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Uber zentrale traumatische Hirnerweichung und verwandte
Prozesse.

Von
Karl Neubiirger.

Mit 5 Textabbildungen.

Die zentralen, d. h. von der Oberiliche entfernt liegenden Schddi-
gungen des Gehirns nach Traumen, die den Schidel treffen, das Schidel-
dach aber im wesentlichen intakt lassen, haben in den letzten Jahren
gerade in gerichtsmedizinischen Kreisen lebhafte Beachtung gefunden,
und die Klirung ihrer Pathogenese bietet dem Untersucher reizvolle
Aufgaben, um so mehr, als solche Verinderungen neben dem gerichts-
medizinischen auch allgemein-pathologisches und neurologisch-psychia-
trisches Interesse beanspruchen.

Bei solchen zentralen Schidigungen wird es sich in erster Linie um
Blutungen oder Rupturen handeln. Nach F. Reuters erst vor 2 Jahren
gedullerter Ansicht ist die Frage, ob unter der Einwirkung einer stumpfen
Gewalt mit breiter Angriffsfliche auf den Schédel — bei im wesentlichen
unverletzter Schadelkapsel— zentrale Hirnblutungen tiberhaupt zustande
kommen kénnen, immer noch umstritten. Die 7 Falle Reuters beweisen
nun (mit den Worten des Autors) ,,einwandfrei das Zustandekommen
von Gehirnblutungen unter dem EinfluB von heftigen stumpfen Ge-
walten. Die Hamorrhagien haben ihren Sitz mit Vorliebe in den
basalen Glanglien und unterscheiden sich somit von den ,traumatischen
Markblutungen®, wie sie u.a. auch Reuter selbst sowie Schwarzacher
beschrieben haben, die knapp unterhalb von kontundierten Rindenherden
in der Verbindungslinie zwischen Druck und Gegenpol gelegen sind!.

Was nun die gedeckten zentralen Rupturen anlangt, so kénnen wir
uns hier unter Umgehung der alteren Literatur auf eine jiingst erschie-
nene Arbeit von Hdmdliinen beziehen; dieser beschreibt eine Ruptur
des Corpus callosum im mittleren Teil, die in der Langsrichtung verlauft;

1 Relativ selten findet man, wenn eine schwere Commotio linger iberlebt
wurde, Residuen solcher Herde in Form von streifenférmigen, den Windungs-
téalern parallel in U-form verlaufenden Narbenziigen mit massenhaft Blutpigment-

kornchenzellen; ich verdanke Herrn Obermed.-Rat Dr. Taschenberg-Greiz einen
Fall, der diese Verhiltnisse klar zeigt.
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sie hatte sich an ein schweres Schadeltrauma mit Berstung der Coronar-
naht, die sich auf die Schéidelbasis fortsetzte, angeschlossen.

Neben solchen Blutungen und Rupturen gibt es aber auch eine
akute trawmatische Encephalomalacie bei mehr oder weniger intakter
Schiidelkapsel, die sehr wenig bekannt ist, obwohl sie vielleicht nicht
zu den grofiten Seltenheiten gehort; sie nimmt iberdies insofern eine
besondere Stellung ein, als ihre Entstehung eine recht komplizierte
ist und nicht lediglich auf grob mechanische Krifte bezogen werden
kann. (Auf die Frage nach der Entstehung der Blutungen und Rup-
turen, die in den genannten Arbeiten erortert wird, gehe ich hier
nicht ein.) ’

Ich habe vor 3 Jahren an anderer Stelle iiber diese Erweichungs-
form unter Besprechung der einschligigen Literatur berichtet; heute
méchte ich zunichst einen neuen Fall kurz beschreiben, den ich kiirz-
lich untersuchen konnte. Die beiden Fille sind aufs engste miteinander
verwandt. Zuerst seien einige Angaben iiber den dlteren Fall gemacht.

Die klinischen Daten sind folgende: Ein kraftiger 31jahriger Mann fillt beim
Turnen vom Schwingring auf den Kopf, erholt sich nach kurzer initialer Be-
wuBtlosigkeit voriibergehend, zeigt bald die Symptome einer linksseitigen Hemi-
plegie und stirbt in komatosem Zustand nach 2 Tagen. Was die Sektion betrifft,
so seien zundchst die negativen Ergebnisse angefithrt: Hs fehlten nennenswerte
Weichteilverletzungen, Frakturen oder Fissuren des Schédeldaches und der Basis,
sowie durale Blutungen; vielmehr erwiesen sich Dura und Basisgefafie als véllig
intakt. Bei der dufleren Betrachtung des Gehirns fiel auf, dafl die rechte Halfte
etwas volumindser als die linke war. FEin Horizontalschnitt ergab eine fleckige
Hyperéimie der rechten GroBhirnrinde, vorwiegend im Bereich der Zentroparietal-
region, doch auch an anderen Stellen, ferner besonders im Putamen, und eine
ausgedehnte Erweichung in den rechten Stammganglien, etwa das vordere Drittel
des Pallidums, die Randbezirke des Putamens, groBe Teile der inneren Kapsel
und noch: einen kleinen Bezirk des Thalamus einnehmend. KEine Embaolie oder
eine wie immer geartete Erkrankung der zugehorigen GefdBle war nicht nach-
welsbar. Die sonstige Sektion ergab keinerlei pathologische Befunde.

