydrocephalus internus 

Seitenventrikel (re. mehr als li.) und eine deutliche des III .  Ventrikels, des Aquae- 
duktes sowie tier IV. Itirnkammer. Der Hydrocephalus internus zeigt ein wesent- 
lich grSSeres Ausma~, als nach der Ausdehnung der Prellungs- und Erweichungs- 
herde zu erwar~en w~re. Die laterale W~nd besonders des re. Seitenventrike]s ist 
dabei eigentiimlich gef~ltelt. Der Thalamus ist atrophiseh. 

In den histo]ogischen Pr~paraten (Fiirbungen naeh HISSL, HEIDENH• 
BODIAN, HOLZER, MARC]~ sowie mit  HE  und Seharlachrot) sieht man beiderseits 
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im Groi~hirn eine diffuse Markabblassung (Abb. 3 ~) mit Wucherung protoplasma- 
tischer und Iaserbildender Astrocyten. Der M~rkschwund ]~iBt sich in wechse]ndem 
AusmaBe voln Stirnhirn 
bis in den Occipitallappen 
verfolgen. Die Myelinab- 
bauprodukte sind sowohl 
bei Anwendung der Marchi- 
Methode als auch mit Schar- 
laehrot d~rstellbar. Die Py- 
ramidenbahnen ]assen eine 
fortgeschrittene, die medi- 
alen Schleifen eine gering- 
gradige Entmarkung erken- 
nen (Abb.3b). Die Tracti 
optici sind vollstiindig de- 
generiert. Auch in der Ra- 
diatio optic~ und im Vieq 
d'Azyrschen Streifen finden 
sich Markfaserunterg~nge 
bei deutlicher Gliawxlche- 
rung und Ganglienzeltunter- 
g~ngen in der Sehrinde. 

Kurze Zusammen/as- 
sung. Schwerste gedeck- 
te Sch~del-Hirnverlet- 
zung einer 65j~hrigen 
Frau mit inkompletter 
Tetraparese und ausge- 
pr/~gtem apallisehen 
Syndrom ohne Wieder- 
kehr cortiea.ler Funk- 
tionen bei fortgeschrit- 
tener Markdegeneration 
des GroBhirn, Hydro- 
cephalus internus, mul- 
tiplen Rindenprellungs- 
herden und konseku- 
riven Bahndegeneratio- 
hen. Tod 9 Monate nach 
dem Trauma an Bron- 
ehopneumonie mitHerz- A b b . 3 a u n d  b. Fal l  1. ,~iarkscheidenf~irbungnaehti~IDENHAIN- 

Kreislaufversagen bei w 0 ~ c ~ ,  a Fronta lschni t~  durch das  rechte  S t i rnhi rn  ia  F[She 
des Seh]~fenpoles. Diffuse L i ch tung  und  Atrophie  des 5'[ark- 

nicht ganz frischem lagers,  Erwei te rung  der Se i t enkammer .  Oberfl~chlicher Kon-  
Herzinfarkt und allge- tus ionsherd  der 2. S t i rnwindung  und  an  tier Basis  des Sehlg- 

fenpoles;  kleiner unvol ls t~ndiger  Erweiehungsherd  im  h'iark 
meiner Arteriosklerose. zwischen F 1 und  F 2, banda r t ige r  in der Rinde  des Gyrus  

F a l l  ,% D e r  V e r l e t z t e  rectus,  b Schni t t  dureh alas Kle inh i rn  und  durch die ~{edulla 
oblongata .  Erwe i t e rung  des 4. Ventr ikels .  Degenera t ion  der 

wurde in ausw~Lrtigen Pyramidenbahnen 
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Krankenh~usern 1 behandelt und dort yon Prof. WANKE konsiliarisch untersueht. 
Durch seine Vermittlung wurde sp~iter die Durchfiihrung einer Hirnsektion er- 
mSglicht. 

Der 22jahrige, bis dahin gesunde Mann, fuhr am 17.8. 1953 naehts mit dem 
Motorrad gegen einen Baum und wurde spiiter an der Unfallstelle bewu~tlos auf- 
gefunden. Bei der Krankenhausaufnahme tiefe Bewul3tlosigkeit mit  nut  schwach 
auf Licht reagierenden Pupillen bei gleiehzeitiger motorischer Unruhe und wieder- 
holten Streckkr~mpfen der Arme. Kein Druekpuls. Tachycardie yon 140. PSI% und 
ASR gesteigert, jedoeh kein Babinski, Bauchdeckenreflexe auslSsbar. Uber dem re. 
Hinterhaupt klaffende Hautwunde ohne rSntgenologisch erkennbare Fraktur. 
Blutung aus dem re. Ohr. Oftener Bruch des re. Schienbeins. Aueh hier zun~ehst 
das Bild einer Tetraparese yore Typ der Enthirnungsstarre mit  rigorartiger Tonus- 
erh6hung. Allm~hlich zunehmende Kontrakturen ohne eindeutige Pyramidenbahn- 
zeiehen. In den ersten 3 Tagen naeh dem Unfall wurde unter Curare und Intuba- 
tion ein lebensbedrohliehes LungenSdem beherrscht. Wegen gleichzeitig bestehender 
HypertheIznie erfolgte eine Unterkfihlung dureh Phenothiazine bis auf 34,2. Unter  
Behandlung mit  Antibiotica konnte auch ein bronchopneumonischer Sehub be- 
herrseht werden. Eine Probetrepanation 2 Monate naeh der Verletzung ergab 
keinen Anhalt far ein subdurales H~matom. Ein kurz darauf durehgefiihrtes 
Eneephalogramm zeigte eine m~l~ige Erweiterung der Seitenventrikel, die bei der 
Ende J~nuar 1957 durchgeftihrten Ventrikulographie erhebliche Ausma~e erreieht 
hatte (Abb. 4). Der anfangs xanthochrome Liquor war bei spgteren Kontrollunter- 
suehungen klar. Wiederholte Traubenzuckerinfusionen sehienen ohne Einflu{] auf 
das klinisehe Bild. 

Die komatSse Bewu~tseinstriibung hielt mindestens 6 Woehen an. Erst danach 
bestand erstmalig der Einch'uck, als ob Pat. ,,wacher" wiirde, bis sieh das typische 
Vollbild des apallischen Syndroms einstellte. In  diesem Zustand des Mutismus, der 
Amimie und Akinese wurden wiederholt Zupf- und Reibebewegungen der in PfSt- 
chenstellung gehaltenen Hande beobaehtet. Gergusehe und Ersehiitterungen ffihrten 
zu Bewegungsautomatismen in den Armen, die sich rasch ersehSpften und als reflex- 
artiger Meehanismus aufgefaBt wurden. Erst naeh 1 Std lie~en sie sich wieder in 
vollemUmfang naehweisen. Gleichzeitig kam es dabei wiederholt zu einem tonischen 
Anheben des Kopfes. Sondenfiitterung fiber viele Monate. Bei spaterem Versueh 
einer LSftelffitterung stgndiges Festbei~en am LSftel. Unabh~ngig davon hgufig 
Kau- und Mahlbewegungen der Kiefer. Geriet die Bettdecke zuf~llig in Mundnghe, 
wurde sie regelm~l~ig zernagt. 

8 1Vionate nach dem Trauma muBte der Mann wegen ungewShnlicher pflege- 
rischer Schwierigkeiten yon der chirurgisehen Abteilung in ein psyehiatrisehes 
Landeskrankenhaus verlegt werden. Dort verblieb er noeh weitere 5 lVlonate. In  
dieser Zeit fiel auf, dal~ er allm~ihlich mit  Zuwendung auf Au~enreize reagierte, 
zeitweise beim Ansprechen mit  den Augen folgte, dann aueh den Kopf erhob bei 
gleiehzeitigen Mitbewegungen der Arme. ]Heist lag er aber mit  offenen Augen, ohne 
zu spreehen. Gegen Ende der klinisehen Behandlung Beginn spraehlieher AuBe- 
rungen, die wegen artikulatoriseher Behinderung schlecht verstehbar waren. 
Die Grundstimmung war euphoriseh bei zeitweiser Dysphorie und gelegentlichen 
Erregungszustiinden, in denen er die Bettbezfige zerriB. 

