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Die traumatischen Erkrankungen des Gehirns
und Riickenmarks.

Von 0110 MARBURG-Wien.
Mit 20 Abbildungen.

A. Die traumatischen Erkrankungen des Gehirns.

Yorkommen und Ursache. Es unterliegt keinem Zweifel, dafl die Zahl der
Unfille im Ansteigen begriffen ist. Aber nicht nur diese Tatsache steht sicher,
sondern es scheint, dafl auch die Unfille, die den Kopf betreffen, zugenommen
haben.

Scutick berechnet die Zahl der Kopfverletzungen aus dem Jahre 1910,
bezogen auf die Gesamtzahl der Unfille, auf 8%, im Jahre 1927 findet er 12,6 %.
Das gilt natiirlich auch, wenn man die absolute Zunahme der Unfille iiberhaupt
berechnet.

Wenn ich auch keine Vergleichsziffern anfithren kann, so habe auch ich
versucht, zu absoluten Zahlen der Unfille des Zentralnervensystems zu kommen.
In den Jahren 1930 und 1931 waren an die Unfallstationen der chirurgischen
Kliniken in Wien ungefihr 50000 Unféille gekommen. Davon betrafen 1000 das
Zentralnervensystem, so dafl also in meinem Material nur mit 2% Schidigungen
des Zentralnervensystems bei Unféllen zu rechnen wire, was aber mit den Tat-
sachen im Widerspruch steht, da nur ein relativ kleiner Teil dieser Fille an
die Kliniken kommt. Ich habe von diesem Material 446 Fille aus 2 Jahren
enger erfaBt. Von diesen 446 Fillen werden 204 mit der Diagnose Commotio
gefiilhrt. Vergleicht man damit die Zahlen von ScHUCK, so hat er bei
272 Fillen 152, also 51,9% der Falle reine Kommotionen, wihrend in meinem
Material die reine Commotio eigentlich nur 45,7% der Fille betrifft. Die
Fille, die ich als Contusio bezeichne, bei denen zumeist auch ein Schadelbruch
vorhanden war, sind mit jenen von ScHUCK nicht zu vergleichen, da er diese
Fille unterteilt. Kontusionen aber fanden sich in meinem Material in 42,3%
(189 Fille), wihrend 11,8% Wirbelsdulenverletzungen darboten. Es erscheint
mir, daB die Zahl der Kommotionen im allgemeinen viel zu hoch gegriffen ist,
denn andere Autoren berichten iiber weitaus geringere Zahlen. Voss-MEYER
fanden unter 108 Fillen nur 18mal eine reine Commotio ohne jede wie immer
geartete Veranderung des Zentralnervensystems. RanzI und HUBER haben unter
502 gedeckten Verletzungen 482 Commotio- bzw. Contusiofélle. VANCE hat in
einem allerdings édlteren Material unter 507 Obduktionen nur 139mal den Tod
durch Commotio bedingt gefunden, das sind 27,4%. Auch das scheint mir eine
sehr hohe Zahl, da ja die Mehrzahl der Kommotionen nicht letal enden.

Das Verhiltnis des ménnlichen zum weiblichen Geschlecht betrigt in meinem
Material etwa 318 : 128, das sind fast 3:1. Noch diskrepanter sind die Zahlen
von ScHUok, bei dem 220 Méanner auf 52 Frauen fielen, wobei allerdings hier
die Betriebsunfille eine groflere Rolle zu spielen scheinen.

Was nun die Ursachen fir die Traumen anlangt, so haben sich auch hier
die Begriffe verschoben. Nur eines scheint sicher, dafl trotz der Zunahme
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2 Orro MarBURG: Die traumatischen Erkrankungen des Gehirns und Riickenmarks.

elektrischer Traumen, besonders in kulturell weniger hochstehenden Gebieten
das mechanische Trauma tiberwiegt. Hierher mochte ich auch das Geburtstrauma,
rechnen. Wenn man den Ausfiilhrungen von OcHSNER folgt, so haben im Jahre
1905 CraxpoN und WirsoN unter 530 Schéadelverletzungen 80% durch Sturz
bedingt gefunden. Im Jahre 1928 haben McCLURE und CRAWFORD nur mehr
20% solcher Traumen angefithrt. Es scheint, daf derzeit die Hauptmasse der
Unfille durch den Verkehr bedingt sind, oder, wie ScrUCK sich ausdriickt, die
Hauptmasse wird durch Strafenunfille bedingt. Die eben genannten Autoren
McCrLure und CRAWFORD haben solche in 54,2% der Fille gefunden, davon
allein auf Auto und Motorrad 46,56% der Fille. Pococr gibt 50% Verkehrs-
unfille an, ScHUCK 44!/, % in einem sehr gesiebten Material, PIGNATTI in einem
kleineren Material (92 Fille) !/; durch Auto und Motorrad bedingt. BECKMANN
hat bei 331 Kindern unter 13 Jahren bei 123 das Auto als Ursache des Unfalles
erweisen konnen, MorRr1SON und RoSKIN in fast 24 von 57 Fillen, IRELAND in
25% (80 Fille). Auch DEMMER hat in seinem Material schon 1921 betont, daB
bei den Verletzungen durch stumpfe Gewalt Sturz und Autounfille die Haupt-
masse (%/;) ausmachen ; HILTJE gibt 40,4% der Fille an, die durch Kraftfahrzeuge
veranla3t wurden; RussEL schuldigt das Motorrad als haufigste Ursache an.
Ich selbst habe in meinen 446 Fillen 57,6% Verkehrsunfille. Es verteilen sich
dabei diese 259 Fille folgendermalen:

Autounfille 26,7%, Motorradunfille 11%, StraBenbahnunfille 9% und
Radfahrunfille 2%.

Was weiter aber bei diesen Unféllen von Bedeutung erscheint, ist der
Umstand, daBl 67,1% sich auf die Gruppe der Kommotionen beziehen, wihrend
23,3% der Fille mit Schiddelfrakturen einhergehen. Interessanterweise zeigt
sich, daf in meinem Material 91 Sturzverletzungen vorkamen, also 20,6 %, ganz
im Sinne der Statistik von McCLURE und CrRAWFORD. SchuBverletzungen
waren 33. Ich fihre sie an, trotzdem auch bei mir genau so wie bei ScHUCEK,
der 21 solcher erwidhnte, das Suicid die Hauptrolle spielt. Nur ein Fall wurde
durch Unvorsichtigkeit verletzt. Es sind also 7,3% der Verletzungen Schuf-
verletzungen, wodurch die Haufigkeit der Selbstmorde in den letzten Jahren
duBerst charakteristisch hervortritt. Hiebverletzungen waren 24, Verletzungen
unbekannter Art 11 (Ranzi-HUuBER 502 gedeckte, 92 offene Verletzungen).

Eine besondere Beachtung verdienen die in letzter Zeit sich héufenden
Sportverletzungen. Man wird sie in der GroBstadt allerdings weit seltener
finden wie in den Sportplitzen. Dagegen kommt gerade in der GrofBstadt die
Ungeiibtheit der Sportler hinzu, wodurch das Gefahrenmoment gesteigert wird.
Nur so kann es sich erkldren, dal ich in meinen Féllen 29 Sportverletzungen,
das sind immerhin 6'/,%, beobachten konnte. Dem Sport kann man das Spiel
anreihen, von dem ich allerdings kaum einen Fall sah, da diese Fille meist in den
Kinderspitdlern untergebracht werden. Man sieht aber gerade hier oft sehr
schwere Verletzungen durch sog. Luftpistolen, durch Pfeile, die durch das Auge
ins Gehirn dringen, durch Sturz mit dem Roller und &hnliches.

STRAUSS hat sich neuerdings mit den Strangulationsfolgen befaBit und
gezeigt, dafl besonders Erscheinungen seitens des Hirnstammes auftreten kénnen,
aber auch solche der anderen Teile des Gehirns.

Beziiglich des Alters der Unfélle sind natiirlich jene am meisten bedroht,
die werktétig sind und zum Teil sich viel auf der StraBe, zum Teil im Berufe
den Gefahren aussetzen. Das geht aus allen Statistiken hervor, so dafBl das
20.—40. Lebensjahr als das am meisten gefihrdete angesehen werden muf
(z. B. W. R. RussgL). Der Umstand der besseren Beaufsichtigung der Kinder
und der groBeren Vorsicht der Alteren bringt es mit sich, daB Kinderunfille und
solche von Greisen gegeniiber den anderen zuriickstehen. Als das am meisten
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gefihrdete Alter bei Kindern sieht JAoY IRELAND das 3.—4. Lebensjahr an, die
Zeit des schwankenden unsicheren Ganges.

Einteilung der Unfille. Es scheint, dall das Einteilungsprinzip der Unfille
auf J. L. Perir zuriickgeht, der eine Commotio, eine Contusio und eine Com-
pressio cerebri unterscheidet, und zwar schon gegen Ende des 18. Jahrhunderts
(1773 bzw. 1790). Es wire gegen diese Einteilung auch nichts einzuwenden,
wenn man mit den einzelnen Begriffen auch ganz bestimmte Symptomen-
komplexe verbinden kénnte. Aber es unterliegt keinem Zweifel, daBl viele
Autoren heute Dinge als Commotio ansprechen, die der Contusio angehéren,
und ebensowenig wird man zweifeln, dafl die Contusio oft von einer Commotio
begleitet ist. Es ringt sich deshalb immer mehr und mehr der Gedanke durch,
den auch ich seit Jahren vertrete, dafl man unter Commotio nur einen klinischen
Begriff zu verstehen hat, und daB alles das, was irgendeine grébere anatomische
Veranderung aufweist, sei es nun dafl man sie klinisch an Ausfallserscheinungen
erkennt oder anatomisch an greifbaren Lésionen, nicht in das Gebiet der Com-
motio gehort (u. a. BERGMANN-KUTTNER, RaNzI, RITTER, REICHARDT, BOSTROM).
Allerdings diirfte es schwer sein, fiir alle Fille, die man klinisch der Commotio
zurechnen kann, auch den Beweis der absoluten Intaktheit des Gehirns zu
erbringen. Aber Ubergiinge gibt es iiberall. Und so mag es begreiflich erscheinen,
daB es Fille von Commotio gibt, bei denen die Laesio cerebri oder medullae
spinalis erst im nachhinein zum Ausdruck kommt, worauf SCHONBAVER und
BRUNNER besonders hinweisen, indem sie die Untersuchungen HAUPTMANNs und
JaroBs heranziehen. Wer aber die besondere Empfindlichkeit des nervésen
Parenchyms kennt, wer weif3, dafl z. B. bei Abklemmung der Bauchaorta schon
nach einer Stunde schwerste Veranderungen am Riickenmark nachweisbar sind,
kann solche Argumentationen nicht gelten lassen. Findet sich also eine greifbare
anatomische Verdnderung, besonders im Sinne einer Blutung oder Erweichung,
dann wird man eben die anfingliche Diagnose korrigieren miissen. Wir werden
demnach den Begriff der Commotio rein klinisch fassen und darunter nur jene
Affektionen verstehen, die bestimmte charakteristische Erscheinungen bieten, welche
meist in kurzer Zeit verschwinden und meist auch keine Folgeerscheinungen zeitigen.
Damit wird der Begriff allerdings ungemein eingeengt. Aber man hat die
Moglichkeit, mit ihm zu operieren. Die neueren Darstellungen auf diesem
Gebiete, von denen spiter genauer die Rede sein wird, lassen diesen Standpunkt
auch mehr oder minder bereits erkennen. Auch verschligt es nichts, wenn man
dabei feinere anatomische Verinderungen findet, sofern sich dieselben nur
initial nicht zum Ausdruck bringen, wohingegen sie in der Folge besonders
bei stirkerer Auspriagung auch klinisch hervortreten kénnen; damit aber fillt
der Fall aus dem Gebiet der reinen Commotio.

Neben der Commotio méchte ich als zweites die traumatische Hdmorrhagie
hinstellen. Das Gehirn, das eine Commotio erleidet, wird ebenso kontundiert
wie das, das eine einfache Contusio erleidet. Infolgedessen ist es besser, den
Effekt dieser Lésion zum Ausgangspunkt der Betrachtung zu nehmen, da er
es ist, der sowohl das klinische Bild als das therapeutische Handeln bestimmt.
Die traumatische Hédmorrhagie kann nun sein eine miliare oder eine aus-
gedehnte. Sie kann die Meningen betreffen oder die Rinde oder das Mark. Sie
kann akut eintreten oder sich allmihlich entwickeln, oder sie kann erst eine Zeit
nach dem Trauma als Spitapoplexie in Erscheinung treten. In diese Gruppe
gehoren auch die Geburtstraumen. Wie man sieht, werden hier Fille sub-
sumiert, die sowohl der Contusio als der Compressio angehéren.

Als drittes kdme die traumatische Malacie in Betracht. Sie betrifft nur das
Organ selbst, nicht dessen Hiillen. Und weiter kommt als viertes das traumatische
Odem hinzu, das wiederum sowohl die Meningen als auch die Zentralorgane

1*
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treffen kann, wobei es in ersteren zu Verklebungen und schweren sekundiren
Verdnderungen kommen kann. Als letztes seien die direkten Verletzungen der
nervosen Substanz erwihnt, die oft sehr schwer sein konnen. AnschlieBend
an diese priméren Schadigungen gibt es eine Reihe sekundérer, teilweise bedingt
durch die Narbenbildung und durch Verwachsungen (wie die traumatische
Epilepsie), teilweise durch Infektionen, welche Entziindungen und Abscesse
provozieren konnen, als deren Folge wieder der Prolaps anzusehen ist.

Sehr interessant ist es auch, daB bei Frakturen des Schidels offene Kommuni-
kationen lufthaltiger Riaume mit den Ventrikeln auftreten kénnen (Pneumo-
cephalie), oder daB es zum Ausflufl von Liquor kommt, was gelegentlich sekundar
zu eitriger Meningitis Veranlassung gibt. Wie man sieht, sind die Folgen der
Unfille unendlich mannigfaltig und in den drei anfangs erwihnten Begriffen
keinesfalls zu erschopfen.

Dabei muB noch betont werden, daB hier nur von mechanischen Unfillen
die Rede ist, und daBl man in neuerer Zeit besonders den elektrischen Unfillen
eine groBe Bedeutung beimessen mufl, die ganz andersartige Erscheinungen
hervorrufen als die mechanischen Unféille. Es ist bei dieser Auffassung, wenn
wir von den reinen Hirnverletzungen absehen, nahezu gleichgiiltig, ob wir es
mit gedeckten oder ungedeckten Verletzungen zu tun haben. Auch die ersteren
konnen von Frakturen begleitet sein, die, wenn sie nicht ausgedehnt sind oder
weitgehende Zertrimmerungen aufweisen, die Hirnverdnderungen wenig kom-
plizieren. Es kann unter Umstinden eine gedeckte Verletzung ungiinstiger
sein als eine gleichartige ungedeckte. Doch gilt das fiir gewohnlich nicht.

Anfilligkeit. Es muf} eigentlich wundernehmen, daf bei so exzessiv exogenen
Erkrankungen, wie die Traumen tiberhaupt, von Disposition gesprochen werden
darf. In der Tat haben erst die Untersuchungen von MARBE die Aufmerksamkeit
auf diesen Punkt gelenkt, der 3000 Fille untersuchte und feststellte, daB, ,,wer
eben immer wieder Unfall erlitt, besitzt eine zum Erleiden von Unfillen
disponierte Personlichkeit, die auch in Zukunft zur Entstehung neuer Unfille
beitragen wird‘.