Die histologischen Bilder zeigen einmal Hyperdmie und kleine Blutungen in
der Grofhirnrinde; weiter kommt bei Betrachtung des Grenzgebietes zwischen
der Erweichung und ihrer Umgebung die Kernarmut, Auflockerung, Zerkliftung,
6dematdse Durchtrainkung des frisch erweichten Bezirks deutlich zum Ausdruck;
Kérnchenzellen fehlen noch fast vollig. Weitere Priparate ergeben die typischen
Betunde einer frischen, ischéimischen Nekrose. In der Umgebung der Erweichung
bemerkt man Hyperimie und Diapedesisblutungen an kleinsten arteriellen Ge-
faBen und Capillaren, zum Teil sieht man auch an kleinen Venen starke Fiillung
des Lumens mit Leukocyten. Im Gegensatz hierzu erscheinen im erweichten
Gebiet selber die Gefille leer, kollabiert.

Das Gehirn des neuen, nun zu besprechenden Falles wurde mir im
vergangenen Winter vom Stéddtischen Krankenhause Frankenthal zur
Untersuchung zugeschickt, dessen Leiter Herrn Dr. F. Weinberg ich
fiir die Erlaubnis zur Verstfentlichung des Falles zu besonderem Danke
verpflichtet bin.
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Aus den klinischen Begleitangaben geht hervor, daf es sich um einen kraftigen
38jahrigen Mann handelte, der in sopordsem Zustand in das Krankenhaus ge-
bracht wurde. Er erholte sich bald so weit, dall man von ihm die Angabe erhalten
konnte, er sei etwa 12 Stunden vor der Aufnahme auf den Hinterkopf gefallen.
Auf weitere Einzelheiten konnte er sich nicht besinnen. Ks bestand linksseitige
Hemipiegie. Rasch trat wieder BewuBtlosigkeit ein. Der Tod erfolgte etwa
60—70 Stunden nach dem Unfall.

Der makroskopische Befund an dem der intakien Schadelkapsel entnommenen
und uns zugesandten Gehirn (E. 48/29) war folgender: Volumingses schweres
Gehirn. Meningen zart und bis in die feinsten Verzweigungen ungewdohnlich

Abb.1. Posttraumatische Erweichung in den Basalganglien und der inneren Kapsel rechts (obere
Hilfte des horizontal durchschnittenen Gehirns).

stark injiziert. Rechte Hemisphire volumindser als die linke. Awuf einem Hori-
zontalschnitt sind die Markmassen der rechten GroBhirnhilfte in der vorderen
Halfte volumindser als links, succulent, weich, verwaschen, etwas gelblich. Der
vordere Schenkel der inneren Kapsel ist weich, zerkliftet, gelblich. Diese
Verinderung greift etwas auf den Schwanzkernkopf iiber, der weicher als gewohn-
lich und stark injiziert erscheint. In gleicher Weise ist das Putamen befallen.
Es ist etwas zerkliiftet, saft- und blutreich, erst in seinen caudalen Anteilen wieder
unverdndert. Die lateralen Abschnitte des hinteren Schenkels der inneren Kapsel
sind morsch, zerkliiftet, gelbweiB, succulent. Inselrinde fleckig hyperimisch. An
der basalen Halfte des Gehirns klafft ein linglicher, offenbar artifizieller Spalt
an der lateralen Halfte des Putamen, jedoch nur zwei Drittel des krankhaft ver-
anderten Gebiets einnehmend. Ebenso zieht sich ein etwas breiterer, unregelmifig
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begrenzter Spalt lateral von den unversehrten Partien des hinteren Schenkels
der inneren Kapsel hin. Die grofleren Gefifle sind frei von Verdnderungen. Ferner
zeigt sich weiche Beschaffenheit und sulzige Durchtrankung in weiter Umgebung
des Herdes (Basis des Frontallappens, Parietallappen, Insel).

Der mikroskopische Befund ist ein klarer und meines Erachtens eindeutiger.
Die Praparate zeigen das Bild der ziemlich frischen einfachen animischen Nekrose
{weiflen Erweichung), stellenweise, so namentlich in den Randpartien, mit leichter

Abb. 2. Grenze des erweichten Gebistes (links gesundes, rechis nekrotisches Gewebe).

hiamorrhagischer Infarziernng. Auch die Inselrinde ist mehr, als das makroskopisch
vermutet worden war, an der Erkrankung beteiligt. Ein Blick auf die Abbildungen
148t die Verhiltnisse ohne weiteres erkennen. Die Betrachtung der Priparate
mit frelem Auge zeigt die nekrotischen Partien, scharf abgegrenzt vom gesunden
Gewebe, durch die ganz geringe Anfarbbarkeit mit Toluidinblau charakterisiert.
Das entspricht dem iiblichen Verhalten bei derartigen frischen Nekrosen. Die
feineren histologischen Einzelheiten, die an dem der Nekrose verfallenden ekto-
dermalen Gewebe zu sehen sind, brauchen an dieser Stelle nicht niher beschrieben
zu werden; es geniigt die Angabe, dafl wir die iiblichen Bilder der ischdmischen
Ganglienzellverinderung u. a. m. finden, bis zum voligen Unfarbbarwerden der
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Elemente. In den Randpartien trifft man beginnende mesenchymale Proliferation,
Wucherung der Hortegaglia, einsetzende Kornchenzellbildung; namentlich in der
1. Rindenschicht kommen auf weite Strecken bereits schon ausgebildete Kornchen-
zellen vor. — Weitere erwihnenswerte Befunde bilden die Leukocyten, die sich
an manchen Stellen finden (vgl. Abbildung). Man sieht sie oft in gréferer Zahl
an den Randpartien des nekrotischen Gebietes um GefaBe angehauft oder auch
frei im Gewebe liegend. Auch dieser Befund ist in einem gewissen Stadium frischer
Nekrosen schon seit Nissls Forschungen bekannt. Uber das Verhalten der kleinen
GefaBe ware noch folgendes zu sagen: Innerhalb der nekrotischen Bezirke sind
sie im Gegensatz zum {ibrigen Gewebe teilweise auffallend gut erhalten; auch
dies entspricht langst bekannten Befunden. Andere Gefile wieder zeigen schwere
Wandverdnderungen: ihre Wand erscheint schollig, wie geronnen, die Kerne sind
unfirbbar geworden!. Die kleinen Blutungen lokalisieren sich sowohl um solche

Abb. 8. Leukocytenhaufen im Bereiche frischer ischdmischer Rindennekrose.