Ende 0ktober 1955 wurde der Pat. naeh Hause entlassen, rnuBte aber noeh 
stgndig gefiittert werden, allerdings sparer nieht mehr mit  der Sonde sondern mit  

1 Herrn Prof. BLi~ET., Chefarzt der Diakonissen-Anstalt Flensburg, und I-Ierrn 
Obermedizinalrat I)r. STR~VE, L~ndeskrankenhaus Schleswig, danken wir fiir 
die freundliehe Uberlassung der Krankengeschichten. 
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dem L6ffel, wobei auffiel, dag er sehr langs~m kaut~e und die Nahrung oft lange Zeit 
im Munde behielt. Ak~iv vermoehte er bei spastischen Kon~rakturen beider Arme 
und Beine lediglieh d ie  re. Hand etwas zu bewegen. Zunehmende Adipositas mit  
erheblieher Kurzluftigkeit. Die Gewichtszunahme hing nach spSteren Aussagen 

Abb. 4. Fall 2. Ventrikulogramm vom 21.1. 1957. Auf eine fortgeschrittene iVfarkatrophie hinweisender 
syinmetrischer ttydrocephalus internns erheblichen Grades 

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 202 ] l 
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der Eltern damit zusammen, dub er unmAgig viel ag, anseheinend kein S~ttigungs- 
geffihl hatte, aul?erdem immer wieder vergal3, dab er eben erst Nahrung zu sieh 
genommen hatte. Bis zu seinem Tode meldete er sieh weder zum Wasserlussen noeh 
zum Stuhlgang. Lunge Zeit ausgedehnte Dekubitalstellen fiber Kreuzbein und 
Ferscn. 

W~hrend er in den ersten Monaten zu Hause nur selten spontane AuBerungen 
zeigte, stellte er sp/~terhin gelegentlich Fragen. Die Sprache blieb dabei artikula- 
torisch hochgradig gest6rt und war nur schwer versti~ndlich, wobei ferner auffiel, 
dal~ er zun~iehst nur Hochdeutseh sprach, wi~hrend er sieh vor dem Unfall aus- 
schlieBlich Plattdeutsch unterhalten hatte. Fast immer war er gehobener Stimmung 
und dabei recht unkritisch. In den letzten Lebensmonaten sol] er nach den kata- 
mnestischen Angaben der Angeh6rigen gewisse Sorgen um die eigene Zukunft ge- 
~ul3ert und sogar Gedanken fiber den Tod ausgesprochen haben. M6glicherweise 
hatte aber seine Umgebung zu viel in seine AuBerungen hineingedeutet. 

Oer Pat. starb am 4. 2. 1957, einige Tage nach der bereits erw/~hnten Ventrikulo- 
graphie, beim Aufsetzen, vermutlich an einer Lungenarterienembolie. Es wurde nur 
eine Sch~delsektion durchgeffihrt und das Gehirn in Formalin aufbewahrt. Im 
Dezember 1958 wurde es uns zur neuropathologischen Bearbeitung fibergeben. 

Hirnbe]und. Durch Lagerung auf der Konvexit/~t leieht deformiertes, formalin- 
fixiertes Gehirn. Nur geringgradige Fibrose der weichen tIirnhaut fiber Konvexit~t 
und Basis. Mittelgradige Blutffille der ]eptomeningealen Gef/~ge. Hii~schlagadern 
an der Basis zartwandig. Keine Windungsanomalien an GrofL und Kleinhirn bei 
/~uBerer Besichtigung erkennbar, insbesondere auch an den Pr~dilektionsstellen 
keine Rindenprellungsherde ! 

Auf Frontalschnitten dutch das Grol3hirn nahezu symmetrischer Hydrocepha- 
lus internus mitt]eren Grades der ersten drei tIirnkammern mit deutlicher Ver- 
schm~lerung des stellenweise leicht grau get6nten and etwas por6sen Marklagers 
sowie des Balkens. Ependymitis granularis in den ersten drei Ventrikeln. Im Tat 
der ersten li. Stirnwindung unvollst~ndige, bandurtige, br/~unlich pigmentierte 
Rindenerweichung. Einzelne bis erbsgroBe, weitgehend gereinigte Erweichungs- 
herde im subeorticMen Mark yon Stirn- and Seheitelhirn. 

Auf den Schnitten senkrecht zur Meynertschen Aehse geringffigige Erweiterung 
des Aquaeduktes. IV. tIirnkammer nahezu ausgeffillt durch Kleinhirnunterwurm 
und Anteile der Kleinhirntonsillen. Ependym auch hier feinwarzig umgewandelt. 
Unscharfe Zeichnung der Kleinhirnli~ppchen in den wurmnahen Hemisph~ren- 
abschnitten mit Versehmi~lerung der Kleinhirnrinde fiber gr6Bere Strecken. In 
Brfieke und Medulla oblongata keine eindeutigen Ver~nderungen erkennbar. 

Die nach NlSSL, H]~ID~I~I~AI~-W6I~CX]G BODIA~, HOLZER, MASSON-GoLDNER 
und MAI~CI~I sowie mit HE und Scharlachrot gef~rbten Praparate des Gehirnes 
ergeben folgende Befunde : 

Von frontal bis occipital ausgedehnte, in der Intensit~t wechselnde unvoll- 
st~ndige Entmarkung des Hemisph~Lrenlagers beidel~eits (Abb. 5) mit einzelnen, 
in die degenerierten Bezirke eingestreuten bis erbsgrogen Erweiehungsherden. 
Entsprechender Axonuusfall in den Bodian-Priiparaten. Starkere Auspriigung der 
Entmarkung im Cingulum und in der Corona radiata besonders der li. Seite mit 
perivasculiiren Gitterzellansammlungen. Li. starker als re. ausgepri~gte sekun- 
d/~re Degeneration der Pyramidenbahnen. Fast vollst/indige Degeneration des atro- 
phisehen Balkens und der Forniees. Liehtung der t~adiatio optiea. Myelinabbau- 
produkte in den entmarkten Bezirken des GroL~hirns sowie des ttirnstammes mit 
Osmiums~iure (MARc~I) und Scharlachrot darstellbar. 

Fortgesehrittene zellig-faserige Gliose in den betroffenen Markabschnitten mit 
Ausbildung yon Monstre-Gliazellen. Gef~ge unauffgllig, abgesehen yon perivaseu- 
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l~ren Fettk6rnchenzellansammlungen. Diskrete disseminierte Ganglienzellaus- 
f~lle in der Groghirnrinde. HerdfSrmige Nervenzellausfalle mit GIiawucherung im 
Thalamus beiderseits, besonders in den medialen Kernen. Zellige Gliose 
und Ganglienzellsehrumpfung in beiden Corpora manillaria (weitere cytologisehe 
Feinheiten bei dem seit fast zwei Jahren in Formalin liegenden Material nicht 
sicher zu beurteilen). Gut erhaltenes mamillo-thalamisches Bfindel. - -  Ausgedehnte 
Lgppchenatrophien und -sklerosen im Kleinhirn. 

Abb.5. Fall 2. Markscheidenf~rbung nach HEIDENH~C.IN-W()LOKE. Fronta]schnitt in H6he der Massa 
intermedia thalami. Unvollst~ndige Entmarkung beider Kemisph~renlager. Erweiterung besonders 

der Seitenkammern. Keine RindenpreIlungsherde ! 