GERvaAIS hat gleichfalls um diese Zeit auf ein Moment hingewiesen, dafl die
Anfalligkeit fiir Unfélle erkldren konnte; ndmlich den vorbestandenen Zustand,
worunter er eigentlich versteht, dal eine gewisse Unfallsneigung vorhanden ist,
welche die Folgen des Unfalles schwerer gestalten, als sie ohne diese Neigung
gewesen wiren. HILDEBRAND bestitigt die Untersuchungen MARBEs in bezug
auf die individuelle Disposition. Er meint, daf die Unfiller eine ungiinstige
Affektivitit besitzen. Diese Unfalldisposition fiihre die Gefahrensituationen
herbei. — Kruak hat sogar fiir das Kriegsmaterial zeigen wollen, dal die
psychische Gesamtpersénlichkeit wesentlich sei fiir die Unfallsneigung, wobei
es scheint, dall die Offiziere leichter dazu geneigt sind als die Mannschafts-
personen. TraMER bringt Beispiele fiir die psychogene Unfallskonstellation und
GRUB beschiftigt sich mit der Psychologie der Eisenbahnunfille, wobei er
meint, daBl Mangel der Aufmerksamkeit, der Umsicht, der Einstellung auf die
Dienstpflicht in 50% der Fille bei denen, die den Unfall veranlassen oder
erleiden, dispositionell hervortreten.

Auch LiscHE gibt eine Statistik dieser Art und meint, daB er in 66% der
mehrere hundert untersuchten Fille psychopathisch-neuropathische Stigmen
gefunden hat, was wohl auch aus den Darlegungen von Voss und MEYER hervor-
geht und den vegetativen Stigmen entsprechen kénnte, die MINKOWSKI in den
Vordergrund stellt. Ahnliches meinen wohl auch Gemernr und Ponzo. Un-
abhéngig von Unfillen gibt sich die nervése Veranlagung immer zu erkennen,
so daBl man fast von einer konstitutionellen Bedingtheit sprechen konnte. Selbst-
versténdlich mufl man bei serienweise auftretenden Unfillen nie auBer acht
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lassen, daB dieselben auch ein oder das andere Mal fingiert sein konnten, wie das
Hirscr und LEPPMANN betonen.

Es scheint mir, daB3 eigentlich ALEXANDRA ADLER die erste war, die diese
Anfilligkeit psychologisch zu erfassen suchte, und die ihre Gedanken mit
Brzezina und WasTEL auch auf die gewerblichen Unfille ausdehnte. Sie
meint, daBl die psychologischen Momente, welche die fritheren Autoren angefiihrt
haben, nur situationsbedingte Folgen einer iibergeordneten Gesamteinstellung
seien. Sie kann eine ganze Reihe bestimmter psychologischer Typen aufstellen,
die eine besondere Anfalligkeit fiir Unfdlle besitzen. Die erste Gruppe sind
eigentlich paranoid eingestellte Personlichkeiten, die besonders die Familie
fiir ihre vermeintliche verfehlte Existenz verantwortlich machen, und die sie als
schuldig fiir ihr Ungliick hinstellen. Sie hatten einfach den Beruf nicht ergreifen
sollen. Wie man schon aus dieser Darlegung ersieht, gelten die angefiihrten
psychologischen Konstellationen eigentlich nur fiir den Arbeitsunfall, wihrend
die Unfalle anderer Art wohl mehr im HiLpEBrRANDschen Sinn der gesteigerten
Affektivitat oder in dem der anderen Autoren, der psychasthenischen Gesamt-
personlichkeit, aufzufassen wéren.

Ich will nicht eingehen auf das, was ADLER beziiglich der Organminder-
wertigkeit hier anfiigt, wobei sie zeigen will, dal} die Anfilligkeit nicht nur
bestimmte Personlichkeiten, sondern auch bestimmte Organe betrifft. Dazn
erscheint mir das Material zu gering. Immerhin hat mehr als die Hélfte der
Fille diese scheinbar paranoide Einstellung. Es kann diese Einstellung lange
Zeit latent bleiben und erst in spéteren Jahren manifest werden.

Die zweite Gruppe, die ADLER aufstellt, und die etwa 10% der Fille umfafit,
bezeichnet sie als Pechvigel. Thre Resignation im Kampfe gegen die Schwierig-
keiten im Leben bringen es mit sich, daB sie den Unfillen nicht aus dem Wege
gehen.

Sind diese Pechvogel passiv am Unfall interessiert, so gibt es eine dritte
Gruppe mit aktiver Unfallsbereitschaft. Das sind jene Schwichlinge, die in
ihrer Jugend zu sehr behiitet, schlieBlich als groBe Kinder durch das Leben gehen.

Daran schlieBt sich als vierte Gruppe die der Uberingstlichen und als fiinfte
jene, die wir als Streber bezeichnen kénnten, und die durch ihr Sichvordringen
auf den ersten Platz oft einen Unfall herbeifithren. Das diirfte wohl auch fiir
Sportunfille Geltung haben, obwohl JOKEL von einer Sportkrankheit berichtet,
die der Bergkrankheit nahesteht, die also eigentlich schon ein Hiniibergleiten
aus psychologischen zu kérperlichen Ursachen aufzeigt. Auch ADLER fiihrt als
eine der Anfilligkeitsursachen Alkoholismus an, mehr als 10%, eine Tatsache,
auf die Voronmaa ebenso wie v. EISELSBERG neuerdings besonders hingewiesen
haben, und die wohl auler jedem Zweifel steht. Wenn nun ADLER als letzte
Gruppe gewisse Imbecille erwidhnt, so zeigt sie damit, daB auch beim Arbeits-
unfall jene Umsténde eine Rolle spielen, die bei den nicht arbeitsbedingten
Unfallen haufiger zu sein scheinen (Affektlabilitét, Psychasthenie, Alkoholismus,
Schwachsinn).

Man braucht blo die Angaben von LiscHE anzufiihren, der zeigen konnte,
dafl unter 626 Fallen 315, also 50% an komplizierenden Krankheiten litten, die
nichts mit dem Unfall zu tun haben. Hier kommen allgemeine kérperliche
Storungen, abgesehen von der Neurasthenie, ebenso in Betracht wie organische
Nervenkrankheiten der verschiedensten Art, welche den Unfiller hindern, im
gegebenen Moment den Unfall zu verhiiten. Organdefekte, wie schlechtes Sehen
oder Héren in unserer motorisierten Zeit, sind gleichfalls hdufig zu finden.
Auch Kindheit und Alter erscheinen trotz widersprechender Angaben in erhéhtem
MaBe bedroht. Es ist unmoglich, alle Momente hier zusammenzustellen, welche
die Anfalligkeit fiir Unfille steigern. Aber die wenigen Angaben geniigen, um
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die Aufmerksamkeit auf diese Momente zu richten und besonders mit Riicksicht
auf die Arbeitsunfille bei der Berufsberatung auf diese Momente mehr als
bisher zu achten.

Steigerung der Unfallsanfélligkeit durch exogene Momente ist wohl schwer
zu erweisen. Luftdruckschwankungen, besonders fohniges Wetter, werden
Disponierte, die dabei migrinoide Kopfschmerzen oder auch Abgeschlagenheit,
Midigkeit, Mangel an Konzentration zeigen, natiirlich auch unfallsgeneigter
machen. Das ist schlieBlich verstindlich. M. FAURE meint, daB8 auch das
Auftreten von Sonnenflecken eine H#ufung von Unféillen zur Folge habe.
Verhiiten kénnte man Unfélle, wie GEMELLI und PoNzo meinen, indem man
den Straflenverkehr nach den Gesetzen der geringsten Anstrengung regelt.

Commotio ecerebri (Hirnerschiitterung, akute Hirnpressung). Unter Com-
motio cerebri versteht man funktionelle Storungen des Gehirns bzw. verschiedener
Teile desselben, die durch eine stumpfe, meist breit mit einer bestimmien Ge-
schwindigkeit und Intensitit wirkende Gewalt hervorgebracht werden, akut einsetzen
und nach kurzem Bestehen meist restlos verschwinden.

Damit ist von vornherein das Klinische des Gesamtbildes zum Ausdruck
gebracht, ohne daf} das, was iiber Folgezustinde sowie pathologische Grundlagen
der Commotio geschrieben wird, ausgeschaltet erscheint.

Man darf nicht vergessen, daf wir ja heute noch nicht in der Lage sind,
feinste Verdnderungen im Nervensystem zu erfassen, besonders dann nicht,
wenn diese voriibergehend sind und eine voéllige Restitution erméglichen. Man
sollte, wie BosTrOM meint, deshalb Untersuchungen nicht aus dem Wege gehen,
die eventuell imstande sind, anatomische Verdnderungen aufzuzeigen.

Das klinische Bild der Commotio ist so héufig beschrieben worden, dall man
dariiber nicht viel Worte zu machen braucht. Man unterscheidet vielfach
leichtere und schwerere Fille, wie z. B. KREHL, der wohl als einer der ersten
darauf hingewiesen hat, da3 bei den leichteren die BewuBtlosigkeit im Vorder-
grunde steht, die Erscheinungen der Medulla oblongata aber zumeist fehlen,
wihrend sie den schwereren zukommen. Damit hat KREHL eigentlich die spitere
Einteilung von RITTER vorweggenommen, der von einer Commotio medullae
oblongatae und einer Commotio cerebri sensu strictiori spricht. Daf diese
letztere Einteilung nicht mit jener von KREHL iibereinstimmt, beweist schon
der Umstand, daB RirTer bei der ersten Form, die also der schwereren von
Kren1 entspricht, die BewuBtseinsstérung in den Vordergrund stellt, wihrend
bei der zweiten Form, bei der KrenL die BewuBtseinsstérung als charakteristisch
hinstellt, bei Rrrrer diese zum Teil fehlen kann oder méafig zum Ausdruck
kommt.

Ich méchte deshalb vorschlagen, daf man leicht und schwer mit der Intensitit
der Erscheinungen oder besser mit der Linge der Dauer derselben in Uberein-
stimmung bringt, wie dies z. B. MCCLURE und CRAWFORD getan haben, die die
Intensitét einer Commotio nach dem Grade und der Schwere der primiren
BewuBtlosigkeit beurteilen, obwohl sie zugestehen miissen, daf3 es auch hiervon
Ausnahmen gibt. Das geht wohl auch aus den Beobachtungen von SymoNDs
hervor, der gleichfalls die Dauer der BewuBtlosigkeit fiir die Schwere der Form
der Commotio als charakteristisch annimmt. Dasselbe haben SCHONBAUER und
BRUNNER getan, die gleichfalls den Grad der BewuBtlosigkeit und insbesondere
die Dauer derselben als charakteristisch fiir die Schwere der Hirnerschiitterung
ansehen. Das scheint mir im groBen und ganzen richtig, obwohl auch hier wie
erwihnt Ausnahmsfille vorliegen. HOLTJE nimmt in seinem Material 55,1% als
leicht, 26,2% als mittelschwer, 18,7 % als schwer an, RanzI-HUBER 194:184:104.

Wie man aus diesen wenigen Ausfithrungen ersieht, steht der Bewuftseins-
verlust im Mittelpunkt der Betrachtungen iiber die Hirnerschiitterung. Das
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geht aus samtlichen zusammenfassenden Darstellungen (KoCHER, HAUPTMANN,
DEGE, SCHONBAUER-BRUNNER, Ranzi, RITTER, REICHARDT, BOSTROM) hervor.

Die BewuBtlosigkeit tritt im Momente des Traumas ein. Sie ist meist eine
absolute. Doch gibt es auch Fille, bei denen man sich spiter iiberzeugen kann,
daB die BewuBtlosigkeit nicht vollstindig vorhanden war. Interessant ist, daB
BurroN meint, daBl bei Fliegerunfallen oft nur leichte Gedéchtnisliicken auf-
treten, und daB diese geringfiigigen Erscheinungen oft iiber die Schwere des
Unfalls hinwegtduschen.

Ist schon die Intensitdt verschieden, so mull man beziiglich der Dauer die
grofften Differenzen betonen. Man kann tatsichlich sagen, dafl von wenigen
Sekunden, iiber Stunden, in allerseltensten Féllen auch 1—2 Tage BewuBtlosig-
keit gefunden wird. Die letzteren Fille erscheinen mir jedoch keineswegs mehr
in die Gruppe der echten Commotio zu gehéren. Man darf dabei nie vergessen,
daB wir auch bei der BewuBtlosigkeit mit Individualreaktionen rechnen miissen,
d. h. also, daB der gleiche Unfall unter gleichen Umstéinden je nach der Indi-
vidualitdt ganz verschiedene Folgen haben kann. Man teilt die Schwere des
Unfalles nach dem Grad bzw. der Dauer der BewuBtlosigkeit ein, was wohl in
der Mehrzahl der Fille zutrifft.

Eine der wichtigsten Begleiterscheinungen der BewulBtlosigkeit ist die
Ammesie, die wir als retrograde und anterograde bezeichnen koénnen. R. R.
RusseL findet in 69 von 96 Fillen nur eine sekundenlange, bei 24 Fillen eine
minutenlange, in 3 Fillen eine halbstiindige Dauer. Es scheint mir, daB die
Amnesie in einem gewissen Abhédngigkeitsverhiltnis zur BewuBtlosigkeit steht.
Sie ist meist gar nicht so betrichtlich, als es auf den ersten Blick den Anschein
hat. Denn gerade die Angaben iiber die amnestischen Liicken sind iiberaus
unverldBlich. Wenn man z. B. bei Autounféllen genau examiniert, natiirlich
zu einer Zeit, wo der Kranke noch nicht von anderer Seite iiber seinen Unfall
informiert war, dann ist man oft iiberrascht zu hoéren, dal der Kranke sich
erinnert, ein Auto sei auf ihn zugekommen, er also bis knapp vor dem Unfall
keine Erinnerungsliicke hat. Ebenso kann man in einer ganzen Reihe von Fillen
erkennen, daBl der Kranke sich auch an alle jene Umsténde erinnert, die gleich
nach dem Wiedererwachen ihm begegnet sind. Noch mehr als beim Bewufltsein
spielt hier die Individualreaktion eine Rolle. So konnte Kro1z in einer Selbst-
beobachtung nach dem Unfall scheinbar geordnet handeln und hatte nach
l1stiindigem Schlaf dann eine amnestische Liicke fiir diese Vorgédnge. Es ist
einwandfrei erwiesen, da bei zunehmender Aufhellung des BewuBtseins die
amnestischen Liicken kleiner werden koénnen (BONHOFFER), daB iiberhaupt
amnestische Liicken auch fehlen kénnen.

Es erscheint mir sehr wichtig, darauf hinzuweisen, daB es Fille gibt, bei
denen die BewuBtlosigkeit nicht gleich in einen normalen Zustand des Bewult-
seins iibergeht, sondern dafl eine meist leichte Somnolenz sich an die Bewult-
losigkeit anschlieBt. Von groBter Bedeutung erscheint nach dieser Richtung
hin die Beobachtung von ArLFRED FuchSs, der von einem sekundéren post-
kommotionellen Schlaf spricht. Es ist das ein Schlafzustand, der entweder an
eine kurze Phase vollstindig normaler BewuBtseinstétigkeit sich anschlieft oder
aber einen halbbewuBten Démmer- oder Traumzustand beendet (wie im Falle
Kvrorz). Dieser Zustand wird von ihm als echter Schlaf bezeichnet und dauert
eine oder mehrere Stunden. Dal} es sich um einen echten Schlaf handelt, beweist
die Erweckbarkeit. Ohne vorldufig noch auf die Theorien dieser Stérungen
einzugehen, mdéchte ich betonen, daf tatsichlich solche Schlafzustinde vor-
kommen. Ob sie aber, wie Fucas meint, kommotionell bedingt sind oder aber,
wie mir scheint, in einer Anzahl von Féllen als reaktive Ermiidung nach heftigen
Erregungen einsetzen, ist natiirlich nicht leicht zu entscheiden. Was aber diesen
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Zustinden eine besondere Bedeutung gibt, ist die Tatsache, daB sie imstande
sind, die amnestischen Liicken zu vertiefen oder zu verbreitern. Der Kranke
vermengt dann vielfach tatséchliches mit Traumerlebnissen, so daB es schwer
fallt, die amnestischen Liicken scharf zu umgrenzen.