Gefille als auch um Capillaren und Pricapillaren mit intakter Wand und er-
weitertem Lumen. An anderen Stellen findet sich lediglich GefaBerweiterung und
strotzende Fiillung mit Blut, oft auch Ataxie der Blutbestandteile. Derartiges ist
vielfach auch an gréfleren Arterien und Venen zu sehen. Wieder andere Stellen
enthalten unverdnderte GefiBe mit ganz engem Lumen. So ist das Bild ein sehr
mannigfaltiges. Besonders zu betonen ist, daf Fettembolie vollkommen fehlf. Da-
gegen begegnen wir an pialen Arterienasten groferen Kalibers, die der Versorgung
der erkrankten Gebiete zu dienen haben, stellenweise ganz frischer Thromben-
bildung. Der ftibrige Hirnbefund bietet kein Interesse, abgesehen von frischen
nekrobiotischen Veranderungen an einigen Ganglienzellen des Ammonshornes, auf
deren Bedeutung unten noch einzugehen ist. Nirgends Arteriosklerose.

1 Derartige sogenannte ,,Angionekrogen® sind von Staemmler niher be-
schrieben und kritisch gewiirdigt worden.
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Es fragt sich nun, wie haben wir einen derartigen Befund zu klassi-
fizieren und wie konnen wir uns seine Enistehung erkliren? Mit der
zentralen traumatischen Hirnblutung hat unser Befund nur die rdum-
liche Lage gemeinsam, im iibrigen unterscheidet er sich schon auf den
ersten Blick von ihr, finden wir hier doch nur konkomitierende, ganz
geringfiigige, vielfach erst mikroskopisch feststellbare Blutungen.
Nicht ganz so leicht ist die Abgrenzung von der zentralen traumatischen
Hirnruptur. Es ist meines Erachtens gar nicht undenkbar, dafi der
Obduzent bei einem derartigen makroskopischen Bild an eine zentrale
Ruptur glaubt, um so mehr als gerade bei gréferen malacischen Herden
oft genug artefizielle Risse und Spaltbildungen zu finden sind, die
eine Ruptur vortduschen konnten: jeder Sekant, der ein Gehirn mit
groBerer frischer Erweichung horizontal aufgeschnitten hat, kann oft
genug die Beobachtung machen, dall dann, namentlich bei Iingerem
Liegen, die erweichten, gewissermafen ihres Haltes beraubten Partien
rif- oder spaltférmig auseinanderklaffen; auch in unserer makro-
skopischen Abbildung ist derartiges angedeutet. Aber man kann sich
jederzeit an frischen Encephalomalacien dlterer, von keinem Trauma
betroffener Individuen leicht von der artefiziellen Natur solcher Ver-
inderungen iberzeugen. Eine wirkliche zentrale Hirnruptur wiirde
ganz anders aussehen. Zum Beweise brauche ich mich blof auf Hdmdi-
liinen zu berufen. Nach den Ausfithrungen dieses Aufors verwandelt
sich die urspriingliche Rupturhéhle, falls der Tod nicht sofort oder bald
nach dem Unfall eintritt, in eine blutgefiillte unregelméBige Hamatom-
hohle, in der die Form und die Richtung der Ruptur nicht mehr
zu erkennen ist. Das ist also zweifellos etwas ganz anderes als wir es
vor uns haben. Uberdies aber miiBte bei einer Ruptur das mikro-
skopische Verhalten anders sein — wir wiirden eine grobmechanische
Zerstorung finden, aber micht das wohlcharakterisierte Bild, das wir
gesehen haben: das Bild der ischédmischen Nekrose mit beginnendem
Abbau. Ausdriicklich sei noch erwihnt, dafi der Ruptur die als hochst
seltene Kriegsbeobachtung bekannte ,,Fernkontusion” an die Seite
zu stellen ist, die freilich wohl nur nach Schidelfraktur, nicht bei in-
taktem Schidel beschrieben ist. Sie kommt in der Tiefe des Hirns vor,
.,wobei die Hirnsubstanz am Angriffsorte der den Schidel brechenden
Gewalt eine Kontusion erfibrt oder unversehrt bleibt, wihrend die
dazwischengelegene sich intakt erhalt” (Ricker).

Es besteht also weder dem makroskopischen noch dem mikroskopi-
schen Befunde nach ein Zweifel, daf eine ,,weifle Erweichung’ vorliegt?,

 Tch gebrauche den Ausdruck ,,weifle Erweichung® synonym mit ,.ischdmi-
scher Nekrose*. In der oben erwihnten Arbeit habe ich zu zeigen versucht, daB
wir unter weiflen Erweichungen durch értliche Kreislanfstorung entstandene, mit
fithlbarer Konsistenzverminderung einhergehende Nekrosen im Zentralnerven-
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Wie aber ist thre Enistehung zu erkliren? Zunidchst kénnte man auf
den Gedanken kommen, daB vielleicht eine spontane Encephalomalacie
vorliegt, und dafl das Trauma nur eine Folge derselben war, dafi der
Mann also erst auf den Hinterkopf fiel, nachdem bereits die deletére
Kreislaufstorung im Hirn eingesetzt hatte. Diese Annahme lafit sich
ganz leicht widerlegen.