Kurze Zusammen]assung. Schweres,  gedecktes  H i r n t r a u m a  bei  e inem 
22jghr igen  Mann mi t  koma t6se r  In i t i a lphase ,  ansch]ieBendem apal l i -  
sehem S y n d r o m  u n d  a l lmghl icher  par t i e l l e r  cor t iea ler  l~es t i tu t ion  mi t  
d t i r f t igen 8praehguBerungen  bei  F o r t b e s t e h e n  einer  Te t rapa rese  und  
Blasen-Mas tda rms tSrungen .  Ube r l ebensdaue r  yon  fas t  31/2 Jah ren .  Ana-  
tomisch :  Ausgedehn te  Lgsion des GroBhi rnmarkes  u n d  des Balkens  m i t  
H y d r o c e p h a l u s  in te rnus  und  sekundgren  Bahndegenera t ionen .  Ke ine  
R indenpre l lungshe rde  ! 

Fall 3. U. St. (Kr. Nr. 167/59). Das damals 19jghrige gesunde junge Madehen 
wurde am 24. 2. 1959 bei einem seitlichen ZusammenstoB mit einem entgegen- 
kommenden Kraftwagen aus der Wagentiir geschleudert. Man hielt sie zungchst 
ffir tot. Multiple Platzwunden im Gesicht, vor allem fiber der li. Stirn und Joehbein- 
gegend. Unterkieferbrueh re., ttgmatom im Bereieh des Hinterkopfes und fiber 
beiden Gesg~hglften (Frakturlinien am knSehernen Hirnschgdel rSntgenologiseh 
nie naehweisbar). 

11" 
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Stationgre Aufnahme in tiefer BewuStlosigkeit bei gleichzeitig schwerem 
Schoekzustand. NIehrfaehes Erbrechen. Zungehst lichtstarre Pupillen, re. welt, 
li. eng. Enthirnungsstarre, Streckkr~mpfe. Tachykardie yon 140 bis 150. Starker 
SpeichelfluS, Hyperhidrosis. l~asehe Ausbildung yon tiefen Dekubitalstellen fiber 
Kreuzbein, Trochanteren and Fersen. 

Die tiefe Bewu6tlosigkei~ hielt bis Mitre April an, also fast 2 NIona~e lang. In 
dieser Phase fiberstand die Pat. unter Behandlung mit Antibiotiea eine Pneumonie 
und eine zun~chst ale Parotitis imponierende Bruehspaltinfektion mit Abszedierung. 
Im ersten Encephalogramm 7 Wochen naeh der Verle~zung starke Erweiterung 
beider Seitenventrikel, besonders im vorderen Anteil des li. Im Liquor: 0/3 Zellen, 
Gesamteiwei~ 1,3 nach Kafka. Flache Mittelzacken in der Goldsol- und Normo- 
mas~ix-Kurve. 

Ende April T3bergang in einen eigentiimlichen Waehzustand mit geradeaus 
gerichtetem ausdruekslosem Bliek bzw. zeitweisem, ziellosem seitlichem langsamem 
Hin- und gerpendeln der Bulbi; Atmungsbeschleunigung, PulserhShung auf 140, 
ausgeprggte Hyperhich'osis vorwiegend reehtsseitig. Das Washsein bei offenen Augen 
ohne zu fixieren weehselt im Sinne einer vegetativen Selbststeuerung in Abstgnden 
yon S~unden mit Phasen tiefen Schlafes bei typischer Schlafmiosis, Aufw~rts- 
drehung der Bulbi, Vertiefung und Verlangsamung der Atmung. 

In diesem Stadium, das ungefghr 3 Monate anh~lt, oraler Einstellautomatismus 
in Form eines typischen Saugreflexes und Vorstiilpens der Lippen bei Berfihren 
sowie Frel~reflex mit Festbei~en an Gegens~gnden. Hochgradig gesteigerte t~eflex- 
erregbarkeit des Orbicularis oeuli, gesteiger~er M~sseterreflex. Ausgepr~gter Greif- 
reflex in der li. Hand mi~ Festhalten und Naehgreifen in Form suchender Greif- 
bewegungen bei gleiehzeitig gesteigertem Mayersehem Grundgelenkreflex. Tonus- 
erhShung im li. Arm im Sinne eines Spasmus mobilis mit pl6tzlich einschie6enden 
Spontanbewegungen und angedeutetem Zahnradphgnomen bei passiven Bewe- 
gungen im li. I-Iandgelenk. 

Die gesehilderten primi~iven Reflexmeehanismen sind in der re. Hand nieht 
naohweisbar. Hier und ebenso in beiden Beinen hoehgradige, passiv nicht iiber- 
windbare TonuserhShung. Eindeutige Zeichen der Babinski-Gruppe jedoeh nieht 
naehweisbar. Bauchdeekenreftexe beiderseits auszul6sen. 

Augengrz~lioherseits (Prof. PIss~) D~viation conjug~e nach re. mit Abbau aller 
nach li. gerichteten aktiven Bewegungsintentionen bei Erhaltenbleiben der passiv 
auslSsbaren Bewegungsimpulse. Aueh in dem Bezirk der bevorzugten Einstellung 
sehr verlangsamte und primitive Bewegungsformen. Liehtreaktionen erhalten. 

Das Hirnstrombild ist neben unvermeidlichen Muskelpotentialen und Bewe- 
gungsartefakten beherrseht yon Zwischen- und Deltawellen sis Ausdruek einer 
Allgemeinvergnderung und sehweren organisehen Himschadigung; kein Alpharhyth- 
m u s .  

4 ~onate naeh dem Unfall Zeiehen erster aktiver psychiseher Zuwendung. Die 
Verletzte beginnt zu fixieren und Eintretenden mit dem Bliek eine Weile zu folgen. 
Aktiver Lidschlu] bei Nghern eines Gegenstandes an die Augen. Angedeuteter 
tI~ndedruek li. und gleiehzeitige Mitbewegungen der linksseitigen Gesichts- und 
Schultergiirtetmuskutatur mit eigentttmlich zeitlupenartig wirkenden Bewegungs- 
ablgufen. Bei Fortbestehen einer Amimie weehselt der Gesiehtsausdruek zwisehen 
einem wohlig entspannten Zustand und einer diffusen Xngstlichkeit. Greifauto- 
matismen weiterhin naehweisbar, abet nicht mehr so ausgepr~tgt wie bisher. Im 
Kontrollencephalogramm asymmetrischer Hydrocephalus internus welter fort- 
gesehritten (Abb. 6). 

In den folgenden Monaten allmahliehe Zunahme psyehoreaktiven Verhaltens 
auf Fremdam'egung hin bei Fortbestehen yon Aspontaneit~C und Mutismus. Lang- 
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same Differenzierung mimischer Ausdrueksm6gliehkeiten. Sympathie- und Anti- 
pathiegefiihle feststellbar; erstere dutch Streiehelbewegungen und an einer erh6hten 
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Anschmiegsamkeit zu erkennen, letztere an sp~rlichen aber eindeutigen mimischen 
Aui~erungen der Abwehr und des Unbehagens. 