Als ein weiteres Zeichen der Kommotion hért man fast in allen Féllen Klagen
iiber Kopfschmerzen und Schwindel. Bei den Klagen iiber Kopfschmerzen ist
in allererster Reihe zu beriicksichtigen, ob es sich um einen lokalen Schmerz
handelt, bedingt durch die lokale Verletzung, oder ob ein mehr diffuser Schmerz
besteht, wie wir ihn beim Hirndruck z. B. zu sehen gewohnt sind. Ferner muf}
man beriicksichtigen, ob der Kopfschmerz ein initialer, d. h. gleich nach dem
Erwachen einsetzender ist, oder ob er sich erst nach Tagen oder Wochen
entwickelt. Auch hier spielt der individuelle Faktor eine grofie Rolle. Dem
lokalisierten Kopfschmerz wird man weniger Bedeutung beimessen, weil er
zumeist lokal bedingt ist (bei gedeckten Verletzungen, durch kleine Hamatome
unter der Haut oder Fissuren des Schéidels bedingt).

Der diffuse Kopfschmerz wird meist als ein ,,Brummen‘‘ des Schidels be-
zeichnet. Aus diesem Wort allein vermag man zu entnehmen, daf3 es sich meist
nicht um echten Kopfschmerz handelt. Aber auch solcher kommt, wie ich mich
iiberzeugt habe, vor und wird als dumpfer Druck empfunden. Seine Intensitat
ist gewodhnlich keine besonders groBe. Auch klingt er bei absoluter Rubhe,
besonders wenn fiir ausgiebigen Schlaf gesorgt wird, meist nach wenigen Tagen
ab und verschwindet restlos. Wie gesagt darf man natiirlich Personen mit
Kopfschmerzneigung oder mit Migréne nicht hier einbeziehen, da es sich um
Individualreaktionen handelt. PommE und Litco1s betonen, daf der Kopfschmerz
keineswegs an der Lasionsstelle am stédrksten sein miisse, sondern daB er frontal
oder occipital sitzen koénne, und dauernd oder anfallsweise auftrete. Nur in
seltenen Féllen ist der initiale Kopfschmerz von besonderer Intensitit. DEPSAL
meint, der Kopfschmerz entstehe durch Reizung der sensiblen Nervenendigungen
in den Meningen infolge Steigerung des Hirndruckes. Doch zeigt meines Er-
achtens der Schmerz fast selten einen dementsprechenden Charakter.

Ein weiteres Symptom ist der Schwindel. Thm begegnet man haufiger, als
man annimmt, besonders in den ersten Stunden nach Unfillen. Die Kranken
haben diesen Schwindel meist in jeder Lage, oder aber er tritt nur bei bestimmten
Lagen auf. SCcHONBAUER und BRUNNER haben sich mit den Ohrsymptomen bei
Commotio besonders beschéftigt, und BRUNNER hat in 60 Fillen von Commotio
26mal, das sind in etwa 43% der Fille, das Gebiet des Nervus octavus affiziert
gefunden. Man darf allerdings nicht vergessen, da8 wirklich frisch untersuchte
Falle bei ihm sehr selten sind.

Was nun das Labyrinth anlangt, so liegen aufler von BRUNNER u. a. die
Beobachtungen von RHESE und Barany vor. Ersterer fand bei den frisch
untersuchten Féllen nur mit einer Ausnahme Nystagmus, wihrend BRUNNER
von den 60 Fillen 52mal Nystagmus fand. BRUNNER meint, dafl labyrinthérer
Schwindel mit Ausnahme von Kindern und jugendlichen Individuen, bei denen
der Schwindel iiberhaupt verhiltnismiBig selten ist, fast immer vorkommt.

Es ist andererseits moglich, daB die Schwindelerscheinungen, wie aus den
Untersuchungen von MANN hervorgeht, vielleicht bedingt sind durch eine
Erschwerung der Blickbewegung nach einer Seite, wobei allerdings nicht sicher-
zustellen ist, ob nicht auch diese Erscheinungen vestibuldr bzw. bulbdr durch
den DeiTerschen Kern oder aber labyrinthir verursacht sind. Handelt es sich
doch meist um ZEinstellungsschwierigkeiten durch fehlerhafte Impulse und
nystagmische Zuckungen sowie kompensatorisches Schwanken des Korpers
beim Blick nach der Seite. Auch ein Abweichen des Armes nach der Seite der
Blickparese findet sich. Da in diesen Féllen auch mitunter eine Hérstérung
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vorliegt, so liegt der Gedanke, diese Erscheinungen gleichfalls auf das Labyrinth
zu beziehen, nahe. Es sollen dabei auch Corneal- und Nasenkitzelreflex herab-
gesetzt sein. Jedenfalls kann man diese Stérungen mit als Ursache fiir die
unangenehmen Sensationen ansehen, die von den Patienten als Schwindel
bezeichnet werden. Nach Pomum# und Litco1s werden auch Blendungsgefiihle als
Schwindel gedeutet. Das Wesentlichste ist, dall diese Erscheinungen kurz-
dauernde sind, zum Unterschiede von den Dauersymptomen nach Kontusionen.

Viel bedeutungsvoller erscheinen mir jene Erscheinungen, die gleichfalls eine
mehr lokalisierte Storung in der Medulla oblongata anzeigen, Stoérungen, die
das vegetative Nervensystem, sowohl das sympathische als auch das para-
sympathische betreffen.

Es ist ganz entschieden das Verdienst von GOLDSTEIN, dieses Moment zuerst
objektiv erfallt zu haben, und in einer jiingsten Arbeit hat KAT diese objektiv
kontrollierbaren Erscheinungen der Commotio cerebri einer eingehenden Kritik
unterworfen und durch eigene Beitrige vermehrt. Allerdings beziehen sich diese
objektiven Verdnderungen meist nicht auf Commotio selbst, sondern auf post-
kommotionelle Zustdnde, auf Kontusionen des Gehirns, d.h. also greifbare
Verdanderungen. Man wird demnach in der Verwertung dieser Befunde eine
gewisse Vorsicht walten lassen miissen, andererseits aber in jedem Fall einer
Commotio dem vegetativen Nervensystem eine besondere Beachtung schenken
miissen (MINKOWSKI).

Ich mochte mit dem Verhalten der Vasomotoren beginnen, die ich in meiner
bereits im Kriege erschienenen Bearbeitung dieser Frage deshalb offenbar vernach-
lassigt habe, weil damals entweder die Verletzung als solche eine so schwere war,
daf man den geringeren Erscheinungen keine Aufmerksamkeit schenkte, oder
weil die Erscheinungen, zum Teile wenigstens, abgeklungen waren. Jetzt jeden-
falls werden sie viel bemerkt (BaAumMm, EISENHARDT, MINKOWSKI, JOHN).

Initial ist der Kranke mit Hirnerschiitterung meist blaB. Die schénste der-
artige Beobachtung riihrt von GUSSENBAUER, der bei einem auf einer Gebirgs-
tour abgestiirtzten Freund neben absoluter BewuSBtlosigkeit eine so hochgradige
Blasse und Blutleere der Korperoberfliche feststellen konnte, dafl nicht einmal
die Hautwunden bluteten. Wenn hie und da das Gegenteil, d. h. Kongestiv-
zustdnde erwihnt werden (MANN), so scheint mir das nicht initial, sondern bereits
nach dem Nachlassen der Blisse entstanden. Esist nun die Frage, ob diese Blisse,
wie offenbar im Falle von GUSSENBAUER, durch einen GefdBkrampf bedingt ist
oder aber, ob es sich hier um einen der Shockwirkung analogen Vorgang handelt,
der in einer Entblutung in die Abdominalgefie seine Basis hat. Nach meiner
Ansicht kommt beides vor. Differentialdiagnostisch ist das allerdings schwer
zu erheben und kann sehr leicht zur Verwechslung von Commotio und Shock
filhren (SzEkELY). Schreckreaktionen sind eben auch der Commotio eigen.
Vielleicht gelingt es hier eine Klidrung herbeizufithren, wenn man den Verhdilt-
nissen des Pulses nachgeht. Es handelt sich hier immer um initiale Félle, nicht
etwa um postkommotionelle Storungen. In der Mehrzahl der Fille besteht eine
Pulsverlangsamung mit etwas gesteigertem Druck. Die Durchschnittszahl des
Pulses betrigt etwa 50 Schlige in der Minute. In einer geringeren Anzahl von
Fsllen wird der Puls beschleunigt sein (MANN), kaum fiihlbar. Mitunter hat man
auch Pulslosigkeit beobachtet. Dabei laf3t sich initial schon eine gewisse Irregu-
laritét im Pulse nachweisen. Diese Verlangsamung des Pulses kann auch, ohne da8
Hirndruckerscheinungen bestehen, sich iiber lange Zeit hin erstrecken, wie GoLD-
STEIN meint, Monate, sogar bis zu einem Jahr. Ich selbst habe solche Fille gesehen,
die viele Monate einen verlangsamten Puls aufwiesen, ohne die geringsten Zeichen
einer sonstigen Hirnschiadigung zu zeigen. GOLDSTEIN macht aufmerksam, daB
der Puls beim Liegen und beim Sich aufrichten aus der horizontalen Lage hiufig
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einen Wechsel der Zahl zeigt. Man kann das sofort sehen, wenn man den Patienten
sich einfach biicken und wieder aufrichten 148t oder wenn man mit ASCHNER
einen Druck auf den Bulbus oculi ausiibt. Diese Pulslabilitét ist ein fast immer
vorhandenes Zeichen bei der Commotio, und 20 und mehr Schlige auf und ab sind
keine Besonderheit. Ich stimme GOLDSTEIN bei, wenn er eine besondere Pulslabilitit
als ein Zeichen ansieht, dafl der Prozef3 die Tendenz zur Verschlechterung zeigt.
Ich habe ja scinerzeit fiir die Tumoren der hinteren Schédelgrube diese Puls-
labilitét geradezu als Signum mali ominis fiir den operativen Eingriff hingestellt.
Interessant ist, dall KatT eine solche Labilitdt des Pulses fiir den Tag- und Nacht-
puls feststellen konnte, wobei solche Labilitdten nach dem Trauma mehr und
mehr abklingen. Nach ZwAARDEMAKER — ich folge den Ausfiihrungen KaTs —
betrigt die Frequenzverschiedenheit zwischen Tag- und Nachtpuls 1/, der mitt-
leren Pulsfrequenz. Kart verzeichnet Tag- und Nachtkurven des Pulses und fand
eine stiindliche Labilitit sowie eine Labilitdit von Tag und Nacht, die mitunter
bis zu 30—40 Schligen wechselt. Von Stunde zu Stunde zeigten von 32 Fillen
25 Differenzen, die bis 28 Schlige betragen. Wie man sieht, ist die Pulslabilitit
von allergrofiter Bedeutung fiir den objektiven Nachweis einer Commotio.

Was nun den Blutdruck anlangt, so findet er sich haufig erniedrigt. Nur in
wenigen Fillen ist er erhoht (KNUD WINKLER). CRIESHEIM bezieht sogar dauernde
Blutdruckerhohung auf das Trauma. Auch diese Blutdruckerniedrigung spricht
dafiir, da die Shockwirkung initial eine Rolle spielt. Wenn ich wiederum
GoLpsTEINs Befunde hier heranziehe, so bewegt sich der Blutdruck um 95—119,
was ich bestdtigen mochte. Doch finden sich auch, besonders bei jiingeren
Leuten, Erhohungen auf 140—150 RR. Dabei erscheint von groBer Wichtigkeit,
daB trotz der Erniedrigung des Blutdruckes die Pulsfrequenz nicht in die Hohe
geht und wir eigentlich eine Diskrepanz zwischen Blutdruck und Pulsfrequenz
als wichtiges Zeichen einer iiberstandenen Commotio ansehen kénnen. Ich kann
die Zahlen von GOLDSTEIN, der bei einem Druck von 105 70 Pulse, bei einem
Druck von 95 sogar nur 68 Pulse fand, bestatigen. Diese auf den Vagus bezogenen
Verianderungen, also parasympathisch bedingten Stérungen sollen sich haupt-
séchlich dann finden, wenn der ProzeB in erster Linie die Gegend der hinteren
Schidelgrube getroffen hat. Das kann ich nun nicht bestdtigen. Man sieht bei
den verschiedensten Verletzungen des Zentralnervensystems ein gleiches, mag
die Noxe frontal, temporal oder occipital angegriffen haben. Vielleicht ist dies
daraus zu erkliren, daB die Fille, die GOLDSTEIN verwertet, die Commotio eigent-
lich nur symptomatisch zeigen, da es sich hier vielfach um SchuBverletzungen
handelt. Auch scheint es mir wichtig, hier Riicksicht zu nehmen auf die Tat-
sache, daB3 das Pulsbild und der Blutdruck individuell so verschieden sind, daf3
man eine bestimmte Regel nicht wird aufstellen kénnen. Ich konnte derartiges
in Fillen sehen, die ich durch lingere Zeit vor ihrer Commotio in Beobachtung
hatte. Es zeigt sich dann gewdhnlich, daB durch die Commotio nur eine Ver-
tiefung des vorbestandenen Zustandes (Hochdruck bzw. Unterdruck) zu kon-
statieren war.

Hier muB8 man vielleicht die neueren Beobachtungen anfiigen, die eine
Hypertension der Retinalarterien (SERRA) feststellen, allerdings meist erst im
Spitstadium (55%). Auch TIRELLI findet den diastolischen Netzhautdruck in
einem hohen Prozentsatz gesteigert, daneben peripapillire Netzhautstreifen bzw.
peripapillires Odem.

Hierher gehoren auch die Storungen in der Wdarmeregulation. Wiederum mull
man auf die Arbeit von GOLDSTEIN verweisen, der gezeigt hat, dal bei Hirn-
erschiitterung bzw. traumatischen Erkrankungen des Schidels Temperatur-
erniedrigungen vorzukommen pflegen, und dafl manche Temperaturen sich oft nur
wenig iiber 35° bewegen. Auch die Tagesschwankungen der Temperaturen sind
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von Belang. Diese niederen Temperaturen sind um so auffélliger, als man weil,
daB bei operativen Eingriffen im Gehirn bei Lisionen in der Nidhe der Ventrikel
Temperatursteigerungen vielfach vorkommen, ohne daBl sie wesentlich von
Belang wiren. Es wird deshalb die Temperaturerniedrigung auffallen miissen.
Auch die Schwankungen der Temperatur bei Erregungen sind in solchen Fillen
bemerkenswert. Es scheint mir, daB hier die Ventrikelndhe der Lésionen fiir den
Anstieg bzw. den Abfall der Temperatur von Belang ist, besonders das Gebiet
iiber dem 3. Ventrikel. Ob der Fall von O. E. BrocH hierher gehért (Basisbruch)
ist fraglich.