Ks ist gar nicht einzusehen, warum ein kriftiger und gesunder,
verhdltnismiBig mnoch junger Mann ohne irgendwelche Vorzeichen
plotzlich einen Schlaganfall erleiden sollte. Etwas derartiges ware in
diesem Alter ja nur denkbar, wenn als Ursache des zur isch#mischen
Erweichung fithrenden Insultes eine Embolie eines groferen Arterien-
astes, etwa bei Endokarditis, bei Aortenlues mit sekundérer Geschwiirs-
bildung oder dergleichen aufzuzeigen wire. Davon kann keine Rede
sein. Nehmen wir aber an, der Mann héitte auf Grund einer bislang voll-
kommen latent gebliebenen Hypertonie einen Schlaganfall erlitten,
so wire es, wie vielfache Erfahrung lehrt, ohne Zweifel nicht zu einer
weillen Erweichung, sondern zu einer sanguingsen Apoplexie gekommen.
Wir kénnen nach dem Gesagten also die spontane Entstehung des Krank-
heitsherdes ablehnen und miissen das Trauma verantwortlich machen,
wie das ja dem ganzen Vorgang nach schon einwandfrei gegeben war.

Das Trauma fithrte also auf eine noch zu erklirende Weise zu einer
Erweichung, die nach ihrer Ausbreitung als abhingiq von einem einheit-
lichen arteriellen Versorgungsgebiet anzusehen ist. Es handelt sich hier
augenscheinlich um das Versorgungsgebiet der Arteria cerebri media
s. Fossae Sylvii. Topographisch nidher betrachtet, haben wir, wenn wir
uns an den Nomenklatur von Foixz halten, der die cerebralen Gefal-
verschliisse und ihre Syndrome klinisch und anatomisch genau erforscht
bat, den Typ der ,.grofien zentralen Sylviaerweichung® vor uns; dieser
umfalt in seiner klassischen Auspriagung: Putamen, horizontalen Teil
des Caudatum, dazwischen liegende Partie der inneren Kapsel, dulieren
Teil des Pallidums; durch Ubergreifen der Lésion auf das oberflichliche
Versorgungsgebiet sind auBerdem oft noch die Insel, Teile des Orbital-
lappens und der 3. Stirnwindung betroffen (zitiert nach Misch). Alle
diese Bezirke haben sich uns bei eingehender makro- und mikroskopi-
scher Untersuchung als ladiert erwiesen. Eigenartigerweise hat das
erkrankte Gebiet eine Begrenzung, die sich weitgehend mit derjenigen in
meinem alteren Falle deckt.

Nun haben wir in der mikroskopischen Beschreibung erwihnt,
dal} sich in den entsprechenden gréBeren pialen Arteriendsten frische

system und die ihnen folgenden Abbauvorginge zu verstehen haben; dies ist der
Fall, da der Nekrose durch Kreislaufstérung eine tastbare ,,Erweichung® stets
unmittelbar folgt, und dieser nicht erst, wie man frither vielfach annahm, der Abbau
durch Koérnchenzellen zugrunde liegt.
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Thrombenbildung fand. War diese vielleicht die Ursache der Erweichung ?
Jch glaube das deshalb nicht, weil bei der Ausdehnung des Herdes
ein weiter proximal sitzender Propf zu erwarten ware, ferner, weil
die Thrombenbildung offenbar jingeren Datums ist als die Nekrose;
wire sie dlter, so wiirden wir bestimmt nach gut 2tagiger Dauer bereits
eine feste Verbindung des Thrombus mit der GefiBwand, Endothel-
wucherungen, einsetzende Organisationsvorginge gewahren. Nichts der-
gleichen findet sich; vielmehr stecken die kleinen Propfe ganz locker
in den Gefafilichtungen, ohne Berithrung mit der Wand. So suchen
wir die Erkldrung der Encephalomalacie in folgender Weise: das Trauma,
die Erschiitteruny des Gehirns hat bei dem in Frage kommmenden Gefdfast,
wohl dem Sylviastamm nahe seinem Ursprung, durch die mechanische
Reizung eine funktionelle Storung, wahrscheinlich einen Spasmus her-
vorgerufen, dessen Dauer geniigte, um das von jenem Ast versorgte
nervise Parenchym nekrotisch zu machen; die Thrombose hat sich in
den Verzweigungen des geschadigten Gefdlles erst sekundér eingestellt.

Es hat immer fiir den pathologischen Anatomen etwas Milliches,
genetische Zusammenhénge zu behaupten, fir die er einen ganz un-
mittelbaren makroskopischen oder mikroskopischen Beleg nicht bei-
bringen kann. Man kann es natiirlich dem toten und fixierten Organ
keineswegs mehr ansehen, ob sich da ein Gefaflspasmus oder etwas
dhnliches abgespielt hat; man wird eine solche Behauptung nur auf-
stellen konnen, indem man nachweist, da jede andere sonst denkbare
Méglichkeit fiir den speziellen Fall nicht in Frage kommt. Wir glauben
diesen Nachweis in den bisherigen Ausfihrungen erbracht zu haben
und mochten dazu nun noch einige erginzende Bemerkungen machen.
Die gewdhnliche Pathogenese einer Encephalomalacie ist zu bekannt,
als daf ich sie eingehend berticksichtigen miifite; sie beruht auf Er-
krankung der Gefillwand bzw. Verlegung der GefaBlichtung. Freilich
zeigt sich in den letzten Jahren mehr und mehr, dafl man ungemein Adufig
nicht mit der einfachen mechanischen Erklirung auskommt. Hierfir
lieBen sich zahlreiche Beispiele geben, ich wiahle nur eines aus, das
gerade dem Gerichtsmediziner besonders nahe liegt: es handelt sich
um die Nekrosen nach cerebraler Fettembolie.