Die Verlegung yon einem Einzelzimmer in einen grSl~eren Saal wirkt sich gfin- 
stig aus. Die Pat. wird h~ufiger angesproehcn, zu einfachen Handlungcn angeregt 
und interessiert sieh in zunehmendem MaBe ffir Vorg~ngc in ihrer Umgebung. Bei 
Seherzen anderer Kranker lacht sie mit, vermag Schreek, Freudc, l~berrasehung 
und Arger mimiseh auszudrficken. Man gewinnt jctzt -- 9 Monatc naeh dem Trau- 
ma -- immer mehr den Einch'uek, dab das Spraehverstandnis weitgehend erhaltcn 
ist. Sic beginnt, einfaehc Reehenaufgaben wie Addieren und Subtrahieren ein- 
stel]iger Zah]cn zu 15sen und das Ergebnis crstaunlieh rasch mit ihrer li. Hand an- 
zuzeigen. Hierbei f~llt auf, dab sic bald ermfidet und nach anf~nglieh prompten 
riehtigen Antworten plStzlieh unerwartet grobe Fehlleistungen auftreten, oft yon 
ihr mit dem Ausdruek eines ratlosen Erschreekens selbst bemerkt. Sic verharrt 
dann im Bcwegungsansatz oder es kommt zu Verlegenheitsbewegungen, in dcnen 
sie sich rege]maBig an die Nase greift. 

Parallel zu der Rfiekkehr eorticuler Laistungen Normalisierung des Schlaf- 
rhythmus, d.h. die Pat. ist den ganzen Tag fiber wach, sehl~ft nachts durch und 
mittags lediglich nach der Sondierung 1 Std. Keine Hyperhidrosis mehr. Rfiekgang 
der Pulswcrtc auf 80--90. ~ormalisierung der Atem~requenz. Dekubitalstellen 
abgeheilt. Fast 10 Monate naeh dem Trauma erstmaliges Wicdereinsetzen der 
Menstruation mit scitdem regelmaBiger Wiedcrkehr alle 4 Wochen. Im Hirnstrom- 
bild Auftreten dcr ersten Alphawellcn, allerdings noeh mit langsamem Grund- 
rhythmus yon 8--9 pro Sekunde. 

Bei eingehender neurologischer Nachuntersuehung im April 1960 Zwangs- und 
Greifmechanismen nieht mehr nachweisbar. Li. Arm bei nur noeh angedeuteter 
Tonus~rhShung jetzt frei beweglieh, ]ediglich mit gewisser Ersehwerung des Ab- 
]aufes yon Einzelbcwegungen. Aueh die horizontale Augenmotorik wird wieder 
normal beherrseht mit rasehem Bewegungsablauf. Vcrtikalbewcgungen dagegen 
nach oben und unten noch etwas cingesehrankt. Nur noeh geringe TonuserhShung 
der Hals- und Nackenmuskulatur. Aktivcs 0ffnen des Mundes mSglich. So kann im 
Mai 1960 in Lokalanaesthesic eine operative Versorgung der Unterkicferfraktur 
mit Spanverpflanzung yore li. Darmbeinkamm durehgeffihrt werden (Prof. S]'~E- 
TER V.  K~Em)E~STX~-). Operation und Wundverlauf ohne Komplikationen. Das 
Knoehenstfick hcilt test ein. Von der bisherigen Ffitterung mittels Nasensondc wird 
jetzt iibergegangen zu einer Sondierung dureh den Mund. Alle Versuehe einer 
LSffelffitterung scheitern, da Pat. die Nahrung im Munde beh~lt. Aueh molder sie 
sich nie zur 5Iahrungsaufnahme, selbst nieht, als einen Tag versuchsweise die Fiittc- 
rung unterbleibt, ebensowenig zum Stuhlgang und Wasserlassen, sondern n~Bt und 
kotet nach wie vor ein, wird daher weiterhin katheterisiert. 

Letzte Nachuntersuchung November 1960. Nur noch geringe vertikale Blickein- 
sehri~nkung nach oben und unten. Kopf aktiv frei beweglieh ohne TonuserhShung. 
MundSffnung nur durch einc maBige Kieferklemme eingeschr~nkt. Aktivcs Heraus- 
strceken der Zungc. Geruehs- und Geschmaekscmpfindung erhalten. Freie Beweg- 
lichkeit in li. Arm und rascher Ablaut yon Einzelbewegungen. Tonus nicht mehr 
erhSht. M/~Bige aktive Bcwcgliehkcit im li. Bein bei spastiseher Kontrakfurstellung 
mit Spitzful~bildung und l~eflexsteigerung. Im re. Arm und Bein durehgehend hoeh- 
gradige spastische Parcsc mit starkcn Beugekontrakturcn und Gelenkversteifungen. 
Jetzt cindeutig ~uslSsbarer FuBklonus re., erstmalig mit positivem Babinski und 
Fehlen der rechtsseitigen Bauchdeekenreflexe. Aktiv Drehbewegungen des KSrpers 
und Aufrichten aus dem Liegen nieht m6glich. Keine St5rungen der Oberfl~ehcn- 
und Tiefensensibilit~t nachweisbar. 
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Das Alffangsgewicht yon 53,7 kg ist auf 57,0 kg angestiegen. Das Gewicht l~l~t 
sich durch HShe der Kalorienzufuhr (1200--J500 Kalorien pro die) ohne Schwierig- 
keiten regeln. 

I .n ]etzten Hirnstrombild regelrech~er Alpharhyth.nus yon nolznaler Frequenz 
bei noch erkennbare.n Herdbefund temporobasal li. Zahlreiche Artefakte infolge 
yon Blinzeleffekten beim Augensehlul~. 

Das Gesamtverhalten ist wie in den l-V[onaten zuvor besti.n.nt~ von einer vor- 
wiegend euphorischen Stim.nungslage und weitgehendenAspontaneit~t. Gelegentlich 
autoehthon wirkende depressive Verstim.nung und Tagessehwankung. Sich selbst 
iiberlassen, bliekt die Kranke vor sich hin, betrachtet *nanch*na] wie verloren ihre 
Finger, wendet ab und zu den Kopf seitw~rts oder starrt zur Decke. _&ul~ert weder 
Hunger- noch Durstgefiihl, n/il~t und kotet weiterhin ein. 

Auf Fre.ndanregung bin sofortige Zuwendung. Begriil~t Sehwestern und Arzte 
bei Eintreten dutch Winken. Auf*nunternde, vor ~lle.n scherzhafte Worte 15sen eine 
Art  glucksendes Lachen aus. Bei besonders hs tbe tonten  Affektzust~nden klopft 
sie sich auf die Brust --  einer iibersehiel~enden motorischen kindlichen Affekt- 
/~ul~erung /~hnlich --  und erhebt zur Bekr~ftigung *nit strahlenden Augen die li. 
Faust. Dankbarer Bliek, wenn *nan sieh *nit ihr besehi~ftigt. Weist in kindlicher 
Besitzfreude auf einen ihr vor Monaten geschenkten Ring. Driiekt durch Streicheln, 
erhShte Ansch.niegsa.nkeit oder U*nar*nung immer wieder ihre Zuneigung aus. Be- 
]~chelt tSriehte ~ul~erungen ihrer ~i tpat ienten.  Droht da.nl schalkhaft *nit dem 
Zeigefinger oder t ippt bedeutungsvo]l an die Stirn, um unverniinftiges Verhalten 
ihrer U*nwelt zu riigen. Zu einfachen Alterna~ivfragen ni.n.n~ sie durch Kopf- 
schiitteln oder Nicken Ste]lung und unterstreicht dieses h~ufig durch Heben der 
Schwnrfinger der li. Hand, besonders wenn sie den Eindruek hut, *nan glaube ihr 
nieht. Im Beurteilen der Physiognomie ihrer Umgebung auch sonst iiberaus sieher. 
VeiTnag beispielsweise eehtes und theatralisches Ausdrueksgebaren ihrer Mit- 
kranken vonein~nder zu unterseheiden. Erstaunlich sicher im Einsch~tzen des 
Alters yon Sehwestern und Arzten. 