Gleichfalls als Storung des Sympathicus und Parasympathicus mufl man
die Veridnderungen amnsehen, welche die Pupillen betreffen, Verdnderungen, die
deshalb von, groBer Bedeutung sind, weil sie objektiv leicht kontrollierbar er-
scheinen. Allerdings darf man nicht vergessen, daf} auch heute noch Fille von
Pupillenstorungen nach Trauma bekanntgeworden sind, die kontrovers erscheinen.
Eines aber kann, als sicher gelten, worauf schon KocHER und auch v. BERGMANN
hingewiesen haben, daf eigentlich die Pupillen sich bei den verschiedenen Fallen
nicht ganz gleichmiBig verhalten, daB sie aber, wenn man den Hirndruck als
Ursache der Hirnerschiitterung ansieht, initial gew6hnlich verengert, auf dem
Hohepunkt des Drucks aber erweitert erscheinen. Das wird wohl auch von den
meisten angenommen, und die Beobachtungen von UnrTHOFF, BUMKE und die
neueren von WILBRAND-SANGER bestétigen eigentlich diese Angaben. Es wird
uns darum nicht wundernehmen, wenn z. B. DoNALD ARMOUR die Pupillen als
weit und fast reaktionslos beschreibt, wihrend McCLURE und CRAWFORD, die
offenbar den initialen Befund gleichfalls erheben konnten, sie im Anfang sehr eng
und dann weiter fanden. WEIL und NORDMANN meinen, daf die Mydriasis und
Reflexstorungen okulomotorisch, die Miosis (forme fruste des HoRNERschen
Syndroms) aber sympathisch bedingt sei. Gewdohnlich hingt die Weite der
Pupillen und ihre absolute Reaktionslosigkeit ab von der Schwere der Bewuf3t-
seinsstérung. Wenn wir also einen Fall mit schwerer Bewultlosigkeit unter-
suchen, dann finden wir gewdhnlich weite, nahezu reaktionslose Pupillen. Daf}
aber auch im Zustande volliger BewuBtlosigkeit noch ein leichter Reflex méglich
ist, geht aus den Darlegungen von WILBRAND-SANGER hervor. Der Fall, um den
es sich hier handelt, ist allerdings keine Commotio, sondern eine Verletzung des
Gehirns. Sehr interessant ist, dafl die genannten Autoren auch 25 Beobachtungen
anfiihren kénnen, wo nach Trauma in 8 Féllen doppelseitige, in 16 Féllen ein-
seitige und einem ScHLESINGERschen Falle eine anfangliche doppelseitige, spater
einseitige reflektorische Pupillenstarre vorhanden war. Sieht man aber die Fille
genauer durch, so ergibt sich, dal die Mehrzahl einer strengen Kritik nicht Stand
hélt. Es hat sich in diesen Fillen zumeist um Stérungen im Gebiete des Opticus,
aber auch des Oculomotorius gehandelt, die zuriickgingen, wonach die isolierte
Pupillenstarre resultierte. Ein einziger Fall, bei welchem die reflektorische Pupillen-
starre mit Miosis nur auf der Seite der Verletzung aufgetreten war, stammt von
AXENFELD. Aber diese Lichtstarre der Pupille verliert als Zeichen einer even-
tuellen organischen Stérung ihre Bedeutung, wenn man bedenkt, daf auch
postkommotionelle Neurosen analoge Verdnderungen aufweisen. Es geniigt,
auf den von BUMKE zitierten Fall von OPPENHEIM hinzuweisen, bei dem nach
einem Sturz auf den Hinterkopf doppelseitige Lichtstarre bei triger Konvergenz-
reaktion und Pupillendifferenz aufgetreten war, wobei allerdings OPPENHEIM
und #hnlich in einem Fall auch UERTHOFF organische Lisionen annehmen. Selbst-
verstdndlich muB vorausgesetzt werden, dall bei solchen Féllen alle jene Krank-
heiten, ausgeschlossen werden, die an sich Pupillenstérungen zeigen koénnen.
Es kann jedenfalls nach BUMKE an dem Bestehen einer echten Lichtstarre der
Pupillen nach Trauma nicht gezweifelt werden; doch mufl man fiir diese Fille
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mehr als eine einfache Commotio annehmen. Piucz hat z. B. in seinem Material
von iiber 800 nachuntersuchten Fallen 4mal Pupillenstarre gefunden.

Neuerdings macht KaTzENSTEIN auf Verdnderungen der Pupillenform bei
Commotio und Contusio cerebri aufmerksam. Ihm ist in allererster Linie darum
zu tun, von den schweren Féllen der Anisokorie (DE MEO) oder andersartigen
Pupillenstérungen, wie sie dem Hirndruck (HOssLY) eigen sind, abzusehen.
Er beschéftigt sich vor allem mit der Pupillenentrundung auf dem einen oder an
beiden Augen, einfachen Verziehungen der einen oder der anderen Pupille (lings-
oval, queroval oder Birnform), Abschragung und Bildung von Ecken und Winkeln.
Das Wesentlichste und, was auch dem Charakter der Commotio am ehesten
zu entsprechen scheint, ist aber die Riickbildungsfihigkeit dieser Formver-
#nderungen und Schwankungen innerhalb weniger Tage. Ich will hier nicht auf
die Erklirungsversuche von KATZENSTEIN eingehen und nur anfiithren, da er
nicht nur gleich Pm.cz eine Kombination von Reizung und Lahmung im Gebiete
einzelner Partien der Ciliarnerven annimmt, sondern auch Tonusstérungen
geltend macht.

Als Lokalisation dieser Stérung ist neben dem Stirnhirn und der hypothala-
mischen Region wohl auch das Mittelhirn, die Medulla oblongata und das obere
Halsmark anzusehen. Wie gesagt, sind diese Verdnderungen unendlich leicht
erkennbar und infolgedessen, da sie oft iiber Wochen, ja Monate bis zu einem
halben Jahr bestehen koénnen, fir die Diagnose einer stattgehabten Commotio
bzw. Contusio von gréfiter Bedeutung. Vielleicht ist eine Beobachtung von SEDAN
hier anzufiigen, der eine nur beim Lesen auftretende Divergenz nach Kom-
motion bei einem Boxer beschreibt, die auf eine analoge Lokalisation hinweist.

Mit am interessantesten auf dem Gebiete der objektiven Befunde sind die
Untersuchungsergebnisse der Korperflissigkeiten: Liquor, Blut und Harn.

Mit Riicksicht auf die geltenden Theorien interessiert bei den Liquorunter-
suchungen zunichst das Verhalten des Druckes (CLAUDE, LamacHE, DUBAR
u.v.a.). Schon von den dlteren Autoren (u. a. TILMANN) wird darauf hingewiesen,
daB der Druck gesteigert ist. Wenn wir mit GERHARTZ annehmen, daf der normale
Druck bei 170 liegt, so findet z. B. DoNaALD ARMOUR, daB erst bei 200—250 Mano-
meterdruck ein gewisser Verdacht auf Drucksteigerung aufkommen darf. Erst
was von 250—300 liegt, gilt als abnorm, und. iiber 300 sei sicher pathologisch.
Auch andere Autoren, z. B. MANN, besonders aber FOERSTER und seine Schiiler
ScEwAB und BierscHOWSKY konnten Druckerhéhungen feststellen, wobei aber
aufmerksam gemacht sei, dafl bei der Mehrzahl der Autoren nicht ganz sicher
steht, ob auch im Beginne der Commotio der Druck erhéht sei, oder ob wie bei den
letztgenannten Autoren der Druck sich erst spéter steigert. So meint ARNATUD,
dafl im Moment des Traumas der Liquor einen Druck auf die Medulla oblongata
ausiibe, ganz im Sinne der 4lteren Theorien. Aber der Druck sinke sofort und
wird normal. ELe-OLoFsoN hat den Liquor allerdings erst 2 Monate bis 3 Jahre
nach der Commotio untersucht und konnte unter 27 Féllen 5mal Druckerh6hung
und 3mal Verminderung finden. CLaupe, LAMACEE und DUBAR haben in ihren
22 Fallen Manometerdrucke von 250—500 mm gefunden. Auch Barrf, Buja-
poNA fanden Druckerhshung, R. BmNe in 14 von 39 Féllen. Anderseits kann
statt einer Druckerh6hung eine Druckherabsetzung vorkommen, wie dies z. B.
LEericHE in seinen Fillen fand ebenso wie die oben genannten Autoren, und
auch Minrowski. WINTHER findet die Druckerhdhung parallel jener des Blut-
druckes in etwa 70% der Fille, wobei der Druck bis auf 100 herunterging, auch
TemPLE FAy, PROVERA, CLAUDE, LAMACHE und DuBAR, BIing.

Was nun den Eiweilgehalt des Liquor anlangt, so hat DEMME bei einer
ganzen Reihe von Schéideltraumatikern den Liquor daraufhin untersucht, und
zwar nach der Karra-Samsonschen Methode, wobei die Erhohung bis auf 2,3
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der GesamteiweiBmenge stieg (normal 0,8—1,3). Was das wichtigste ist, war,
daB auch bei Féllen ohne Fraktur und ohne neurologische Symptome derartiges
nachzuweisen war, ganz analog wie bei GERHARTZ, CLAUDE, LAMACHE und
DuBar. R. BinNG findet in seinen 29 Fillen 14mal Vermehrung des Albumins,
10mal des Globulins, niemals positive WassErmaNN-Reaktion. BorRoOWIECKI be-
merkt, daB auch in Féllen, die als Neurose angesehen wurden, Eiweivermehrung
und Lymphocytose zu finden waren, und zwar um so ausgesprochener, je niher
die Punktion am Trauma lag. Der positive Liquorbefund ist oft das einzige
positive Kommotionssymptom. Dal auch andere Verdnderungen im Liquor
sich finden, beweist ELg-OLoFsoN, der 7mal Pandy und Nonne-Apelt positiv
fand, und zwar ohne Zellvermehrung. Das haben ja auch DEMME und GERHARTZ
zeigen konnen. Ersterer sieht sich infolge dieser Tatsache genétigt, bei den
Traumatikern eine meningeale Schidigung anzunehmen. Das ist wohl kaum
notwendig, wenn wir eine erhohte Durchlissigkeit der Gefafwande fiir Fliissig-
keiten zugestehen. Selbstverstdndlich darf der eiweiBhaltige Liquor nie Blut ent-
halten. Ob dabei auch eine Schidigung der hamatocephalen Barriére zustande
kommt, wie das MINKOWSKI meint, ist moglich, aber sicherlich nicht fir alle
Fille von Giltigkeit.

Ein zweiter sehr haufiger Befund ist eine voriibergehende Zuckervermehrung.
Diese Zuckervermehrung findet sich sowohl im Harn als auch im Blut, im ersteren
allerdings meist nur als eine ganz kurzdauernde Glykosurie. GOLDSTEIN und
sein Schiiler KREKEL konnten zeigen, daB eine voriibergehende spontane Glykos-
urie bei Hirnverletzten wohl auler Zweifel steht (auch KoNJETNY und WEILAND),
daB aber ein echter Diabetes traumatisch nicht aufzutreten pflegt. BsTEH und
Dr1AK haben an dem gleichen Material wie ich gearbeitet und konnten gleich
nach dem Unfall mit der Mikroschnellbestimmungsmethode nach KAUFMANN
mit dem Hellige-Doppelkeilkalorimeter eine Erhohung der Blutzuckerwerte finden.
Sie fanden in wiederholten Bestimmungen diese Erhohung, allerdings vorwiegend
in jenen Fillen, bei welchen das BewuBtsein vollstindig erloschen war. Es
bestand Hyperglykimie ohne Glykosurie. In den Fillen mit geringer Bewult-
seinstriibung fand sich keine Erhohung des Blutzuckerspiegels, so da man
also fiir die echte Commotio die Hyperglykamie als ein ganz besonders charak-
teristisches Zeichen ansehen darf. CraupE, Lamacat und DuBaAr finden gleich-
falls den Zuckergehalt meist erhéht. BrrBEricH fand bei 33 Kommotionen
17mal den Blutzucker bis 236°/y, erh6ht, bei 12 Frakturen nur 1mal auf 1349/,.
Der Urin war frei. Spétestens nach 26 Tagen kehrt der Zuckerspiegel zur Norm
zuriick. Auch Mock und DE TARATs haben sich mit dieser Frage in positivem
Sinne beschéftigt. ARNAUD erwidhnt gleichfalls Glykosurie wie die Mehrzahl
der neueren Autoren.

Auch das morphologische Blutbild scheint bei traumatischen Affektionen
eine Anderung zu erfahren. Wihrend GorpsteEIN hohe Lymphocytenwerte
und eine besondere Vermehrung der eosinophilen Zellen auf 12—15% neben
fehlender Eosinophilie hervorhebt, macht KrieNeBErRGER darauf aufmerksam,
daf solche Lymphocytenumstellungen auch dem normalen Blutbild eigen sind.
Es scheint aber doch, da bei der Commotio Verinderungen des Blutbildes vor-
kommen, wenn wir die Befunde von van VALKENBURG und KAT beriicksichtigen.
Ersterer hat in unkomplizierten Féllen von Commotio eine sowohl relative
als absolute Lymphopenie gefunden, die zumeist mit einer Leukocytose ver-
bunden war, ein Zustand, der sich nach einer gewissen Zeit wieder verlor. Kar,
der diese Untersuchungen nachpriifte, hat 34 Patienten in der gleichen Weise
wie VAN VALKENBURG untersucht. Er nimmt als Lymphopenie 1500 Lympho-
cyten per Kubikmillimeter, das sind 15%, als Lymphocytose 2500, das sind 35%,
an, bemerkt aber, daB natiirlich auch das normale Blutbild gelegentlich solche
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Zahlen aufweisen kann. Sehen wir seine Resultate von den 34 Patienten an, bei
denen er wiederholt Zihlungen vorgenommen hat, so fand er 26mal Leukocytose,
7mal relative und 8mal absolute Lymphopenie. Davon waren 6 Fille der letz-
teren Art mit Leukocytose verbunden. Relative Lymphocytose bestand 4mal,
absolute 12mal. 7mal war das Blutbild normal. Das ist immerhin ein so ungleich-
miBiger Befund, daB man damit eigentlich sehr wenig anfangen kann, und daf}
nur Untersuchungen eines verhiltnismiBig sehr grofen Materials imstande sind,
hier klirend zu wirken.

Beziiglich der Eosinophilen hat er in 144 Zéhlungen 47mal eine Verminderung
der Eosinophilen, darunter 13mal Aneosinophilie gefunden. 20mal waren die
Eosinophilen auf 5—12'/,% gestiegen, also immerhin noch Zahlen, die unter
jenen von GoLDSTEIN liegen. In einer weiteren Reihe von 17 Fillen, die aller-
dings Commotio und Contusio cerebri umfassen, hat er die Fille 10—63 Tage
bearbeitet. Er fand in diesen 17 Féllen nur 4mal die Angaben von VAN VALKEN-
BURG bestitigt (Leukocytose und Lymphopenie). In 9 Fillen fanden sich hohe
Lymphocytenwerte bei niederen neutrophilen Werten, also eine sog. lympho-
cytire Umstellung des Blutes. Neuerdingshat vAN VALKENBURG wiederum darauf
hingeweisen, daB die Lymphopenie ein sicheres Zeichen dafiir sei, Commotio
von Contusio zu trennen, und fithrt sie auf Tubererschiitterung zuriick. Trotz-
dem mufBl man annehmen, daf die Befunde noch viel zu geringfiigig sind, um sie
allgemein zu verwerten, wenn auch nicht geleugnet werden darf, daB, da sie
sich iiber eine lingere Dauer verfolgen lassen, man ¥ielleicht hier ein weiteres
Mittel in der Hand hat, die echte Commotio von der traumatischen Neurose
zu unterscheiden.

Es soll hier nicht auf die Theorien eingegangen werden, welche die Umstellung
des Blutbildes erkliren kénnten. KaT zitiert die HoFrschen Befunde iiber das
sympathicotone und vagotone Blutbild. Es ist aber nach dem Gesagten sicher,
daB die Commotio, wie dies ja auch aus den bisherigen Ausfithrungen hervorgeht
und MINROWSKI besonders betont, betrichtliche Stérungen im vegetativen
Nervensystem hervorruft, die sich sowohl im sympathischen als auch im para-
sympathischen Gebiet auswirken, und die fiir die Beurteilung eines Falles von
grofiter Bedeutung zu sein scheinen.

Dem primiren Stadium der Commotio kann ein sekundéres folgen, das sich
entweder in direktem AnschluB entwickelt oder nach einem kurzen oder lingeren
Intervall auftritt.