Hier hat erst vor ganz kurzer Zeit Weimann in sehr einleuchtenden Be-
trachtungen dargetan, wie kompliziert die Dinge liegen. ¥r kommt auf Grund
geines Materials zu der meines Erachtens absolut berechtigten Auffassung, daf
beim Zustandekommen der Nekrosen nach Fettembolie mitunter akzidentelle Mo-
mente eine Rolle spielen, ,,iiber deren Natur wir nichts Genaues sagen konnen. s hat
den Anschein, daB nicht die Fettembolien selbst die Hauptursache fiir das Zustande-
kommen der Nelrosen sind, sondern durch sie sekundér ausgeltste oder mit ihrem
Erscheinen verbundene GefaBfunktionsschadigungen®. Denu man trifft — und
wir haben selber Ahmliches Zesehen und beschrieben — in manchen Hirngebieten

auberst ,,zahlreiche fettembolisch verschlossene Gefifle, ohne dafi es in ihrer
Umgebung zu Nekrosen kommt. Umgekehrt kénnen . . . méchtige Nekrosen vor-



Uber zentrale traumatische Hirnerweichung und verwandte Prozesse. 591

handen sein, ohne dafl auch die Fettembolien besonders zahlreich sind*“. Weimann
kennt auch Fille mit recht erheblicher cerebraler Fettembolie, die dberhaupt
keine Entwicklung von Nekrosen zur Folge hatten!

Mit Weimann neigen wir schon seit geraumer Zeit — siehe meine
Arbeit Z. Neur. 165, 211 (1926) — der Ansicht zu, daB auch bei anderen
mechanischen GefaBverlegungen, so z. B. bei der Luftembolie, mitunter
noch ein weiterer Faktor hinzutreten mufl, um Nekrosen zu erzeugen;
und wir vermuten diesen Faktor in Sidrungen der Krewslouffunkiion,
seien es Spasmen oder Stasen, die durch jene mechanischen Kreislauf-
behinderungen ausgelést werden und von gentigender Intensitdt sind,
um eine Gewebsnekrose hervorrufen zu kénnen. Und Stérungen der
Kreislauffunktion -— damit kommen wir wieder zu unserem Thema —
spielen sicher bei der schweren Hirnkommotion eine Rolle.

Das haben schon vor Jahren Rickers Studien in iiberzeugender Weise dar-
getan. Ich bin in der mehrfach erwihnten fritheren Arbeit auf diese Dinge und auf
die einschligige Literatur eingegangen. Zur Annahme eines Spasmus an einem
groBeren Gefafle hielt ich mich um so mehr berechtigt, als wir ja fraumatische
segmentire Gefdfispasmen an verwundeten Extremitdten (manchmal ohne Lasion
der Arterie selber) kennen. Auch an der Niere habe ich in einer fritheren Arbeit
posttraumatische arterielle Spasmen fir die Entstehung von herdférmigen Ne-
krosen verantwortlich gemacht; und zu meiner Freude hat inzwischen Frh. v. Mah-
renholiz meine diesbeziiglichen Anschauungen bestitigt. Er sah eine Totalnekrose
der rechten Niere nach schwerem, stumpfem Trauma der rechten Bauchseite und
fithrt die Entstehung der Nekrose auf einen traumatisch bedingten Spasmus der
Arteria renalis zuriick. — Interessant ist auch, daB ein so kritischer Forscher wie
Hans Kohn neuerdings mit der Moglichkeit einer durch ortliches Trauma aus-
gelosten und langere Zeit anhaltenden Neigung zu Spasmen an den Coronar-
arterien des Herzens rechnet. Und von besonderer Wichtigkeit scheinen mir die
Anschauungen, die Beneke vertritt und erst vor kurzem in einer Arbeit iiber
Hirngliome und Spétapoplexie eingehend dargelegt hat: Er rechnet mit der Ent-
stehung von weiller Erweichung nach Traumen verschiedener Art auf Grund von
Gefifkrimpfen. Ein Abschnitt aus einem Gutachten iber einen Fall traumatischer
Spatapoplexie erhellt das zur Geniige: ,,. . . Erweichungen kommen im Anschluf
an Kopfverletzungen vor. Sie sind die Folge krampfhafter Zusammenziehungen
der Schlagaderiste in irgendeinem Gehirngebiet, namentlich an solchen Stellen,
welche unmittelbar von einer Verletzung getroffen worden sind, aber auch in
entfernter gelegenen Abschnitten des Gehirns. Die Reizbarkeit der Blutgefifle
spielt fiir ihr Zustandekommen eine Rolle, da die Erweichung um so sicherer
erfolgt, je linger etwa die krampfhafte GefaBzusammenzichung dauert; ein Zeit-
raum von wenigen Minuten kann ausreichen, um die Erweichung zur Entwicklung
kommen zu lassen; sie kann dann fiir Jange Zeit bestehen.” Die Gutachtenfille
Benekes unterscheiden sich dadurch von dem unseren, daf3 es sich dort nicht um
akute, unmittelbar tédliche Falle, sondern um protrahiert verlaufende handelt.

Weitere Befunde, die ich in der letzten Zeit an Gehirnen nach
frischen Schufverletzungen erheben konnte und kiirzlich in der ,,Krank-
heitsforschung® publiziert habe, sind geeignet, die Anschauung von der
Wirksamkeit vasomotorischer Stérungen im Zusammenhang mit
traumatischen Schadigungen zu stiitzen. Es handelte sich da um um-
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schriebene Nekrobiosen itm Ammonshorn, die mit grofler RegelmaBigkeit
anzutreffen sind und, wie ich in der zitierten Arbeit im einzelnen begriindet
habe, nicht rein mechanisch erklart werden kdnnen, sondern auf Ort-
liche vasomotorische Storungen bezogen werden miissen. Da wir nun
auch in unserem oben beschriebenen Falle zentraler traumatischer Er-
weichung jene Ammonshornverinderung sahen, ist ein weiterer An.
haltspunkt fiir die Annahme vasomotorischer Stérungen gegeben.
Ein kiirzlich beobachtetes Beispiel wird die Wirksamkeit solcher Sto-
rungen besonders klar veranschaulichen (siehe Abb. 4)'.
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Abb. 4. Beginnende Rindennekrose in weiterer Umgebung einer frischen Hirnschubverletzung :
ischiimische Verdnderungen der Ganglienzellen.