Spraeh~ul~erungen sind weiterhin unmSg]ieh. Das Sprachunverm5gen wird 
selbst wahrgeno.n.nen ohne erkennbare e*notiona]e Stellungnahme dazu. Bei ent- 
sprechender Aufforderung Darstellung des richtigen Lautansatzes dureh bestimmte 
Lippenstellung oder entsprechende Zungenbewegungen. Das Spraehverst/indnis ist 
nieht beeintr~chtigt. Ihr  SchreibvermSgen besehr/~nkt sieh auf ein unter Anleitung 
erlerntes .niihsa.nes Malen des eigenen Vornamens *nit der li. Hand (friiher Rechts- 
h/inderin). Absehreiben yon Buehstaben oder Worten .nil~lingt. Bereits der Schreib- 
ansatz zu den einzelnen Buchstaben ist fehlerhaft. Zahlensehreiben dagegen .nSglich, 
allerdings konstant spiegelbildlich und yon re. naeh li. sehreibend. 

Aus vorgelegten Zahlenreihen werden prompt *nit den Fingern die richtigen 
Werte angegeben, eine genannte Buehseite ohne ZSgern aufgesehlagen. Additionen 
aber aueh einfaehe Multiplikationen ,nit ein- und zweistelligen Zahlen lSst die 
Kranke ohne Sehwierigkeiten. Die ]%echenleistungen erfolgen dabei raseh, ohne 
.nel~bare Er*ntidungserscheinungen, ausgesprochen lustbetont. 

Auch beim Spiel ,,Menseh ~rgere Dieh nicht" wiirfelt sie zu Beginn --  der 
Spielregel folgend -- drei.n~l, setzt die Steine vorsehrifts.n~l~ig welter, sehl~gt *nit 
triu*nphierende.n Blick feindliehe Steine und ordnet a.n Zie] ihre eigenen ohne 
ZSgern riehtig ein; gibt yon selbst den Wtirfel an den Partner welter. Bei *nehreren 
Mitspielern verweehselt sie allerdings wiederholt die Farben, verliert die l~bersicht 
und *nacht i.nmer wieder falsche Ziige. 

Es f~llt auf, dab bei erhaltene.n Farbsinn aueh sonst leicht Farben verweehselt 
werden und i*n Gegensatz zu dem besehriebenen guten Zahlenerkennen das Er- 
fassen yon For.nen li~nger dauert *nit gelegentlichen Fehlangaben. Bildliehen Dar- 
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stellungen zugrunde liegende fibergeordnete Sinnzusammenh~nge -- wie beispiels- 
weise im bekannten Schneeballbild ( B I N E T - S I ~ O N )  - -  werden nicht erfagt, obwohl 
die Kranke in der Lage ist, dargestellte Teilgegebenheiten oder Einzelhandlungen 
richtig zu erkennen. Bei Figurenzeichnen, einfachen banlichen Xonstruktionen und 
plastischem Gestalten falsche Planung, ungenaue Raumaufteilung und fehlerhaftes 
Aneinanderffigen einzelner Elemente ohne sonstige apraktisehe StSrungen. Xeine 
K6rpersehemast6rung. Aueh Stereognosis intakt. Lediglieh konstante Unsieherheit 
bei geehts-Linksunterseheidung. 

Die Merkf~higkeit ist nach entspreehender Fremdanregung und Aufmunterung 
gut.Die Kranke vermag dann fiber l~ngere Zeit Merkzahlen riehtig wiederzugeben. Sie 
entsinnt sieh noeh naeh Woehen an Ifir sie einpr/~gsame Vorf/~lle auf der Station. 
Andererseits erinnert sie sieh nieht, am Vormittag zu einer l~6ntgenuntersuehung 
gewesen zu sein, vor kurzer Zeit Besueh empfangen zu haben und ist unsieher, ob 
sie bereits gegessen hat oder nieht. 

Die jeweilige Leistungsf/ihigkeit ist erhebliehen Tagessehwankungen unter- 
worfen; unabh~tngig vom Sehwierigkeitsgrad zeigt sieh 5fter eine Inkonstanz sowie 
Labilit~t der Leistungen mit unerwartetem Weehsel yon falsehen und riehtigen 
Antworten. 

Das Gesamtverhalten ist bei erlebtem Leistungsversagen vSllig anders als bei 
gelungener AufgabenlSsung. Bei ersterem eigenartig starre, manchmal geradezu 
gequ/ilt wirkende Gesiehtsziige oder vSllige Gleiehgfiltigkeit. Gelegentlieh stuporSs 
wirkendes Gebaren, dann wieder Zeichen von t~atlosigkeit mit Schulterzueken oder 
deutliehes Ermiiden begleitet yon wiederholtem G/~hnen. In solehen Situationen 
erfolgt kein eehtes Suchen oder Bemfihen sondern ein wahlloses Probieren, wobei sieh 
die Kranke allein an der ablehnenden oder zustimmenden I-Ialtung des Unter- 
suchers zu orientieren versucht. 

Ganz anders ist das VerhMten bei einem Erfolgserlebnis. Die naehfolgende 
Aufgabenerfassung gelingt dann besser, der Denkablauf ist fliissig, der Gesiehts- 
ausdruek freudig belebt mit erhShter Zuwendung ohne erkennbare Ermfidungs- 
erseheinungen. Manehmal werden die Aufgaben dann sogar yon selbst weitergefiihrt 
oder es wird der Untersucher ungeduldig ermahnt, selbst aufmerksamer zu sein. 
Die grSgte Freude bereitet man der Pat. dutch Einstellen yon Tanzmusik. Ihre 
Augen strahlen sofort, sie klopft sich mehrmals auf die Brust, hebt freudig erregt die 
Hand hoch und gibt zu jedem 3/Iusikstfiek den richtigen Takt an mit sofortiger 
t~hythmusgnderung bei erkennbarem Taktwechsel. 

Vor kurzem konnte die Sondenffitterung eingestellt werden, da es unter st/~n- 
diger Fremdanregung und intensivem Zuspruch sehlieBlich doeh gelang, die Kranke 
zum selbst~ndigen Essen zu veranlassen. Dabei ist das Kauen erheblieh ersehwert 
wegen des traumatiseh bedingten unvollkommenen Kieferschlusses mit ungeniigen- 
der Kauflgehe bei einer erheblichen konstitutionellen Prognathie. Es gelingt jetzt 
aueh zeitweise, die Pat. zur Stuhlentleerung und zum Wasserlassen anzuhalten. 

Kurze Zusammen]assung. Schweres, gedecktes H i r n t r a u m a  bei einer 
19j/ihrigen. In i t ia le  BewuBtlosigkeit yon 2 Monaten.  Nach einer sich fiber 
3 lV[onate ers t reckenden Zwisehenphase mi t  apallisehem Syndrom all- 
m/~hlicher Ubergang  in  ein vorl/~ufiges Ends t ad ium,  das dureh psych- 
agogisehe 1V[aBnahmen noeh beeinflugbar  ist. 

Diskussion 
Die mitgete i l ten  drei Beobaeh tungen  ]assen sieh naeh Verlauf, klini- 

seher Symptomatologie  und  anatomisehen Befunden  in  eine bisher weit- 
gehend u n b e k a n n t e  u n d  noch wenig erforschte Sondergruppe schwerster 
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gedeckter traumatiseher Hirnsehaden einordnen. Es handelt sich dabei 
um Verkehrsunf/~lle mit stumpfer Gewalteinwirkung auf den Sehadel, 
teils mit, tells ohne Seh//delbrueh. In allen drei Fallen lassen sieh eharak- 
teristisehe S~adien abgrenzen. 

Die Initialphase ist bestimm~ yon einer wochen- bis monatelang an- 
haltenden ]3ewugtlosigkeit in Verbindung mit Enthirnungsstarre und 
zeitweisen Streekkr/~mpfen, Tetraparesen, Hyperpnoe and vegetativen 
St6rungen in Form yon starkem Speiehelflug and Hyperhidrosis. 