Es erscheint eigentlich nicht richtig, da8 man iiberhaupt von Nachkrank-
heiten nach Commotio cerebri spricht, da es sich nach der Definition in diesen
Fillen meist um restlose Heilungen handeln soll. Es unterliegt aber gar keinem
Zweifel, daB postkommotionell schwere nerviose Stérungen vorkommen, ob-
wohl diese, wie KNAUER meint, duBerst selten sind und vorwiegend nur bei
Rentenempfingern zu finden sind. Es geniigt, auf die erste diesbeziigliche
Darstellung von M. FrRiEDMANN hinzuweisen, ferner auf die ausgedehnten
Arbeiten, die wihrend des Krieges erschienen sind, und die in der deutschen
Literatur beim Miinchener Kongre im Jahre 1916 durch OpPPENHEIM, NONNE,
Gavpp in vorbildlicher Weise zur Sprache kamen. Ein gleiches gilt fiir die Aus-
fithrungen von VoeT. Auch die im KongreB in Kassel im Jahre 1926 von RED-
LicH und BUMKE erstatteten Referate erbrachten vieles hierher Beziigliche.
Und wenn man noch dazunimmt, daB auch im Internationalen Neurologen-
kongreB in Bern im Jahre 1931 die Rolle des Traumas fiir die Entstehung
nervoser Symptome besonders behandelt wurde und Rossi, SymoNDs, VERA-
6UTH, NAVILLE, LHERMITTE, V. SARBO vortreffliche Referate nach dieser Rich-
tung hin erstatteten, so wird man es begreiflich finden, daff die Erfahrungen
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iiber diese Krankheitsgruppe, der man vielfach nach OPPENHEIM den Namen
der traumatischen Neurose beilegte, wesentlich geklart sind. Und doch muB
man auch heute noch trotz aller darauf gerichteten Bemiihungen bemerken,
daB vieles in dieser Frage kontrovers ist. HORN hat schon im Jahre 1913 eine
Kommotionsneurose von den anderen nach Traumen auftretenden Erkrankungen
abscheiden wollen. Ich bin im Jahre 1916 seinem Beispiel gefolgt. Aber auch
dieser Begriff hat sich genau so wie jener der traumatischen Neurose deshalb
keine allgemeine Anerkennung zu verschaffen gewult, weil die gleichen Er-
scheinungen wie nach Kommotion auch ohne dieselbe auftreten konnen. Dieser
Umstand war Ursache, dafl die einen der Autoren eine psychogene (ideogene,
sensugene, BoNHOFFER, HARTMANN, HaupPTMANN, WILSON, besonders auch
STRUMPELL u. v. a.) Entstehung dieser Erscheinungen wahrscheinlich machten,
was zu dem Begriff der Schreckneurose, der Rentenneurose fithrte, wéhrend
andere, die mehr den vasomotorischen Charakter der Erscheinungen ins Auge
faBten, wie RossI, von traumatischem Shock sprachen. Dafl, wie KEHRER
meint, das Bild der traumatischen Neurasthenie und der psychischen, Stérungen
im Gefolge des Traumas noch nicht so gesichert sei, um als feststehend zu gelten,
kann ich nicht anerkennen.

Eine zweite Gruppe der Autoren aber hat sich mehr dahin entschieden, daB
bei den in Rede stehenden scheinbaren Neurosen organische Verdnderungen
eine Rolle spielen. Das ist vor allem v. SARBG, der mikrostrukturelle Verdnde-
rungen annimmt und als Beweis fiir seine Behauptungen eine Reihe von Autoren
anfiihrt. MiNKOWSKI spricht von einer Lockerung der Beziehungen der das
Zentralnervensystem zusammensetzenden Elemente, besonders; an den hémo-
encephalen bzw. mesoektodermalen Barriéren. Und schlieBlich stellt-besonders
die Schule um FOrsTER die Liquorrdume und Verdnderungen in denselben in
den Mittelpunkt des Ganzen. '

Aus dem vasomotorischen Syndrom von FRIEDMANN, der traumatischen
Encephalopathie von ScrwaB, der Encephalose von NAEGELI, der Meningo-
pathia vasogenica posttraumatica MINKOwsKIs, die wohl auch mit dem {iiber-
einstimmt, was FLECK beschreibt, wurde das traumatische cerebrale All-
gemeinsyndrom von FORSTER, ein Begriff, der darum vorteilhafter erscheint,
weil wie in der Kommotionsneurose das Wort Neurose nicht mehr vorkommyt,
das angesichts der jetzt bekannten Tatsachen als zu prijudizierlich gilt. Es
ist nun die Frage, ob die Kommotion einen bestimmten Charakter haben muB,
um diese Allgemeinerscheinungen zu zeitigen, oder ob dies nicht der Fall ist.
Ich muB gestehen, daf3 sowohl die leichte als die schwere Kommotion von nervisen
Erscheinungen gefolgt sein kann, und wenn man auch dem pramorbiden Zustand
immer Rechnung tragen muf3, aber auch die Konstitution, wie neben Bow-
HOFFER auch BUMKE besonders ausfithrt, und die Individualreaktion von ganz
besonderem Belang fiir das Auftreten und die Fiarbung der nervosen Erschei-
nungen ist, so miissen wir uns doch trotz mancher Feststellungen (z. B. REpLIicH
und KarpLus, von 16 Fillen 12 belastet im Gegensatz zu E. MEYER und
F. REIcHMANN, die eine solche Belastung leugnen) eingestehen, daB in einer
grolen Anzahl solcher Fille diesem Faktor keine Bedeutung beizumessen ist.
Vielleicht — und darin sind sich wohl alle Autoren einig — ist das psychische
Moment hauptséchlich fiir die Fixation des Prozesses von Belang. Also étio-
logisch kann ich eine Unterteilung, wie sie SYMONDS z. B. in leichte und schwere
Formen durchfithrt und v. SARB6 geneigt ist anzunehmen, nicht anerkennen.
Auch die Dauer der Bewulltlosigkeit spielt meines Erachtens keine Rolle.
Eher noch das konstitutionelle Moment, obwohl auch dieses keine absolute
Vorbedingung fiir das Zustandekommen der postkommotionellen nervosen
Stérungen ist.
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Wir diirfen bei dieser Frage nicht vergessen, dal wir auch im normalen
Leben Momente haben, welche das Zustandekommen gewisser Reaktionen
beschleunigen, wenn ich so sagen darf, physiologische Momente. Eines derselben
wurde schon im Jahre 1902 von GOLDSCHEIDER besonders hervorgehoben,
und zwar als Storung im Schwellenwerte. Ich habe diese Storung, die sich bei
den Neurosen sehr hiufig findet, als Unterschwelligkeit bezeichnet. Die zweite
Erscheinung, wenn wir den psychischen Faktor hervorheben wollen, ist der
bedingte Reflex. Thm miBt neben anderen Faktoren Minrkowskr gleichfalls
eine gewisse Bedeutung bei. Das kann man besonders bei den Verkehrsunfillen
sehen, wo die nervisen Erscheinungen dann besonders hervortreten, wenn ein
gleiches Fahrzeug beniitzt wird und irgendeine ganz belanglose Storung der
Fahrt auftritt.

Und das dritte Moment, dem viel zu wenig Beachtung geschenkt wird, ist
die Bahnung, die durch das wiederholte Auftreten der Erscheinungen diese
nicht nur fixiert, ihren Ablauf erleichtert, sondern auch die Kontinuitit der-
selben bedingt.

Wir werden demnach bei postkommotionellen nerviésen Zusténden immer
diese drei Faktoren besonders beachten miissen, bevor wir darangehen, somatische
Verdnderungen zu suchen, die eventuell den nervésen Komplex erkliren kénnen.
DaBl aber auch geringfiigige somatische Stérungen die nervésen Erscheinungen
steigern konnen, ist eine altbekannte Tatsache (Fieber, gastrointestinale
Storungen).

Klinisch treten diese nervosen Erscheinungen, wenn wir historisch vorgehen,
nach FRIEDMANN als vasomotorischer Symptomenkomplex in Erscheinung:
Kopfschmerz, Schwindel, Intoleranzerscheinungen, Schwéichung der Wider-
standskraft gegen korperliche Anstrengung, noch mehr gegen Alkoholika,
psychische Erregungen, starke Hitze. Dieser vasomotorische Komplex kann
natiirlich erginzt werden durch hysteriforme und andersartige neurasthenische
Erscheinungen. Aber wir sehen aus der FrRiEDMANNschen Darstellung bereits,
dal es sich vorwiegend um eine vasomotorische Neurasthenie handelt. Horn
hat dann gemeint, es handle sich bei all diesen Féllen um einen cerebralen
Symptomenkomplex. Ich fithre auch hier woértlich an: ,,Kopfschmerz, Kopi-
druck, diffuser oder partieller Druck oder Klopfempfindlichkeit des Schidels,
zuweilen Stechen, Hammern, Reilen oder sonstige abnormale Sensationen im
Kopf, Schwindelgefiihl, besonders beim Biicken, sowie beim Drehen um die
eigene Achse, Abnahme des Gedéchtnisses und der Merkfdahigkeit, zuweilen
auch in der Auffassung und Konzentrationsfihigkeit sowie Urteilskraft. Dazu
kommt sehr hiufig noch eine Uberreiztheit der hoheren Sinnesorgane, speziell
des Seh- und Horvermégens. HoRN gibt zu, daB allerdings nur bei dem kleineren
Teil der Fille spezifisch neurasthenische Erscheinungen auftreten. Er negiert
das Auftreten vasomotorischer Komplexe, wie sie den Schreckneurosen eigen
sind. FORSTER hat ganz Analoges als posttraumatisch cerebrales Allgemein-
syndrom beschrieben: Kopfschmerz, Schwindel, Brechneigung, Ohrensausen,
Augenflimmern, starke Labilitdt des Zirkulationssystems, starker Blutandrang
zum Kopfe, allgemeine korperliche Leistungsuntiichtigkeit, auf psychischem
Gebiet eine mehr oder weniger emotive Labilitit und Neigung zu Depression,
Reizbarkeit, Abschwichung der geistigen Leitsungsfihigkeit, Herabsetzung der
Merkfahigkeit, mangelnde Konzentrationsfihigkeit und starke Ermiidbarkeit.
Das sehen wir wohl auch bei der Neurasthenie, besonders wenn dieselbe etwas
stirker betont ist.

Ich habe deshalb schon im Jahre 1916 die cerebrale Kommotionsneurose,
wie ich sie nannte, als neurasthenischen Symptomenkomplex aufgefaBt mit
leicht hypochondrischen Ziigen, depressiver Verstimmung, Neigung zum Weinen,
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dann vasomotorischen Erscheinungen, eingenommenem Kopf und habe damals
bereits auf ein eigenartiges Verhalten des Pulses hingewiesen. Ich habe nach
anfénglicher Pulsverlangsamung eine auffallende Labilitdt desselben verfolgt,
habe aber damals schon hervorgehoben, daf} dieser Komplex, der ja eigentlich
von allen Autoren in der gleichen Weise geschildert wird, durch hysteriforme,
hypochondrische und andersartige neurasthenische Syndrome kompliziert
werden kann.

Auch die neueren Autoren, wie z. B. DrRAGOTTI, RITTER und STREBEL,
MEYER, BELOHRADSKY, BECHTEREW und ScHUMKOW, CASTAGNA, BENON,
R1rPENBACH, HELSMOORTEL jr., BOUWENS und BoGAERT heben ein Gleiches
hervor. DracorTr und NEUSTADT betonen besonders die Verlangsamung des
psychischen Tempos. FrRIBOURG-BLANE und E. A. P. MasqQuiN teilen die Sym-
ptome in drei Gruppen. Bei den ersten handelt es sich um die subjektiven
Symptome der Kopiverletzten, die nach PIERRE MARIE ungefihr den Bildern
entsprechen, die ich eben geschildert habe, wihrend der zweite und dritte Grad
der Verdnderungen eigentlich schon in das Gebiet der Psychosen gehort. Auch
P16NEDE und ABELY unterscheiden drei Formen, wenn man so sagen darf, eine
intellektuelle, neurasthenische, eine Affektlabilitit von oft cyclothymem Cha-
rakter und schlieSlich ein vollstindiges Versagen der Willenskraft, eine Abulie
mit dauernden oder intermittierenden Kopfschmerzen. Von einem besonderen
postkommotionellen Syndrom spricht LAURNAGARAY, wobei er auch neben
den erwahnten Erscheinungen auf Charakterverinderungen aufmerksam macht.
BENON schiebt die Asthenie, CasTaagya die Cephalalgie in den Vordergrund.
MingowskI findet neurovegetative Stérungen (Vasolabilitit, Dermographis-
mus, voriibergehende Temperatursteigerungen, voriibergehende Inkontinenz,
Storungen der Libido und Potenz) und bezieht sich auf den DurETschen Choc
céphalorachidien, der sich in der Ventrikelndhe und damit im Bereich der vege-
tativen Zentren auswirkt.

Diese wenigen Beispiele mogen geniigen, um das Wesentlichste der klinischen
Erscheinungen hervorzuheben. Man koénnte vielleicht mit MiNRKOwWSKI das
Hauptgewicht auf das vegetative System legen, dessen Ubererregbarkeit im-
stande ist, eigentlich alles zu erkliren. Selbstverstdndlich miite man hier
rein funktionelle Storungen annehmen, die evtl. psychisch iiberlagert werden.
Wir héatten also demzufolge gar nicht nétig, bei diesen Fillen, die man auch
heute noch vielfach als traumatische nervése anspricht, nach Atiologien zu
forschen.

Die Untersuchungen des Liquorsystems haben aber mancherlei aufgedeckt,
was diese Erscheinungen erkliren kénnte. LERICHE hat bekanntlich in einer
Reihe von traumatischen Fillen einen linger dauernden abnorm niederen
Liquordruck gefunden, bis etwa 100 mm. Er bringt das mit angiospastischen
Zustinden im Plexussystem in Beziehung. Doch scheinen mir diese Fille zu
selten, um sie als Ursache fiir die hdufigen nervésen Folgeerscheinungen geltend
zu machen. Ebensowenig mochte ist hier die mikrostrukturellen Verdnderungen
von SARBO anerkennen. Nicht dafl ich sie leugne, aber wir miissen uns doch
zunichst fragen, was man darunter zu verstehen hat. SARBO selbst negiert,
dall man sie mit den frither erwéihnten molekularen Verdnderungen zusammen-
wirft. Hier kimen hochstens Verinderungen in Frage, die von MARINESCO in
dem physikochemischen Verhalten der Zelle gefunden wurden. Denn das,
was SVEN INGVAR experimentell beim Zentrifugierungsversuch gefunden hat,
besonders die Verlagerung des Kerns, kommt meines Erachtens fir die Er-
schiitterung nicht in Frage, da man selbst bei schweren Kontusionen derartiges
nicht findet. Dagegen sind die von F6rSTER und ScEwAB und besonders von
BreLscrowSKI betonten Erscheinungen im Liquorsystem von grofiter Bedeutung.

Handbuch der Neurologie. XI. 2
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In 106 Fillen von Kopftraumen verschiedenster Art und Schwere mit und ohne
cerebrale Herderscheinungen fand letzterer fast in allen Fallen Verdnderungen
des Liquorsystems, und zwar erhéhten Liquordruck, dann eine Verzogerung
der Liquorresorption. Diese wurde dadurch nachgewiesen, dafl man 2 cecm
einer 10%igen Jodnatriumlésung durch Spinalpunktion in den Lumbalsack
brachte und dann das Jod im Urin nachwies. Es zeigte sich, daB dies entweder
gar nicht moglich war oder wesentlich spéiter als normal (normal 1—1%/, Stunde).
KNAUER kann allerdings in 792 Féllen nur in weniger als 1% in spéiteren Stadien
Hirndrucksymptome finden, wihrend LAURNAGARAY auf FORsTERs Standpunkt
steht.