Bei einem 61jahrigen Manne, der einen Suicidversuch durch ErschieBen
begangen, die schwere Schadelschufiverletzung jedoch noch reichlich 2 Tage iiber-
lebt hatte, fanden sich nicht nur die akuten Verinderungen im Ammonshorn,
sondern auch umfangreiche frische ischimische Nekrosen der Rinde in weiter
Umgebung des Schufkanals, die weder durch GefaBzerreifung noch Gefaliverlegung
verursacht waren, sondern GefifBinnervationsstérungen in den Nachbargebieten
der traumatischen Schadigung ihre Entstehung verdanken mufiten.

Aber selbst nach so banalen und vergleichsweise haufigen Stérungen,
wie es die diffusen posttraumatischen subduralen Hdématome? sind,

1 Ich verdanke den Fall meinem fritheren Chef, Herrn Prof. Dr. Oberndorfer,
Vorstand des Pathologischen Instituts Miinchen-Schwabing.

2 Uber die Differentialdiagnose zwischen Pachymeningitis haemorrhagica
interna und traumatischer subduraler Blutung siehe Oberndorfer, Plotzlicher Tod—
Unfallfolge. Arztl. Sachverst.ztg 1927, Nr 1l
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konnen wir durch eingehende Hirnuntersuchung Verénderungen fest-
stellen, die mir wohl nur eine Erklirung in dem oben angegebenen
Sinne zuzulassen scheinen. Wir verfiigen iiber mehrere derartige Fille,
ich gebe nur ein Beispiel:

" Ein 65jahriger Arbeiter soll in letzter Zeit ofter iiber Kreuzschmerzen, Kopt-
schmerzen, Mattigkeit geklagt haben, ferner iiber Ubelkeit, schlechten Appetit,
mangelhaften Stuhlgang. Fr arbeitete jedoch trotz dieser Beschwerden weiter.
Etwa 3 Wochen vor dem Tod wurde er durch eine herabfallende Kiste leicht am
Kopf verletzt; das Trauma schien derart harmlos, daB er zunachst keine Meldung
davon machte. Doch trat bereits in den nichsten Tagen eine sich steigernde
Hemiparese auf, weswegen Krankenhausaufnahme erfolgte; weiterhin Kopf-
schmerzen, bald vollige Hemiplegie links, Verwirrtheitszustande, BewuBtlosigkeit.

Die Sektion (S. 112/29) fithrte zu folgender anatomischer Diagnose: Umfang-
reiches in Organisation begriffenes subdurales Himatom iber der rechten GroB-
birnhélfte. Kleine weile Markerweichungen und rote Rindeninfarkte an ver-
schiedenen Stellen der rechten GroBhirnhilfte. Derbes noch nicht sehr groBes
Carcinom des Pankreaskopfes mit Metastasen in der Leber und den periaortischen
Lymphknoten. Gastrektasie. Subakute verrukdse Endokarditis der Mitralklappe.
Anéamische Keile in beiden Nieren. Thrombose der rechten Schenkelvene. Lungen-
embolie beiderseits. Lungendédem. Skoliose der Lendenwirbelsdule. Hydrocele
testis links. Decubitalgeschwiire.

Der Hauptbefund an der Schidelhdhle war folgender: Weder an den weichen
Schideldecken noch am Schédeldach kénnen Verletzungen oder Residuen von
solchen nachgewiesen werden. Die Dura iiber der rechten GrofShirnhélfte ist prall
gespannt, etwas verdickt, bldulich durchschimmernd. Die grofen duralen GefidlBe
deutlich hervortretend, ohne Verinderungen. Die Innenseite der Dura ist von
flaichenhaften rotbraunen bis mehr gelblichen, in mehreren Lagen abziehbaren
Membranen organisierten Blutes bedeckt. Die Dicke dieser Blutkappe einschlieB-
lich der Dura betrigt im frischen Zustande bis */, cm. Die linke Durahilfte ist
frei. An der Basis der Dura rechts finden sich noch geringfiigige blutige Auf-
lagerungen. Die Konvexitat der rechten GroBhirnhilfte erscheint in ganzer Aus-
dehnung, besonders aber iiber der Zentralregion deutlich und ziemlich gleichméBig
abgeplattet. Dabei ist sie leicht gelbbraunlich verfarbt und eher etwas weicher
als die andere Hemisphare. Auf Schnitten durch das Gehirn finden sich noch an
verschiedenen Stellen in der Marksubstanz eigenartige unregelmiBig begrenzte
hellgraue ziemlich weiche Herde (mikroskopisch Erweichungen). An einigen
Stellen der GroBhirnrinde, bescnders zentral und occipital, sieht man kleine
Bezirke mit intensiver blutiger Sprenkelung und verminderter Konsistenz. Die
weichen Hirnhdute sind nicht verfindert, die Basisgefédfle zart. Die Verinderungen
haben ihren Sitz ausschlieBlich in der rechien Hemisphére.