AnsehlieBend allmghlieher Ubergang in einen eigenttimliehen Waeh- 
zustand, der im ersten Falle das terminale Stadium darstellt, bei den 
beiden anderen Verletzten die eharakteristisehe Durehgangsphase. An- 
dere Autoren, die ghnliehe Verlaufe beobaehteten, haben bereits dieses 
besondere Zwisehenstadium hervorgehoben. Die jeweilige Begriffsbe- 
stimmung riehtete sieh naeh der untersehiedliehen Betraehtungsweise. 
Go wurden gleiehe hirnorganisehe Syndrome als Parasomnia (JEFFERSON 
1944), Acinetic tourism (CAI~Ss 1952), Decerebration (STRICI~ 1956; Su~- 
TE~ u. Mitarb. 1959) oder Decostication (NYsTI~6M 1960) besehrieben (vgl. 
T 6 ~ I S  1959). Berei~s 1940 hatte X~Tsc~I]~I~ hierfiir die Bezeiehnung 
apallisch 1 vorgesehlagen, um damit den Bloekierungseharakter der StS- 
rung mit Ausschaltung der GroBhirnhemisphgren zum Ausdruck zu 
bringen. 

Die Verletzten liegen woehenlang mit offenen Augen ohne zu fixieren 
(Abb. 7), akinetiseh, mit einem ver/~nderten mehr auf vegetativer Selbst- 
steuerung beruhendem SchlaLWaeh-I~hythmus (FR~c~ 1952). Die AuL 
hellung des BewuBtseins erfolgt offenbar nicht fiber die bekannten quanti- 
tativen Abs~ufungen Sopor -- Somnolenz und aueh nieht fiber delirant- 
amentielle Zwisehenstufen. Die anfangliche Tetraparese weieht allmah- 
lieh einer primitiven Motorik mit komplexen Massenbewegungen auf 
taktile Reize, eharakteristisehen Greifautomatismen im Bereieh yon 
Mund und Hand sowie zeitweise zu beobachtenden oralen Einstellauto- 
matismen mit reflektorischem Zusehnappen (ScHELL~ 1952). Das Elek- 
troencephalogramm wird beherrseht yon Zwisehen- und Deltawellen fiber 
beiden Hemisph//ren bei Fehlen yon Alpharhythmus. Die klinischen und 
elektrophysiologisehen Befunde sprecher~ somit fiir eine ,,Verselbstgndi- 
gung naehgeordneter Instanzen" (KI~ETSCHMER) im Hirnstamm. 

Das hirnanatomisehe ]~quivalent hierzu stellen die hoehgradigen Ver- 
anderungea des GroBhirnmarkes dar. In den beiden ersten Fallen sind 
sie als fortgesehrittene Degeneration und Atrophie mit sekund/iren Bahn- 
degenerationen autoptiseh belegt, im letzten pneumeneephalographiseh 
dureh den auf eine Markatrophie hinweisenden Hydrocephalus internus 

1 Trotz der philologischen Anfechtbarkeit des Wor~es ,,apalliseh" mSchten wit 
an diesem ins~ruktiven, inzwischen aueh in das ausl~ndisehe Sehrilitum eingegange- 
nen Begriff festhalten. 
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hinlgnglieh erwiesen. KonSusionelle Rindensehgden spielen dagegen nur 
eine un~ergeordnete Rolle. W/~hrend sie in der ersten Beobaehtung 
ana~omiseh naehgewiesen wurden und in der letz~en wegen der linksseitig 
beton~en Erweiterung der Sei~enkammern, dem sei~endifferenten 
EEG-Befund, sowie den angedeuteten neurologischen und psyehisehen 
Herdst6rungen als mSglieh in Ber zu ziehen sind, fehlten sie im 
zweigen Falle ganz. 

Abb. 7. Typischer Gesichtsausdruck im Wachzustand des apallischen Syndroms. Trotz der Blindheit 
der ~Iteren Pagen t in  ist kein grunds~tzlicher Untersehied des mimischen Verhaltens zu erkennen. 

Links Fall  l ,  reehts Fall  3 

ST~CH beHchtete bereits 1956 unter der Bezeichnung di]]use degene- 
ration o/ the cerebral white matter in severe dementia ]ollowing head injury 
fiber ffinf einschl~gige F/~lle mit Sektionsbefunden. M6glicherweise sind 
auch die y o n  S U T T E e ,  B A ~ D E N A T ,  PIt]~LINE 11. COUDRAY 1959 MS ,,Cata- 
tonie postbrauma~ique" bzw. ,,]~tuts de D~cgrdbration" mitge~eilten 
Beobach~ungen hier einzuordnen. In den F~llen yon DE~s~, RIcKeY u. 
NEV]~U]~RaER (1958) und neuerdings yon NYSTR6~ (1960) bestand da- 
gegen das anatomische Substrat trotz weitgehend iibereinstimmenden 
klinisehen Erscheinungen in einer diffusen traumatischen Degeneration 
der grauen Subs~anz, insbesondere der Gro/3hirnrinde. 

Die unterschiedliehe Hirnlokalisution bei im wesentliehen gleicher 
kliniseher Symp~omu~ik wirft die Frage naeh der topographisehen Zu- 
ordnung des apallisehen Syndroms auf. Mit der Kennzeiehnung ,,apal- 
lisch" wollte K R ~ T S C ~  die Absehaltung der GroBhirnrinde als den 
en~scheidenden pathogene$isehen Fak~or herausstellen. Wie die Er- 
fahrung lehr~, kann diese an versehiedenen S~ellen erfolgen. In den 
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Be0baachtungen von DENST, RicI~sX~ u. NEUBU]Sl~GEI~ und aauch yon NY- 
STI~6M war der Cortex selbst Sitz dsr diffusen traaumgtischen L/~sion. Ohne 
da.l~ es zur Ausbildung typischer Rindenprellungsherde gekommen w~re, 
haatts eine spongi6se Umwaandlung des l~indenbaandes zu einer weitgehen- 
den AusschMtung der Hirnriude und d~mit klinisch zum apa.llischen 
Syndrom gefiihrt. In uuseren F~llen liegen die Verh//ltnisse andsrs. Hier 

Abb.8. M. G., 69 Jahre alte Frau (Sh~t. 837/60). Xlinisch. Leuchtgasvergiftung mit wochenlang an- 
haltendem Korea und allschliel]endem aDallischen 8yndrom. Kein freies Intervall. Patholoeisch- 

aaatomisch. ~Bilaterale Pallidumerweichnng und hochgradige Grinkersche CO-i~lyelopathie 

sind bet noch erha.ltener GroBhirnrinds die wechselseitigen Ba.hnver- 
bindungen zwischsn Rinds und I-Iirnstaamm grol~enteils unterbrochen und 
damit die l~inde gewisserma.Ben isoliert und weitgehend a.uBer Funktiort 
gesstzt. Allerdings dtirften dis Degeneraation der laangen sensiblsn und 
sensorischsn Bahnsn (mediale Schleifen, optisches System) und mSg- 
licherweise a.uch kontusioneIle Rindenschgden a.uf daas klinische Gesa.mt- 
bild nicht ohne Auswirkung geblieben sein. DaaB aauch nichttra.uma.tische 
Gro~ihirnma.rklgsionen -- wenn sie raasch auftrsten und ein geniigendes 
AusmaaB erreiehen -- ein aapallisches 8yndrom na.ch sich ziehen, ist z.B. 
yon der entziindlichen diffuse~ und konzen~rischsn Hirnskleross beka.nnt. 
Wir konnten uns erst kiirzlich bei einer Leuchtgaasvergiftung mit hoch- 
graadiger Grinkerscher Myelopa~hie yon diesem gtiologisch unspezifischen 
Meeha.nismus des aapallisehen Syndrome iiberzeugen (Abb. 8). Die hoeh- 
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gradige Destruktion des Hemisph/~renmarklagers ~ mit  der fast  vSlhgen 
Isolierung der Grof3hirnrinde erhellt hier in seltener Eindringliehkeit des 
morphologischen Sinngehalt des klinischen Begri//es ,,apallisches Syndrom". 
Ein Vergleich mit den Hirnbefunden der ersten FKlle macht  auch die 
quanti tat ive Abstufung und die M5glichkeit einer partiellen Riickbildung 
dieses klinischen Symptomenkomplexes im Einzelfalle verst~ndheh. 