Sehr interessant sind die von FORSTER, ScuwaB und BIELSCHOWSKI mit-
geteilten Verdnderungen nach Lufteinblasung durch den Spinalkanal. Entweder
gelangte die Luft nicht in die Ventrikel, was allerdings nach meinen Erfahrungen
keineswegs immer als pathologisch aufzufassen ist oder es zeigte sich eine Er-
weiterung der Ventrikel, wobei gewohnlich der der Seite des Herdes entsprechende
weiter war als der der Gegenseite. Und schliellich fand sich ein umschriebener
Hydrocephalus externus. Nach ScawaB haben FORSTER und WARTENBERG
besonders auf die Ventrikeldifferenz und den Hydrocephalus hingewiesen, und
FORrsTER hat gemeint, es handle sich um eine Ventrikelwanderung nach der
Lasionsstelle. Auch der Liquordruck ist mitunter erh6ht, worauf ja bereits
TrimMaNN hingewiesen hat (s. S.12). In der Diskussion iiber die ScEWABschen
Demonstrationen habe ich bemerkt, dafl keinesfalls immer die Liquorrdume
oder die Liquorpassage irgendwie gestort sein miissen, um eine hydrocephale
Erweiterung zu erkldren, da nach den Untersuchungen von »’ABUNDO eine
verhéltnisméBig kleine Hirnnarbe geniigt, um einen Hydrocephalus mit einer
starkeren Auspragung der gleichen Seite zu bedingen. Alle diese Ausfiihrungen
beziehen sich aber meines Erachtens, trotzdem ScEwaAB bemerkt, daB sie ebenso
bei leichten wie bei schweren Verdnderungen vorkommen konnen, doch nicht
so sehr auf reine Kommotionen als auf, wenn auch geringfiigige, Hirnlésionen.
Es ist aber die Frage, ob auch ohne jede Hirnldsion oder Lasion der Meningen
Storungen in der Liquorzirkulation moglich sind oder nicht. Ich glaube, man
mul} diese Frage bejahen, und zwar deshalb, weil man in einer Reihe von Fillen,
wo sicherlich kein Beweis fiir eine Hirnschidigung vorliegt, Eiweil im Liquor
gefunden hat, ohne dafB der Zellgehalt dem EiweiBlgehalt entsprechen wiirde.
Man muB} also eine erh6hte Durchlissigkeit der Gefédfle fiir Serum evtl. nach
Trauma annehmen, und es wéare nicht unmdglich, daBl dieser gesteigerte Eiweil3-
gehalt im Liquor spéiter zu Verklebungen fiihrt, die dann die FORsTERschen
Verénderungen erkliren konnten. .

Noch eine Frage ist zu entscheiden. Das ist die Zeit des Auftretens der
nervésen Erscheinungen und ihres Ablaufes. Meist finden sie sich unmittelbar
danach, mitunter aber konnen sie erst viel spater auftreten. Schéne Beispiele
hierfiir erbringen ROoTTER und auch DRENKHAHRN. Letzterer berichtet iiber eine
Selbstbeobachtung. Er fiel aus dem Auto mit dem Hinterkopf durch die vordere
Glasscheibe, wobei er einen heftigen Schmerz im Kopf spiirte. Es ging noch
1/, km weit in seine Wohnung und fiihlte am nichsten Tag Mattigkeit, Para-
phasie, die allméhlich zuriickging und nach 44 Stunden war er gesund. Hier
nimmt DRENEKHAHN eine vasomotorische Schadigung an.

Diese Erscheinungen verklingen zwar meist in wenigen Wochen, zeigen
aber die Tendenz zu rezidivieren. Wenn wir annehmen, dal sich Verklebungen
und Verwachsungen in den Liquorrdumen erst lingere Zeit nach dem Trauma
ausbilden, so darf es uns nicht wundernehmen, auch ein oder das andere Mal
zu hoéren, daB auch nach lingeren Intervallen Druckstérungen oder die erwihnten
Erscheinungen der cerebralen Allgemeinsyndrome auftreten (BARRE und METZGER).
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Hier wird man allerdings mit der Prognose vorsichtig sein miissen. Besonders
aber wird man sich angesichts der Tatsachen vor Augen halten miissen, daB
man in bezug auf den Begriff der Begehrungs- oder Rentenneurose oder der
Neurose iiberhaupt groBe Vorsicht walten lassen muB.

Verlauf, Dauer, Prognose, Diagnose, Differentialdiagnose. Man hat sich
bemiiht, Gradstufen der Commotio aufzustellen, und zwar leichte Fille, mittel-
schwere Fille und schwere Félle. Dabei ist die Intensitét des Traumas scheinbar
belanglos und nur der Grad der BewuBtseinsstorung scheint von Bedeutung
(HoL1JE 55,1% leicht, 26,2% mittelschwere und 18,7% schwere Fille s. S. 6).

Die leichtesten Félle lassen nur eine kurzdauernde BewufBtseinsstérung
erkennen, die oft nur wenige Minuten dauert, dann nach einer leichten Des-
orientierung in eine volle Klirung des BewuBtseins iibergeht. In solchen Fillen
kann man auch die amnestische Liicke kaum nachweisen und das sind jene Fille,
bei denen, wenn eine Liicke vorhanden war, sie sich entweder mehr und mehr
einengt oder iiberhaupt schwindet. Man kann nicht genug vorsichtig sein bei
der Rekonstruktion solcher amnestischer Liicken, da die Kranken oft von ihrer
Umgebung informiert wurden und dann natiirlich Angaben machen, die sie
als eigene ansehen. Ich mdchte aber schon hier aufmerksam machen, daB ich
mit McCLURE und CRAWFORD iibereinstimme, daBl nicht immer der Grad des
BewuBtseinsverlustes die Benignitdt einer Commotio charakterisiert. Die in
der Symptomatologie angegebenen Begleiterscheinungen konnen gelegentlich auch
bei den leichten Fillen deutlich ausgeprigt sein, wenn auch nur fir kurze Zeit.
Anders bei den schwereren Féllen. Hier dauert der BewuBtseinsverlust iiber
Stunden, ja selbst Tage. Hier sind die Begleiterscheinungen, sowohl cerebrale
als vegetative, duBerst ausgesprochen. Auch schlieBt sich dieser BewuBtseins-
storung meist ein Stadium eines eigenartigen Delirs an oder einer gesteigerten
Erregbarkeit, so dal es mitunter schwer fallt, den Patienten in Ruhe zu halten.

In den mittelschweren Fillen kann ebenso wie in den leichten Féllen sich
an diese erste Phase eine zweite anschlieBen, die mit einem tiefen Schlaf einher-
geht. Fuchs, der diese zuerst beschrieb, hat richtig erkannt, dal diese zweite
Phase firr eine rasche Heilung von groBter Bedeutung ist.

Es ist nicht ohne Interesse, dafl das Erbrechen nicht immer initial auftritt,
sondern in vielen Fallen erst nach dem Schlaf, und daB sich die Kopfschmerzen
und der Schwindel oft viele Tage in ungeminderter Heftigkeit erhalten kénnen.

Was nun den Verlauf solcher Fille anlangt, so hat Hamum eine schéne Selbst-
beobachtung verdffentlicht. Er stiirzte 15 m tief ab, war 10 Minuten bewufltlos,
setzte dann ungefahr 5 Stunden lang seine Hochtour fort, wonach ihm erst die
Schwere seines Zustandes bewufit wurde. Am 12. Tag nach dem Unfall machte
er eine lingere Autotour und am 18. Tag nach dem Unfall war er voll berufs-
fahig. ,

Eine é#hnliche Selbstbeobachtung stammt von Duraxp WEVER. Hier
dauerte die BewuBtlosigkeit drei Stunden. Dann traten Kopfschmerzen und
Erbrechen auf. Der Kopfschmerz dauerte tagelang. Dann 6 Wochen Ruhe,
wonach keinerlei Folgen der Commotio bemerkbar waren. Es scheint, wie
diese Fille beweisen, dall dem psychischen Faktor fiir die Fixation der Er-
scheinungen eine gréflere Bedeutung zukommt als man bisher glaubte.

Voss und MEYER haben bei 23 Fillen von Gehirnerschiitterung in 65%
psychogene Momente nachweisen kénnen. Das erscheint von groBer Wichtigkeit
fiir den Fall der Begutachtung einer Hirnerschiitterung.

Die Frage, ob es eine letale Gehirnerschiitterung gibt, ist nicht leicht zu
beurteilen. Stellt man sich auf den Standpunkt, den ja HauPTMANN und wohl
auch SARBO einnehmen, da man auch Fille mit anatomischen Lisionen dahin
rechnet, dann wird man natiirlich Todesfille finden kénnen.

2%
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Alle Falle, die ich selbst als kommotionelle Todesfille untersucht habe,
erwiesen sich als Kontusionen. Dabei ist absolut nicht zu leugnen, daf man
ebenso, wie man einen Tod durch Shock anerkennen muB, man auch einen Tod
nach Commotio wird anerkennen miissen. Nur habe ich in meinem Material von
reinen Kommotionen nicht einen Todesfall gesehen.

ScrONBAUER und BRUNNER dagegen haben allerdings unter mehr als
500 Fallen von Commotio in etwa 1% der Fille einen letalen Ausgang beschreiben
kénnen. Deswegen mochte ich den Zahlen von VaNCE, der bei Commotio 27,4%
Todesfalle anfiihrt, ebensowenig Bedeutung beimessen als jenen von McCLURE
und CrRAwWFORD, die nur 14,7% Todesfille errechnen. Aber da die Mehrzahl
der Falle — ich verweise nur auf DEGE — den kommotionellen Tod als sicher-
stehend annehmen, so diirfte an dessen Vorhandensein nicht gezweifelt werden.
Die Zahlen von WorTis und Foster KENNEDY, die bei akuten Unfillen 37,8%
Todesféille errechnen, sind hier unverwertbar, da hier alle Formen des Unfalls
gemeinsam betrachtet werden. Sehr wichtig sind die Angaben BROUWERs
beziiglich der Unfille im Kindesalter. Er bemerkt, daB Kinder dieselben viel
leichter iiberstehen und auch beziiglich der Folgen weniger zu leiden haben,
was ich bestétigen mochte.

Das Auftreten der Folgeerscheinungen, des sog. cerebralen Allgemein-
syndroms, ist sehr verschieden. In einer Reihe von Fillen sieht man, wie sich
aus dem akuten Zustand der chronische allméhlich entwickelt. In vielen Fillen
(ich verweise nur auf die Beispiele der FORSTER-Schule oder auf eine schéne
Beobachtung von BArrE und METZGER) treten diese Erscheinungen aber erst
Wochen, ja Monate nach dem Unfall hervor und kénnen dann ziemlich hohe
Grade erreichen.

Ich méchte in diesem Zusammenhang nur auf die traumatische Meningitis
serosa circumscripta hinweisen, die ja auch oft erst viele Monate nach dem
Unfall auftritt.

Was nun die Prognose der Fille besonders in bezug auf die Arbeitsfahigkeit
anlangt, so haben sich besonders neuere Autoren wiederholt dariiber geduBert.
Ich kann mich jedoch mit DRAGOTTI nicht einverstanden erkliren, wenn er
meint, daBl eine voéllige Wiederherstellung selten sei und daf3 es sich meist um
eine EinbuBe der Arbeitsfihigkeit um 20—30% handle. Da braucht man nur
die Angaben von DooLiN gegeniiberzustellen, der in 40% volle Arbeitsfihigkeit
und in 40% eine ArbeitseinbuBle angibt, wihrend 20% arbeitsunfidhig blieben.
SwirT nimmt an, daB ein Drittel der Fille die Arbeit rasch aufnahmen, ein
Drittel sich schwer in die Arbeit hineinfanden und ein Drittel arbeitsunfahig
blieben, Ranzi-HuBEr fanden diesbeziiglich 57,9% :36,7% :5,4%.

KNAUER, der 797 Fille untersucht hat, konnte nur in weniger als 1% Hirn-
drucksymptome auch noch in spiterer Zeit nachweisen. STERN, der eine beson-
ders groBe Erfahrung in der Gutachtertitigkeit hat, hat in 39 Fallen leichter
Commotio bei 34 keine Folgeerscheinungen gefunden. In mittelschweren Fillen
findet er 50% beschwerdefrei. In den schwersten Fillen hat er allerdings keine
beschwerdefreien gefunden. Meist hatten sie die Zeichen des cerebralen All-
gemeinsyndroms, einzelne allerdings auch Erscheinungen, wie wir sie bei den
kontusionellen Syndromen zu sehen gewohnt sind. RusskL fand von 200 Fillen
nach 6 Monaten noch 86 nicht beschwerdefrei.

Wenn man an die Beurteilung einer Commotio und deren Folgen herantritt,
muB man in allererster Linie der pramorbiden Personlichkeit Rechnung tragen,
was besonders aus den Darlegungen von Voss und MEYER hervorgeht. Man
darf auch nie vergessen, dal man hier unterscheiden mufl zwischen Fillen, die
keinen Anspruch auf eine Rente haben und solchen, bei denen dies der Fall ist.
Ich habe selbst gesehen, daB Fille ersterer Art restlos heilten und bei Féllen der
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zweiten Art sich neurotische Symptome fixierten. FEine ziemlich betréachtliche
Schuld an diesen Zustinden hat die Art des Versicherungswesens. Man kann
nicht genug dafiir eintreten, daf in zweifelhaften Fillen ein paritdtisches Schieds-
gericht, bestehend aus Arzten mit einem unparteiischen Arzt als Vorsitzenden
den Fall zu begutachten hat und einen entsprechenden Vorschlag zur einmaligen
Kapitalabfindung erstattet. Man mufl zugeben, dafl hie und da ein Unrecht
geschehen wird. Aber das steht in keinem Verhaltnis zu der Fiille von Neurotikern,
die durch die jetzt geltenden Bestimmungen geschaffen werden. Ich selbst habe
in einer ganzen Reihe von Fillen diesen Vorgang bereits durchgesetzt und
mich durch jahrelange Beobachtung iiberzeugt, dall auf diese Weise den Un-
fillern besser gedient ist als durch eine Rente und dauernde Beobachtung, ob
die EinbuBle noch statthat oder nicht.
" Die Diagnose der Hirnerschiitterung ist nach dem Gesagten ziemlich einfach.
Und doch haben sich in neuerer Zeit Stimmen erhoben, die sich dagegen aus-
sprachen, da die Kardinalsymptome der Hirnerschiitterung unter allen Um-
stinden vorhanden sein miissen. Wihrend die amnestische Liicke (besonders
Gross) meines Erachtens auch ein oder das andere Mal fehlen kann, aber doch
zum Bilde der Commotio gehdrt, bin ich der Meinung, dafl die BewuBtlosigkeit
eine Conditio sine qua non sei. Aber auch das wird von einer ganzen Reihe
moderner Autoren negiert. Ich erwdhne nur RITTER, der von einer Commotio
cerebri im engeren Sinne spricht und dabei eine Schiddigung des GroBhirns
meint, die bald mit, bald ohne BewufBtlosigkeit einhergeht. Auch Praczex
will den Begriff der Commotio auch auf Fille anwenden, bei denen sowohl
Amnesie als BewuBtlosigkeit fehlen. Das geht meines Erachtens zu weit. Man
kann ja eine traumatische Schidigung gelten lassen, aber man darf sie nicht
als Commotio bezeichnen, wenn ihr die klassischen Erscheinungen fehlen. Denn
wir arbeiten hier immer noch mit konventionellen Begriffen und man sollte
deshalb die Diagnose Commotio nur stellen, wenn neben den geschilderten
Symptomen des Hirndrucks auch die BewuBtlosigkeit vorhanden ist. Freilich
sind wir heute, Dank der objektiven oben angefiihrten Erscheinungen (Blut,
Liquor, Glykosurie, sympathisches und parasympathisches System) auch in
der Lage, Verinderungen festzustellen, wenn die BewuBtlosigkeit nicht vor-
handen ist. Aber ich sah keinen Fall solcher Stérungen ohne BewuBtlosigkeit.
Die Differentialdiagnose der Commotio erscheint nicht leicht, besonders
darum nicht, weil wir héufig den initialen Shock beriicksichtigen miissen.
REICHARDT hat sich sehr bemiiht, in die Frage des Shocks Ordnung zu bringen.
Mir erscheint — ohne auf die Theorien des Shocks einzugehen — fiir den Shock
zweierlei charakteristisch. Das erste ist, daB der traumatische Shock, wie
REICHARDT bemerkt, immer BewuBtsein voraussetzt, was fiir die Commotio
nicht gilt. Und das zweite ist, daB beim Shock die vasomotorischen Erschei-
nungen im Vordergrund stehen. Dal}, wie SzZEKELY ganz richtig bemerkt, auch
beim Shock Erbrechen vorkommen kann, ist selbstverstindlich. Weiter ist
fir den Shock charakteristisch, daB eine voriibergehende Glykosurie besteht,
dann aber nach dem Abklingen des Shocks die eigentlich vollstindige Restitutio,
die bei der Commotio sich doch immer iiber lingere Zeit erstreckt, eintritt.
Selbstverstandlich wird es oft schwer sein, eine traumatische Hysterie oder
Neurasthenie von der Commotio zu trennen, besonders von deren Folgeerschei-
nungen. Aber auch hier wird die Untersuchung des Liquorsystems, eine Réntgen-
untersuchung unter Umsténden Aufklirung bringen. Da8 auch Alkoholismus,
apoplektische Insulte mit Commotio verwechselt wurden, ist bekannt. Doch
148t sich in diesen Féllen gewohnlich in kurzer Zeit Aufklirung erzielen. Daf}
es Krankheitsgruppen gibt, die &hnliche Symptome wie die Commotio hervor-
rufen konnen, ist gewill (Polycythdmie, Ohrensausen, Schwindel, Kopfschmerz).
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Diese Erscheinungen kénnen durch das Trauma gesteigert werden (HECHT
und WEIL).