Uber die Rinden- und Markherde orientiert die Abbildung. Wenn
wir ihre Genese zu erklaren suchen, so haben wir zunichst festzustellen,
daf sie nicht einfach als malacische Herde bei cerebraler Arteriosklerose
zu deuten sind. Dagegen wiirde schon ihre értliche Beschrankung auf
die Nachbarschaft des Hamatoms sprechen: tberdies finden wir, wie
ja bei Carcinomkranken so haufig, weder makroskopisch noch mikro-
skopisch etwas von Arteriosklerose. Uberhaupt zeigen die in Betracht
kommenden Gefifie beztiglich Inhalt, Weite und Wandung nichts
Auffallendes. Vor allem fehlt Embolie, wie sie zu erwarten wire,

Z. f. d. ges. Gerichtl. Medizin. 14. Bd. 41



594 K. Neubiirger:

wenn die Endokarditis die Ursache der Erweichungen bildete. Wire
die krankhafte Veranderung ausschlieflich durch den Druck des sich
vergréBernden Hamatoms entstanden, so miilten wir ganz gleichmafige
Schadigung der komprimierten (ebiete erwarten. Das ist aber nicht der
Fall, vielmehr handelt es sich um ausgesprochene gut abgegrenzte
Herde, deren Ausdehnung den Versorgungsgebieten kleiner Gefdfle
entspricht. Diese Herde sind {ibrigens verschieden alt, zum Teil sind sie
vollig von gewucherten Gefdfischlingen und Kornchenzellen durch-
setzt, wahrscheinlich also recht bald nach dem Trauma entstanden, zum

Abb, 5.  Mark- und Rindenerweichungen im Anschiuf an posttraumatisches subdurales
Himatom (s. Text).

Teil findet sich Stitzgewebswucherung nur in den Randpartien, wahrend
im tbrigen einfache Nekrose besteht, so daf man hier das Alter auf
héchstens 3—4 Tage angeben wiirde. Der Gesamtbefund ist meines
Erachtens wieder so zu deuten, dal} posttraumatische Funktionsstorungen
kleiner Gefdpe vorgelegen haben, und zwar allmahlich einsetzend und
von langerer Dauer; die Anschauung deckt sich mit der These von
Ricker, daB das cerebrale Gefdfinervensystern durch Traumen in seiner
Brregbarkeit verindert wird. Warum im beschriebenen Falle das ver-
hiltnismaBig leichte Trauma so schwere Folgen zeitigte, ist nicht sicher
zu sagen; jedenfalls wird die Tatsache von Bedeutung sein, dafl es sich
um einen Menschen handelte, der durch ein — wenn auch klinisch noch
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unerkanntes — Carcinom mit Metastasen geschwicht war. Der Fall
steht in nichster Beziehung zu den traumatischen Spaterweichungen
und Spatapoplexien, fiir deren Kenntnis hier nochmals auf Benekes
oben zitierte Arbeit verwiesen sei, ebenso auf die Arbeit von Reuter.

Vor kurzem hat Eofter iiber einen ungemein lehrreichen Fall berichtet, der
nahe Verwandtschaft mit unserer Beobachtung zentraler Erweichungen-aufweist,
da sich auch hier zentrale Hirnschidigungen an ein stumpfes Schéadeltrauma
anschlossen. Dies war von leichteren, aber durch mehrere Monate hartnackig
sich hinziehenden postcommotionellen Storungen gefolgt, bis starke seelische Er-
schiitterungen eine anscheinend funktionelle Psychose auslésten. Im Zusammen-
hang mit dieser entwickelten sich innerhalb weniger Tage schwere cerebrale All-
gemeinsymptome, unter denen, kompliziert mit somatischen Stérungen, nach
etwa 2 Wochen der Tod eintrat. Den wichtigsten Hirnbefund bildeten herd-
formige Verinderungen (ischimische Herde in der Hirnrinde, symmetrische un-
vollstindige Erweichungen im Globus pallidus), die ,,nach Art und Ausbreitung
groflenteils als sicher gefillabhingig zu erkennen sind. Beim Fehlen einer ana-
tomisch nachweisbaren Erkrankung des Hirngefaflapparates kann es sich nur
um vasomotorische Storungen gehandelt haben. Aufler dem mechanischen Reiz
der Gehirnerschiitterung sind Ursachen fiir eine Anderung der Reizbarkeit des
Vasomotoriums nicht zu eruieren gewesen.

Eine Beobachtung, die prinzipiell mit der vorigen zusammengehért, haben
jungst Bodechtel und Guitmann in dieser Zeitschrift mitgeteilt. Es handelte sich
um eine ausgedehnte Myelomalacie, die sich alimédhlich nach einem relativ leichten
Riickentrauma entwickelt hatte; der Tod erfolgte fast 1 Jahr nach der Verletzung.
Die Einzelheiten dieses Falles sind dem Leser dieser Zeitschrift jedenfalls noch
erinnerlich bzw. leicht zugénglich; wir brauchen sie daher nicht zu wiederholen
und heben nur hervor, daB die Autoren nach vorsichtigen kritisch abwigenden
Betrachtungen iiber die Pathogenese des histologisch héchst eingehend unter-
suchten Falles sich mit guten Griinden berechtigt sahen, ,,den Gedanken an eine
funktionelle Kreislaufstérung, die zu dieser Erweichung des Riickenmarks fithrte,
ernstlich in Erwagung zu ziehen*. Am Schlul} der Arbeit wird betont, daB solche
Féalle zu besonderer Vorsicht bei Ablehnung der traumatischen Genese spinaler
Erscheinungen zwingen.

In einer Arbeit itber Hirntrauma und Folgen hat sich Klieneberger kiirzlich
zusammenfassend dahin geduBert, es bestebe die Moglichkeit, ,,daBl leichtere
Schidel- und Gehirnschidigungen, entsprechend den Geburtstraumen, dem Be-
treffenden und der Umgebung unbewuBt bleiben und doch fiir manche psycho-
tische und psychopathische Zustinde eine wesentliche bzw. eine ursichliche
Bedeutung haben‘‘.