Zur AuslSsung eines apalhschen Syndroms gibt es aber aul3er der 
diffusen RindenzerstSrung und der Rindenisoherung durch ausgedehnte 
Marklagerprozesse wahrseheinlich noch eine weitere MSgliehkeit. Fmsc~cg 
hat  die gleiehen klinischen Erscheinungen bei Erweichungsherden im 
Hi rns tamm dann gesehen, wenn es gleiehzeitig zu einer ZerstSrung der 
Substan~ia reticularis gekommen war. Seine Angaben stiitzen sich anf  
nur unvollstKndig untersuchte Gehirne, und es ist nicht ausgeschlossen, 
dal~ eine subtile mikroskopische Untersuchung auch in seinen F/~llen 
weitere Mark- und Rindendestruktionen aufgedeckt h/~tte. Bei der ex- 
perimentell erwiesenen Bedeutung des reticul/~ren Systems als Akt ivator  
besonders frontaler t t i rnabsehnit te wird man aber dieses System eben- 
falls als mSgliche St5rstelle in Betracht  ziehen miissen. 

Der frontal  betonte Marksehwund erkl~rt aueh die im apallischen 
Syndrom aufgehenden Greifautomatismen. Nach SCHELL~R lassen der- 
artige Ph/~nomene immer an eine StSrung vorderer Hirnregionen denken 
und werden in besonderer Deutlichkeit beim Hydrocephalus internus 
mit  frontaler Markatrophie angetroffen. Zwischen der Auspr/~gung der 
Greifautomatismen und der des apallisehen Syndroms war - -  besonders 
beim letzten Fall - -  w/~hrend der versehiedenen Stadien im L/~ngsschnitt 
der Beobaehtung eine deutliche Parallele gegeben. Eine Diskrepanz 
kSnnte 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 
yon LASSEK 1950 gegebenen Zusammenstellung sollen derartig wider- 
sprechende klinisch-anatomische Befunde aber iiberaus h/~ufig sein. Viel- 
leicht sind sie so zu interpretieren, dal~ innerhalb der corticospinalen 
Systeme vorwiegend die aus Area 6 s tammenden sogenannten extra- 
pyramidalen Fasern zugrunde gegangen sind - -  aueh die experimentell 
durch Zerst6rung yon Area 6 produzierbaren Greifautomatismen kSnnten 
dafiir spreehen; die zahlenmKBig in den Hintergrund tretenden Axone der 
Betzsehen Riesenpyramidenzellen und die iibrigen Efferenzen der Area 4 
seheinen dagegen noeh einigermaBen funktionsf~hig geblieben zu sein. 

Zur formalen Pathogenese der so schwerwiegenden, zum ers~en Male wohl yon 
t~OS~BLATrt vor 60 Jahren beschriebenen Markdestruktion k8nnen wir vorers~ 

Als Nebenbefund fand sich in diesem Fall eine Lues cerebrospinalis mit 
Heubnerscher Endarteriitis und diskreter Marklichtung in den Hinterstr~ngen bei 
positiver Wa.R. in Blut und Liquor. 
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Iedigtich Vermutungen auBern. STriae, deren Falle sich yon unseren dadureh unter- 
seheiden, dab trotz mehrmonatiger Uberlebensdauer der Markscheidenabbau im 
Narehi-Stadium stehengeblieben war und das Neutralfettstadium nieht erreieht 
hatte, vermutete eine direkt-mechanisehe Alteration der Markfasern. Die gelegent- 
lich bereits unmittelbar naeh dem Unfall beobachtete Enthirnungsstarre wird yon 
ihr als Beweis in diesem Sinne angeffihrt. Nieht ganz verst/~ndlieh bleibt dabei 
allerdings, warum die sonst so haufigen l~indenprellungsherde an der Stog- und 
Gegenstogstelle in ihren Fallen wie bei unserer zweiten Beobaehtung fehlen. 

Aueh wir halten eine unmittelbar meehanisehe Komponente dieses komplexen 
tIirnsehadens Ifir gegeben, ohne allerdings in der Lage zu sein, sie anhand des 
morphologisehen Befundes im einzelnen zu belegen; am ehesten kSnnen wir uns 
noeh die Balkenatrophie des zweiten Falles und vielleicht zum Teil aueh die Degene- 
ration der Iangen Bahnen so entstanden denken. Eine nicht unerhebliche Bedeutung 
ffir das definitive AusmaB des Sehadens seheinen uns die sekundaren Traumafolgen, 
die posttraumatisehen Kreislaufst6rungen und das IIirnSdem zu besitzen. Wahrend 
man bei unserer ersten Verletzten die multiplen kleinen Eneephalomalaeien auf die 
Cerebralsklerose, die Herzinsuffizienz oder als Emboliefolgen auf den linksseitigen 
}Iyokardinfarkt mit wandstandiger Thrombose zurfickfiihren kann bzw. auf eine 
Summationswirkung dieser drei Faktoren -- aueh die Fettembolie ist in Anbetracht 
der multiplen Fraktnren hier noeh zu diskutieren -- ist eine solehe Erklarungs- 
m6gliehkeit bei dem zweiten Verletzten nieht gegeben. Hier dfirften die subeorti- 
ealen Erweiehungen mehr oder minder aussehlieBlieh auf 10osttraumatische Kreis- 
laufst6rungen zu beziehen sein. Eine wiehtige l~olle bei der Entstehung des end- 
giiltigen Marksehadens ist bei der bekannten Empfindlichkeit tier N~rkseheiden 
gegenfiber einer Fliissigkeitsansehoppung des Gehirns wahrscheinlich dem post- 
traumatisehen Hirn6dem mit seinen Folgen einzurgumen, das naeh unseren Er- 
fahrungen nieht regelmagig zu klinisehen Hirndruekerseheinungen zu ffihren 
braueht. Naehdem bereits 1944 EVANS u. SCJtEINJ~EI~ aUf kreislaufbedingte 
~arksklerosen naeh Seh~del-Hirntraumen hingewiesen haben, hat BUES 
erst kiirzlich den zeitlichen Ablauf des posttraumatisehen Hirn6dems und 
seine I~fickwirkung auf das tIirngewebe anhand yon Serieneneephalogrammen 
eindrueksvoll dargestellt. Aueh in unseren F/illen kSnnte die Vorzugslokalisation 
des Narkschadens in den als 5dembereit geltenden Hirnabsehnitten (JA]3~EK) ffir 
eine bedeutsame Nitwirkung dieses Faktors spreehen, dessen Wiehtigkeit ffir die 
Genese hirntraumatiseher Markatrophien neuerdings yon GEMSEN.J/iGE~ aus dem 
Grfinth~lschen Institut unterstriehen wurde. Die bei gedeekten Hirnverletzungen 
sonst ungew6hnliehe Hirn-Duranarbe fiber der re. zweiten FrontMwindung unseres 
ersten Falles ist wohl ans dem Zusammentreffen von 0rganisationsgewebe der Dura 
infolge des subduralen Hamatoms und den ausgedehnten l~indenprellungsherden 
mit Zerreigung der Arachnoiden an dieser Stelle zu verstehen. 