Pathologische Anatomie. Nach meiner Auffassung sollte es keine pathologische
Anatomie der Commotio geben. Das bezieht sich allerdings im wesentlichen auf
frische Fille. Man kann sich aber wohl vorstellen, daB selbst ein akuter Hirn-
druck, eine momentane Anémie so labile Gebilde, wie die Ganglienzellen, schi-
digen kénnen. Es war mir, wenigstens in den Féllen von sog. letaler Hirn-
erschiitterung, die ich knapp nach dem Tode, der wenige Stunden nach der
Verletzung aufgetreten war, nicht moglich, die Hirnerschiitterung von der
Kontusion zu trennen. Ich stehe also vollstindig auf dem Standpunkt von
v. BErGMANN und KUTTNER, die Fille, bei welchen wohl eine Hirnerschiitterung
vorlag, aber sich mikroskopisch Blutaustritte fanden, zur Kontusion gehérig
zu betrachten, und muB3 den Standpunkt von HAUPTMANN u.v.a. ablehnen,
der zwischen Hirnerschiitterung und Kontusion flieBende Ubergéinge findet
und kleinste Malacien oder Blutungen auch fiir die Hirnerschiitterung gelten
lassen. Ich weil auch nicht, ob es sich bei der Commotio um physikalisch-
chemische Stérungen kolloidaler Suspensionen handelt, wie dies MARINESCO
meint. Auch koénnen die Zentrifugierungsversuche von SVEN INGVAR keineswegs
herangezogen werden, um anatomische Verinderungen bei der Commotio zu
erkliren. Wir kennen heute sehr genau die durch Hirndruck hervorgerufenen
Verdinderungen in den Ganglienzellen und wissen, dafl diese ganz andere sind
als die von SVEN INGVAR beschriebenen. Wir diirfen bei den traumatischen
Verinderungen nie vergessen, daf es sich hier meist um sehr komplexe Vorginge
handelt, die zum Teil mit der Blutversorgung, zum Teil mit der Liquorzirkulation,
zum Teil mit der direkten Schidigung des Gehirns etwas zu tun haben. Wihrend
ich also bei akuten Traumatikern, die kurz nach dem Trauma starben, immer
Kontusionserscheinungen gefunden habe, kann man experimentell hie und da
Fille sehen, bei denen durch Verhimmerung keinerlei Blutungen zu finden sind.
Solche Versuche sind in groBer Anzahl gemacht worden, von denen die von
JaxoB wohl die bedeutungsvollsten sind. Um mich aber selbst von diesen
Verdnderungen zu iiberzeugen, habe ich mit HasaieucHI im Jahre 1927 Ver-
himmerungen vorgenommen, die sich allerdings auf die Frage bezogen, ob man
einen traumatischen Hydrocephalus erzeugen konnte. Die Verdnderungen des
Parenchyms sind sowohl gegeniiber jenen von JakoB als jenen von BRUNNER
wesentlich geringer. Es ist merkwiirdig, daBl bei der Mehrzahl der Tiere ein
Odem vorhanden war, ein Umstand, auf den ich schon gelegentlich der Ent-
stehung der postkommotionellen Erscheinungen hingewiesen habe, wobei ich
eine gewisse Durchlissigkeit der GefiBe annahm. Gleichzeitig trat auch eine
Schwellung der einzelnen Gewebsbestandteile auf, besonders in den Ganglien-
zellen, so dafl man also auch in den Ganglienzellen eine Stérung des Wasser-
bindungsvermogens wird annehmen miissen. Diese Schwellung betrifft den
Zellkorper und die Dendriten, wobei aber die Tigroide vollsténdig intakt bleiben
kénnen und nur die ungefirbten Bahnen hervortreten. In einzelnen Fillen
ging diese Schwellung mit einer schweren Schidigung des Tigroids einher, wobei
das eine Mal Bilder resultierten, die am meisten mit der axonalen Degeneration
iibereinstimmten, das andere Mal aber der Prozel von der Peripherie ausging
und ein Ring dunkel gefirbter Tigroide um den zentral gelegenen Kern nach-
zuweisen war. Auch Netze bilden sich in den Zellen auch vorwiegend in der
Peripherie. Da unsere Tiere wenige Stunden nach der Verhdmmerung getétet
wurden, waren Artefakte auszuschlieBen. Gelegentlich konnte man sehen, dafl
die Zellen kaum ein Tigroid erkennen lassen, sondern diffus dunkel gefdrbt
erscheinen, also pyknotische Zellen, die allerdings auch etwas gebldaht waren.
Uberlebten Tiere mehrere Wochen, so konnte man gelegentlich unter der
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verhammerten Stelle typisch atrophische Zellen mit Schlingelung der Dendriten
und Dunkelfdrbung des Plasmas wahrnehmen. Man sieht also ganz verschiedene
Verinderungen der Zellen, etwas, was ja auch aus den Versuchen von JAKOB
und spiter von BRUNNER hervorgeht (Zusammenstellung bei HAUPTMANN).
Das Wesentlichste bei all dem ist aber, dal der GroBteil dieser Zellveranderungen
reversibel ist und daB sie vielleicht nicht einmal sehr wesentlichen Anlafl zu
einer Funktionsstérung zu geben brauchen. Vielleicht haben wir in diesen Ver-
dnderungen jenes Moment vor uns, das von V. SARBO als mikrostrukturelle
Verdnderung beschrieben wurde, wobei mir allerdings scheint, dal er die von
JaxoB gefundenen Degenerationen und kleinen Nekroseherde wohl als solche
mikrostrukturelle Verinderungen ansieht.

Eine andere Frage aber ist es, ob es moglich erscheint, diese experimentell
gewonnenen Verdnderungen auf die Kommotion des Menschen zu iibertragen.
Denn wenn man bedenkt, dal die Ganglienzellveranderungen, wie alle Autoren
berichten, keine einheitlichen sind, und daf besonders der pyknotische Zustand
heute kaum als krankhaft anzusehen ist, so wird man hochstens jenen Ver-
dnderungen ein besonderes Augenmerk schenken, die sich noch nach Wochen
nachweisen lieBen. Vielleicht sind diese bedeutungsvoll fiir den postkommo-
tionellen Zustand. Hier wird man eher daran denken miissen, daB doch eine
Schidigung dauernder Art vorhanden ist, sei es eine in den Meningen oder den
Ventrikeln im FOrsTERschen Sinne, sei es eine im Parenchym selbst.

Auffillig dabei erscheint mir nur, daf} eigentlich die Fibrillen wenig gelitten
haben und dafl sekundére Degenerationen kaum je beschrieben werden — immer
vorausgesetzt — eine absolut reine Kommotion ohne Blutungen und Nekrose.
Die Meningen sind eigentlich meist nur an der Stelle des Traumas entweder
etwas Odematds oder zeigen eine leichte Reizung. Ich glaube also, daB3 die
Frage der pathologischen Anatomie der Kommotion eine noch ungeldste ist
und daBl moglicherweise Storungen in der Wasserbindung vielleicht Quellung
und Entquellung als Grundlage in Frage kommen (s. auch HENSCHEN). In
dieser Beziehung erscheinen mir die Versuche SCHONBAUERs von einer gewissen
aufklirenden Bedeutung. Er hat bei Hunden Luftfillung der Ventrikel vor-
genommen, eine Rontgenaufnahme der Ventrikel gemacht, dann die Hunde
verhammert, gleich nach der Verhdmmerung neuerdings rontgenisiert und dabei
eine Zunahme des Hirnvolumens gemessen an der Abnahme des Ventrikel-
lumens gefunden und feststellen konnen, dafl nach 15 Minuten 12 mm, nach
25 Minuten 15 mm Zunahme des Volumens auftrat. Diese Volumenzunahme
ging bereits nach einer Stunde wieder zuriick. Wenn auch dadurch nicht fest-
gestellt wurde, was im Momente der Kommotion geschieht, so ist doch dadurch
der Beweis erbracht, daB sich die kommotionelle Schidigung im Gehirn durch
eine Volumenzunahme, die sich wohl nur durch eine Flissigkeitsbewegung
erkliren 146t, zum Ausdruck bringt. Ich glaube, daB die Forschungen beziiglich
der Pathologie der Kommotion sich nach dieser Richtung hin werden bewegen
miissen.

Den grofiten Raum in der Frage der Kommotion nehmen die pathogenetischen
Forschungen ein.

Es ist meines Erachtens eine auch heute noch ungeldste Frage, in welcher
Weise die Hirnerschiitterung zustande kommt. Denn alle diesbeziiglich auf-
gestellten Theorien befriedigen in keiner Weise, so dafl es fast erscheint, als
ob wir in der Hirnerschiitterung einen komplexen Vorgang vor uns hitten, der
nicht aus einer Ursache zu erkliren ist und dessen Variabilitit dem EinfluB3
verschiedener Faktoren zuzuschreiben ist.

Ich kann im folgenden natiirlich nur summarisch tber die Theorien der
Hirnerschiitterung berichten, wobei ich nochmals auf die zusammenfassenden
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Werke von KOCHER, SAUERBRUCH, HAUPTMANN, KNAUER-ENDERLEN, BRES-
LAUER-ScHUCK, DEGE, SCHONBAUER-BRUNNER und REICHARDT verweise.

Man geht am besten von der Erschiitterungstheorie der é&lteren Autoren
aus, die durch die Verhdmmerungsversuche von Kocr und FILEENE eine Stiitze
erfahren haben. Wenn auch sicherlich nicht alles, was die genannten Autoren
zum Ausgangspunkt ihrer Theorie nahmen, zu Recht besteht, so ist nicht zu
leugnen, wie ich aus eigenem weill, daB durch Verhdmmerung auch ohne Inter-
vention der Zirkulation der Hirnerschiitterung analoge Bilder zustande kommen
kénnen. Auch die neueren Autoren nehmen gelegentlich bezug auf diese ersten
Grundversuche, wobei ich nur RAEM erwéhne, der die Differenz der Schwingungs-
fihigkeit des Knochens und des trigeren Gehirns besonders hervorhebt. Ich
glaube, daf hierher auch die von TILMANN betonte Verschiedenheit des spezi-
fischen Gewichtes der grauen und weilen Substanz gehort (iibrigens auch von
RamM benutzt), wodurch es bei Erschiitterung zu Zerreifungen an der Grenze
zwischen grauer und weiler Substanz kommen kénnte, wie dies JARKOB in der
Tat gefunden hat.

Ebenso méchte ich hierher rechnen die von KREHL betonte Lésion des
Synapsis, das was HENSOHEN in neuerer Zeit traumatische Asynapsie nennt.
Man sieht also, da8 man, wenn man den Dingen objektiv gegeniibertritt, die
urspriingliche Auffassung der Erschiitterung nicht einfach ablehnen darf,
sondern daBl — wenn man sie modernen Begriffen unterlegt — immerhin die
Moglichkeit einer solchen nicht von der Hand zu weisen ist.

Die zweite Gruppe der Theorien sind die um den Liquor. Als Vater der-
selben ist wohl DURET zu nennen. Diese Theorie geht von dem Gedanken aus,
dafl der Schidel an der Stelle des Traumas eingebuchtet und kontralateral
ausgebuchtet wird und daB in diese Ausbuchtung — da durch dieselbe eine
Druckerniedrigung erzeugt wird — Blut, vor allen Dingen aber Liquor briisk
einstrémt. Noch interessanter ist diese Liquorverschiebung bei Verletzungen,
die die Stirne betreffén. Da ndmlich an der Basis bzw. dem Hinterhauptloch
eine solche Ausbuchtung nicht statthat und daher der Liquor aus den Seiten-
ventrikeln ausgepreBt, durch den Aquédukt in den IV. Ventrikel gedriickt
wird und hier — Choc céphalorachidien — seine Hauptwirkung geltend macht,
so wird die Ventrikeloberfliche gequetscht, dieser gedehnt, und dadurch kime
es periventrikulir zu Hémorrhagien und Nekrosen.

Auch in neuerer Zeit hat man den Liquor zum Ausgangspunkt verschiedener
Annahmen gemacht. DoNALD ARMOUR hat auch bei geringen Traumen im
ersten Moment einen Anstieg des Drucks gefunden, worauf ein reaktives Odem
und Hamorrhagien auftraten. Spéter kime es durch gestérte Liquorresorption,
Hirnschwellung, durch Blockade subarachnoidealer Rdume, Ansammlung des
Liquors in den Zysternen und Ventrikeln zu mehr allgemeinen Stérungen. Es
macht den Eindruck, als ob diese Uberlegungen unter dem EinfluB der von der
ForstERschen Schule ausgegangenen Anschauungen iiber das postkommotio-
nelle Syndrom ihren Ausgang nehmen. Er findet tiberhaupt unmittelbar nach dem
Trauma den Liquordruck erhéht, wobei ich nur auf die Beobachtungen von
LrrIcHE verweisen mdochte, der eine Erniedrigung des Liquordruckes aufzeigen
konnte, im Gegensatz allerdings zu élteren Autoren, wie z. B. TILMANN. Dem-
zufolge sind auch die Untersuchungen von Ho¥r nicht wesentlich aufklirend.
Er lieB ein Gewicht von 1 kg aus 3/, m Hohe auf den Schidel eines Versuchs-
tieres fallen und beobachtete dabei eine Steigerung des Liquordruckes, herbei-
gefithrt durch paralytische Erweiterung der Hirn- und Plexusgefifle. Diese
Steigerung fithrte er aber auf eine Vermehrung der Liquorproduktion zuriick,
die zu einer Erweiterung der Ventrikel und einem Undichtwerden der Ependym-
auskleidung dieser fithrt. Er stellt sich vor, dal auf diese Weise Liquor in das
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Gehirn dringt, wodurch es zu Hirnédem und zur Schwellung von Zellen kime.
Diese Annahme 148t sich allein durch den Umstand widerlegen, da eben in
einer ganzen Reihe von Fillen der Liquordruck nicht gesteigert ist, daB, wie
besonders die Untersuchungen von SCHONBAUER gezeigt haben, eine Erweite-
rung der Ventrikel nicht stattfindet, im Gegenteil, eine Volumsvermehrung
des Gehirns und eine Verengerung der Ventrikel. Weiter miifiten wir ja bei
jedem Hydrocephalus ein Hirnédem finden, was absolut nicht der Fall ist, so
daB} also die Horrschen Voraussetzungen fir das Zustandekommen einer Gde-
matosen Durchtrinkung des Gehirns hinfillig wiren. Auflerdem hat KocHER
ja gezeigt, dafl der Liquor hier nicht in dem Sinne DuRETs wirksam ist, sondern
dal} er nur den Stol aufnimmt und weiterleitet.