Alle bisher angefiithrten Beispiele und Hinweise sollten dazu dienen,
die Bedeutung der vasomotorischen Stérungen nach Commotionen zu
erweisen, insbesondere im Hinblick auf die Entstehung von entfernt von
der Oberfliche gelegenen Nekroseherden. Eigentlich sind das ja alt-
bekannte Dinge; man hat nur heutzutage meist vergessen, dall Fried-
mann durch. seine Arbeit tber den vasomotorischen Komplex nach
Kopferschiitterung bereits vor annihernd 4 Jahrzehnten jene Storungen
in iiberzeugender Weise klinisch nachgewiesen und anatomisch wahr-
scheinlich gemacht hat. Wir miissen uns immer vor Augen halten,
daB, wenn auch die tiberwiegende Mehrzahl der Commotionen leichter

41%*
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Natur ist und glatt tberstanden wird, immer noch eine betrichtliche
Anzahl ernster Fille mit sehr realen anatcmischen Grundlagen iibrig-
bleibt; vorausgesetzt natiirlich, daBl wir den Begriff der Commotio
weil genug fassen, und nicht, wie das z. B. Miller tut, ein wichtiges Merk-
mal der Commotio darin sehen, daf} sie eben keine anatomischen Grund-
lagen habe. Ziehen wir alle rein mechanischen gréberen Schidigungen
des Gehirns nach gedeckten Schidelverletzungen ab, so bleiben als
etgentliche Commotionsfolgen Funktionsstérungen des Zentralorgans,
unter denen Kreislouffunktionsstérungen obenan stehen: von leichtester,
anatomisch nicht oder nur ausnahmsweise aufzuzeigendoer, rasch wieder
schwindender Zirkulationsédnderung bis zu schwerster Storung, die zu
Blutungen, Erweichungen usw. fithren kann, sind alle Uberginge denk-
bar. Residuen leichter Hirnparenchymschidigungen, die sehr wohl mit
fritheren, anamnestisch nicht mehr niher zu ermittelnden Erschiitte-
rungen in Zusammenhang stehen konnen, findet man bei Sektionen,
sofern man eigens darauf achtet, sicherlich weit hdufiger als gewdhn-
lich angenommen wird.

Es ist einstweilen iiberfliissig, sich dariiber zu verbreiten, warum
nur in — gliicklicherweise! — recht selfenen Fillen relativ leichte Trau-
men, so schwere Folgen fir das Zentralnervensystem haben kénnen. Wir
vermégen da nur zu sagen, dall im Hinzelfalle eine uns unbekannte ,,Kon-
stellation von Faktoren® wirksam ist, dall individuelle Momente eine
Rolle spielen, die wir mit Schlagworten wie , Konstitution** und ,,Dis-
position” belegen konnen, ohne dall wir damit vermdchten, unsere
tatsichliche Unkenntnis zu beménteln. Auf der anderen Seite kennt
freilich jeder Obduzent seltene Fille, die bei der Sektion den Riickschluf
auf ein schweres gedecktes Hirntrauma zulassen, das dann klinisch
so gut wie symptomlos geblieben ist; wir sahen enorme Hirndefekte —
ein ganzer Lappen kann fehlen! — nach Autounfillen, Hufschlagver-
letzungen, Kriegsverwundungen; Defekte, von denen die Betreffen-
den, ebenso wie ihre Umgebung, viele Jahre hindurch bis zu ibrem an
interkurrenter Krankheit erfolgten Tode so gut wie nichts gemerkt
hatten.

Sicher ist jedenfalls, da3 wir bei fraglichen posttrawmatischen orga-
nischen Hirnschidigungen an die Moglichkeit traumatisch ausgeldster
Gefifinervenstorungen denken miissen; und zwar nicht nur, wie in un-
serem heute besprochenen Falle, an den von mir angenommenen akuten
traumatischen segmentéren Spasmus eines gréfieren Arterienastes, son-
dern an die ungleich komplizierteren Stirungen im terminalen Strom-
bahngebiet, die sich nach Intervallen von verschiedener Dauer an Ver-
letzungen des Zentralorgans anschliefen konnen. Der unbefangene
Gutachter wird hieran denken miissen, nicht nur bei Spétblutungen
nach Commotio mit laingerem, vollig freiem Intervall, sondern auch bei
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dem einen oder anderen Fall, der zu Unrecht als ,,traumatische Neu-
rose’ geht.

Die klinische Diagnose akuter zentraler traumatischer Hirnerwei-
chung wird natiirlich stets groBe Schwierigkeiten bieten. Immerhin
wird man mit der Moglichkeit ihres Bestehens rechnen kénnen, wenn sich
im AnschluB an eine gedeckte Schidelverletzung, oft nach voriibergehen-
dem freiem Intervall, rasch eine Hemiplegie mit folgendem Koma
ausbildet, und wenn man eine subdurale Blutung oder eine Fettembolie
(etwa von anderen Verletzungsstellen herriihrend) ausschliefen kann.

Damit méchte ich diese Darlegungen beenden. Ihr Zweck war,
die Aufmerksamkeit des Gerichtsmediziners auf das Vorkommen be-
sonders der zentralen fraumatischen Encephalomalacien hinzulenken, die
sicher nicht so selten sind, wie man aus der bisherigen Literatur
schliefen mdochte, und die vielleicht manchmal zu Unrecht als Rup-
turen, Kontusionen und dergleichen gedeutet werden; und ferner den
Versuch einer pathogenetischen Erkldrung jener Erweichungen auf der
Basis von Vasomotorenstérungen zu machen, sowie die Bedeutung sol-
cher Stérungen fir die Beurteilung gedeckter traumatischer Hirn-
schidigungen iiberhaupt zu wiirdigen.
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