Wi rd  das S t ad ium des apal l ischen Syndroms iiberlebt,  so stel l t  sieh 

der  physiologisehe Tag-Naeh t - I~hy thmus  des Sehlafes wieder  ein. I m  

Hi rns t rombi ld  erscheint  wieder der A lpha rhy thmus .  Mit  dem Einse tzen  

ak t ive r  Leis tungsmSgl iehkei ten  sehwinden Pr imi t ivref lexe  und  subcorti-  

eale Bewegungsablgufe.  Bei  unserer  d r i t t en  Ver le tz ten  kehr te  die Fein-  

moto r ik  des l inken Armes  in vo l lem Umfange  zuriiek, w'~hrend die L/~h- 

mungsersehe inungen  des reeh ten  Armes  und  der Beine einen e indeut ig  

spast isehen Charakter  annahmen.  D a m i t  war  ein neues S t ad ium erreieht.  

Unsere  ph/~nomenologische Dars te l lung  yon Leistungs-  und  Gesamt-  

ve rha l t en  in dieser Phase 1//gt erkennen,  dab t ro tz  der lang dauernden  
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Blockierung des Hirnmantels und der ausgedehnten anatomisehen Lgsion 
die wechselseitigen Bahnverbindungen zwisehen Rinde und t t i rnstamm 
teilweise wieder funktionsfghig werden kSnnen und so eine partielle 
Restitution selbst komplexer psyehiseher Leistungen mfglieh wird. Aller- 
dings 1/~gt sieh das psyehopathologisehe Bild nicht in die iibliehen Wesens- 
und Charakterver/~nderungen naeh gedeekten Hirntraumen einordnen. 
Obwohl das psyehisehe Niveau ganz auBerordentlieh gesenkt ist, mfehten 
wir doeh nicht sehleehthin yon traumatischer Demenz spreehen. Hier 
liegt eine eigenartige Dissoziation der verschiedenen psychischen Bereiche 
vor. Das zeigen der erstaunliehe Weehsel zwisehen Leistungsgelingen und 
-versagen mit zeitweiser Inkonstanz und Labilit/it yon Leistungsver- 
halten beiAufgaben/~hnliehen Sehwierigkeitsgrades, die prompte Fremd- 
anregbarkeit fiber eine gute affektiv-emotionelle Anspreehbarkeit, die 
relativ gute Reaktionsfghigkeit und ein raseher Denkablauf bei lust- 
betonter Aufgabestellung, andererseits der vfllige Verlust der fiir die 
Lebenserhaltung unerls Triebe, die hoehgradige Antriebsstfrung 
und die euphorisehe Gruudhaltung. Die lV[odifizierung und Akzentuierung 
dutch verwasehene,im derzeitigen Stadium in ihrem Ausmal3 noeh nieht 
ganz zu iiberbliekende Herdsymptome auf optiseh-agnostisehem Gebiet, 
aber aueh im Bereiehe sprachlieher und sehriftheher Ausdrucksmfglieh- 
keiten halten wit in unserer drit ten Beobaehtung fiir randst/~ndig 1. Sie 
erklgren uns keinesfalls die besehriebene Leistungsdissoziation. 

Zurfiekhalbung is~ gebo~ert, vorzeitig einen irreparablen Endzustand 
anzunehmen und therapeutisch zu resignieren. Aueh wit haben lange 
Zeit unter dem Eindruek des sehweren Krankheitsbildes der akuten 
Phase und dann des apMlisehen Syndroms die noeh naeh Monaten und 
Jahren gegebene MSgliehkeit einer partiellen Rehabilitation nieht geahnt, 
zumindest erheblieh unterseh/~tzt. Naeh unseren Erfahrungen in den 
letzten Wochen, zum TeiI angeregt dureh die Mitteilungen SUTT~I~S U. 
Mitarb., konnten wir jetzt  eine im tIinbliek zur Ausgangssituation er- 
staunliehe Besserung verzeiehnen. Wir haben n/~mlich die gute Fremd- 
anregbarkeit bei lustbetonten Aufgaben systematiseh in unsere Behand- 
lung mit einbezogen. Zu einer neben psyehotherapeutisehen Magnahmen 
yon SUTT~ u. Mitarb. unter dem Aspekt der posttraumatischen Katatonie 
angewandten Elektrosehoektherapie konnten wir uns im Hinb]iek auf  
die schon erwghnten eerebralen K_reislaufstSrungen und ihre Auswir- 
kungen nieht entschlieBen. So besehrgnkten wir uns auf die Durch- 
fiihrung planmgl?iger Sehreib- und Spreehiibungen mit dem Erfolg, dag 
die bis dahin mutistisehe Kranke heute, wenn auch miihsam, einige 
Worte nachsprieh~. Die Artikulation ist allerdings erheblieh gestSrt, 
nieht zuletzt dureh den mangelhaften Lippensehlul~ und die lokal be- 

1 Ein Berieht fiber den weiteren Verlauf mit dem Versueh einer psyehopatholo- 
gischen Analyse dutch Df~EI~ ist vorgesehen. 
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dingte Behinderung der Zungenbewegung. Unter  pflegerisehem Aspekt 
erscheint uns fast  noeh wichtiger, dag die Patientin jetzt  h~ufig anf  
Aufforderung Stuhl und Urin absetzt.  Da jeder weitere noeh so beschei- 
dene Fortschri t t  in dieser Richtung, der vielleicht einmal aus der ab- 
soluten I-Iilflosigkeit herausffihrt, anzustreben ist, sollte man keinen 
pflegerischen und/~rztlichen Einsatz scheuen. 

Die geschilderten Verlaufsformen, die nicht zuletzt durch die akute 
Beherrschung schwerster frischer Hirnverletzungen und ihrer Kompli- 
kationen mSglich geworden sind und zahlenmgBig zunehmen werden - -  
gleichsam als Danaergeschenk einer verbesserten Therapie - -  bedeu~en 
heute noeh I-IilflosigkeR und eerebrales Sieehtum. Geht man yon 
den hier dargelegten pathogenetischen Vorstellungen aus, so kann ein 
sinnvoller Therapieansatz vorerst nur auf  die noeh bessere Beherrsehung 
und Vermeidung post traumatiseher Komplikationen (Kreislaufst6rungen, 
t)dem) hinzielen. In  den spgteren Stadien solRe sieh die Behandlung 
dann auf  geriehtete psyehotherapeutisehe MaBnahmen im weitesten 
Sinne konzentrieren. 

Zusammenfassung  

Berieht fiber drei Fi~lle yon sehwerster Schi~del-Hirnverletzung mit  
woehenlanger initialer BewuBtlosigkeR und ansehiieBendem Ubergang 
in das apallisehe Syndrom im Sinne K~ETSC~tMERS (eigenartiger Waeh- 
zustand mit  Bloekierung der Groghirnrindenfunktion und Verselbst//n- 
digung naehgesehalteger Instanzen im Hirnstamm).  Hirnanatomisch en~- 
spricht dem eine ausgedehnte Schgdigung des GroBhirnmarklagers beider- 
seits mit  sekundgren Bahndegenerationen. Bei den beiden letzten Beobaeh- 
tungen partielle Wiederherstellung cortiealer Leistungen auf dem Boden 
guter t~remdanregbarkeit bei Weiterbestehen einer hoehgradigen Aspon- 
taneit /~ mR Verlust der lebenserhaltenderl Triebe und v611iger Pflege- 
bedfirftigkeit. Die sieh aus der Pathogenese des Hirnsehadens und den 
besonderen psyehopathologisehen Befunden ergebenden therapeutisehen 
Ans/~tze werden besproehen. 
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