Wir werden spiter noch sehen, dall die Lokalisation, die DureT fiir die
Hauptschidigung supponiert, auch bei den modernen Theorien wiederkehrt.

Die dritte Gruppe der Theorien gruppiert sich um die Gefifle. Hier haben
Kn~AUER und ENDERLEN eigentlich die beste Aufklérung gebracht. Ich iibergehe
die alten Anschauungen von v. BERGMANN und GUSSENBAUER und moéchte
nur an die klassischen Versuche von CUSHING erinnern, der bei jeder Art von
Trauma, die eine Drucksteigerung im Schédelinnern hervorruft, zunichst eine
Kompression der Sinus fand, wodurch es selbstverstdndlich zu einer vendsen
und capilliren Stauung kommen mufite. Steigt der Liquordruck iiber den
Blutdruck, dann kommt es nach CusHING zur Auspressung des gesamten Blutes
aus dem Gehirn, also zu einer absoluten Animie. Diese fithrt aber zu einer
Reizung des Vasomotorenzentrums, wodurch der Blutdruck wiederum ansteigt
und sich tiber den Liquordruck erhebt und so den Tod verhindert. Symonbps
nihert sich den Aunschauungen CusHiNes und spricht von Anoxdmie, die
durch die zirkulatorischen Storungen (Hirndruck héher als Blutdruck) be-
dingt sind.

Viel viel spater haben dann KNAUER und ENDERLEN auf exakteste Weise
zeigen konnen, dafl durch Kopftraumen sowohl eine Zunahme als auch eine Ab-
nahme der cerebralen Blutmenge erzeugt werden kann, wobei als Ursache ,,sowohl
Einwirkung auf die medulliren Herz- und GefdBzentren als auch solche auf
den vasomotorischen Eigenapparat des Gehirns sein kénne. Nachher folgt dann
eine Phase mehr oder weniger ausgepréigter Volumsabnahme und Blutleere des
Zentralorgans. Als Folge traumatischer Einwirkung ist weiters eine linger
dauernde Abnahme des Vasomotorentonus sichergestellt. Ursache der Commotio
aber kann weder die Auspressung noch eine vasomotorisch bedingte Gefiinerven-
schiadigung sein. Sie lehnen also, wie iibrigens die Mehrzahl der Autoren, die
GefalBtheorien eigentlich ab und halten sie nur fiir unterstiitzende Faktoren
beim Zustandekommen der Commotio, wobei noch zu bemerken ist, daB sie
sowohl dem mechanischen Moment Rechnung tragen im Sinne CusHINGs als
auch den Vasomotorentheorien, wie sie besonders durch RickEr bekannt-
geworden sind und mehr und mehr Beachtung finden. Kurz zusammengefaBt
meinte RICKER, daf es zunidchst zu einer Vasodilatation kime durch Reizung
der Dilatatoren bedingt, der aber sofort eine Konstriktion folge, gleichfalls
durch Reizung der Constrictoren hervorgerufen. Dann erst kdme es zu einer
durch Lahmung der Constrictoren bedingten Erweiterung der Gefdlle, wodurch
gleichzeitig eine’ Strémungsverlangsamung einsetzt — Préstase —, die in eine
Stase iibergehen kann. Sehr wichtig ist es zu wissen, dall in diesen letzten
Stadien die Moglichkeit: besteht, daf fliissige oder corpusculire Elemente durch
die erweiterten Stomata das GefiBinnere verlassen und so AnlaB fiir Odeme
oder Héamorrhagien sein kénnen. Es erscheint mir unzweifelhaft, dal dem
Verhalten der Gefifle beim Trauma eine wenn auch nicht determinierende so
doch sehr wesentlich unterstiitzende Rolle zukommt, was iibrigens wohl von
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der Mehrzahl der Autoren anerkannt wird (z. B. HEisSE, der gleichzeitig eine
Kompression annimmt).

Die vierte Gruppe der Autoren nimmt die Gehirnsubstanz selbst zum Aus-
gangspunkt ihrer Betrachtungen iiber das Wesen der Hirnerschiitterung. Hier
ist zuerst die KocHERsche Lehre anzufiithren, der die Commotio als akuten
Hirndruck (Hirnpressung) auffaft. Er stiitzt sich dabei auf Versuche mit
seinen Schiilern, besonders FERRARIS, wonach bei einem Schideltrauma sich
im Innern des Schiidels ein Druck entwickelt, der hydrodynamisch von innen
nach jeder Richtung hin wirkt, am stérksten aber in der Richtung des Traumas.
KocuER hat dann durch seine Schiiler MAszZLAND und SALTIKOW zeigen konnen,
daB eine mechanische Durareizung, wenn sie nur plétzlich und fiir einen Augen-
blick wirkt, Atmung, Puls und Blutdruck in gleicher Weise beeinflufit, wie man
das bei der Commotio zu sehen pflegt, wobei graduell Atmungsstillstand,
Pulsverlangsamung, Sinken mit nachfolgender Steigerung des Blutdruckes ein-
treten kann, oder aber neben dem Atmungsstillstand Herzstillstand, der durch
die Steigerung des Blutdruckes und das Auftreten der Atmung wieder behoben
wird. Wenn aber der Blutdruck dauernd sinkt, so ist das ein Signum mali ominis.

Die Theorien der néchsten Jahre bewegen sich alle um die Untersuchungen
von KocHER und seine Schiiler FERRARIS, CUSHING, MASZSAND und SALTIKOW,
haben sie zusammengefalt und ergéinzt (HauPTMANN, BRESLAUER-SCHUCK,
DEGE, SCHONBAUER-BRUNNER u.v.a.) und stellen sich gleichfalls auf den
Standpunkt, daBl die Commotio cerebri gleichbedeutend sei mit einem akuten
Hirndruck. Entgegen der Auffassung der KocHER-Schule hat SAUERBRUCH
eine andere Drucktheorie entwickelt, die eigentlich auf der von DURET bereits
ermittelten Tatsache der Eindellung bzw. Ausbuchtung des Gehirns beruht,
und die SAUERBRUCH durch seine Versuche in der Uberdruckkammer in eine
ganz andere Richtung lenkt. Er zeigt, daBl es beim Trauma an der Stelle des
Traumas zu einer Eindellung kime, und spricht von Substanzkompression
des Gehirns, die bei intakter Dura durch weit geringeren Druck zu erzielen ist
als bei gedffneter Dura, wobei gleichzeitig im ersteren Fall eine umschriebene, in
letzterem Fall eine mehr diffuse Volumenabnahme des Organs zu konstatieren
ist. SAUERBRUCH verwendet den Ausdruck BrEreMANNs, daBl das Gehirn wie
ein Schwamm ausgedriickt wird. Erst dann, wenn eine Volumenverinderung
des Gehirns auftritt, treten Hirndrucksymptome auf, die unabhingig vom
Blutdruck sind.

Ich zitiere wortlich: ,, In dem Augenblick, wo das Gehirn nicht mehr aus-
weichen kann, muf3 eine Kompression seiner Substanz unbedingt eintreten,
und zwar dhnlich wie an dem Ort der Druckeinwirkung auch an der Stelle, wo
diesem Druck durch entsprechenden Gegendruck das Gleichgewicht gehalten
wird, d. h. in der Umgebung des Foramen magnum.” Wenn es sich wirklich
um eine Kompression der Gehirnsubstanz handeln sollte, so widersprechen dem
die Untersuchungen von GENNEWEIN, der gezeigt hat, daB die Substanz des
Gehirns an sich nicht kompressibel ist, sondern sich etwa wie feuchter Lehm
verhédlt. Aber SAUERBRUCH fiihrt den Vergleich des Schwammes an, woraus
hervorzugehen scheint, daB es sich hier doch in erster Linie um Auspressung
von Flissigkeit handeln miisse, nicht nur jener in geschlossenen Réumen, sondern
auch jener im Gewebe. RaHM meint wohl &hnliches, wenn er annimmt, daBl
beim Trauma ein Schwerefeld induziert wiirde, das eine Verlagerung des
Zellinhaltes bedinge, gleichzeitig aber eine lokale Hirnandmie hervorrufe.

Schon gelegentlich der Besprechung der pathologisch-anatomischen Ver-
dnderungen wurde auf die Versuche von MARINEScO hingewiesen, der bei Er-
schiitterungen Anderungen im physiko-chemischen Verhalten der Kolloide, in
unserem Falle also der Zellkolloide angenommen hat. Nun haben KNAUER und
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ENDERLEN zeigen konnen, daB die Hirnrinde bei traumatischer Commotio
sauer reagiert und wir wissen, dall diese Azidose erfahrungsgemaf mit Ver-
anderungen im Wasserbindungsvermégen der Zelle einhergeht. Man muf} also
bei der Commotio auch diesem Faktor Rechnung tragen, um so mehr als wir
wissen, daB auch bei anderen mit Bewuftseinsverlust einhergehenden Zusténden,
die plétzlich auftreten, wie z. B. bei der Epilepsie, Analoges vorkommt. Hier
kann man tatsichlich eine akute Hirnschwellung bioptisch nachweisen. HEN-
ScHEN hat der Volumszu- und -abnahme des Gehirnvolumens besondere Be-
deutung beigemessen und erstere mit Hirnschwellung (Sdurequellung) in Ver-
bindung gebracht, letztere durch eine #ulBere direkte oder innere subcutane
Liquorfistel oder durch Versagen der Liquorproduktion infolge Plexusstarre
zu erkliren versucht. Diese Ausfithrungen zeigen nur, wie vielfach die Ver-
dnderungen sind, die im AnschluBl an ein stumpfes Schideltraumsa, das nur
mit einer gewissen Intensitdt und Akuitidt wirkt, sein kénnen und daB sicherlich
nicht einfacher Druck fir das Zustandekommen der kommotionellen Erschei-
nung Geltung hat, sondern daB offenbar konstellativ bedingt, bald der eine,
bald der andere Faktor mehr in den Vordergrund tritt und daB je nach dem
Zusammenwirken der einzelnen Faktoren das Bild der Hirnerschiitterung ein
verschiedenes sein kann.

Eine weitere Gruppe von, Autoren befaBt sich weniger mit dem Mechanismus
des Zustandekommens der Commotio als mit der Lokalisation der Schidigung,
durch die die Erscheinungen bedingt werden. Auch hier gehen die Mehrzahl
der Autoren auf DURET zuriick. Zuerst hat schon SAvErBRUCH darauf auf-
merksam gemacht, wie das ja auch aus den Ausfilhrungen DURETs hervorgeht,
daB die Medulla oblongata schwer geschidigt wird. Aber erst die Versuche von
BRESLAUER-SCcHUCK haben ziemlich einwandfrei gezeigt, dafl bei einer Kom-
pression der Stirnlappen die schwerste Schidigung in der Medulla oblongata
erfolgt und daB diese Schiadigung allein geniige, um all das hervorzubringen, was
bei der Hirnerschiitterung gefunden wird. Eine Nachpriifung der BRESLAUER-
schen Versuche durch KNAUER-ENDERLEN ergab jedoch, daBl das nicht ganz
zu Recht besteht, wobei sie sich sichtlich auf die Versuche von TiLANUS stiitzen,
da beim Kaninchen die direkte Kompression der Medulla oblongata und der
Briicke, selbstverstindlich bei Erhaltenbleiben der Atmung, nicht nur nicht
lahmend, sondern im Gegenteil erregend auf die psychomotorischen Lebens-
dullerungen wirkt. Untersuchungen, die die Autoren am Mittelhirn vornahmen,
ergaben auch, daB die plotzlich eintretende BewuBtlosigkeit auch kein aus-
schlieBliches Herdsymptom dieser Gegend ist. Sie kommen trotzdem zum
Schluf, daB das kommotionelle Koma auf Materialschidigung der Hirnrinde
und des Mittelhirns beruhen miisse, wobei wohl unter Mittelhirn auch der an-
grenzende Thalamus zu verstehen sein diirfte. HENSCHEN, der sichtlich unter
dem EinfluB der Studien iiber die Encephalitis steht, meint, es kédme als Ursache
fiir das kommotionelle Koma eine Stérung der subcorticalen vegetativen, elemen-
taren Wachseinszentren im Mittelhirn in Frage, es leidet der fein abgestimmte
Apparat der Synaps. Es kommt zur Wegschaltung der Aktivierungstriebe
(RErcmarpT). Fuces hat ja durch die Aufzeigung des postkommotionellen
Schlafes bereits auf die Wirkung des Thalamus und der Schlafzentren iiber-
haupt bei der Kommotion hingewiesen. Und wenn man hier wiederum das
Beispiel der Epilepsie heranzieht, so 1a8t sich ja auch hier durch den Verfolg
der Krampfe erweisen, daB der Prozel vom Subcortex ausgeht, da also auch
eine plotzliche Hemmung mit nachfolgender Enthemmung des Cortex durch
subcorticale Mechanismen moglich sein kann. Es wire allerdings auch hier
moglich, daB das eine Mal mehr der medullire, das andere Mal mehr der mes-
encephalthalamische Apparat oder der corticale leidet, was nach den Ausfithrungen
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von RiTTER bzw. RITTER und STREBEL moglich ist. Denn die genannten haben,
wie erwahnt, eine bulbidre Form der Commotio als Commotio medullae oblongatae
unterschieden von einer mehr die Rinde treffenden Commotio cerebri (s. 8. 6). Ich
glaube kaum, dal man so weit gehen kann, denn die Autoren geben selbst zu,
daB reine Formen dieser Art sich nicht gerade héufig finden und Mischformen
ofters vorkommen.

Wenn ich meinen eigenen Standpunkt noch mehr prézisiere, so bin ich nicht
der Meinung, daBl der Commotio ein einheitliches Geschehen zugrunde liegt.
Hier treten mehrere Faktoren zu einer Gesamtwirkung zusammen, wobei
jeweils dem konstellativen Faktor eine besondere Rolle zukommt. Ich bin der
Meinung, dal wir einen Fortschritt nur erreichen kénnen, wenn wir den feineren
physiko-chemischen Verdnderungen bei Gewalteinwirkung mehr Rechnung
tragen als bisher.

Therapie. Es ist schwer, von einer prophylaktischen Therapie der Commotio
zu sprechen. Und doch lieBen sich viele Unfélle verhiiten, wenn man Riicksicht
auf die Anfilligkeit nehmen wiirde, wenn man den Alkoholismus verhiiten
kénnte und wenn — da die Hauptmasse der Unfille Verkehrsunfille sind —
man, nicht nur eine entsprechende Regulierung des Verkehrs durchsetzen wiirde,
sondern auch eine Aufklirung allgemeiner Art, die schon in den Schulen ein-
zusetzen hitte, das Volk durchdringen wiirde.

Auch eine atiologische Therapie ist schwer durchzufiihren, da wir ja nicht
mit Sicherheit wissen, welcher Art die Ursache der Erscheinungen der Hirn-
erschiitterung ist. Deshalb wird man sich begniigen miissen

1. die Erscheinungen des gesteigerten Hirndruckes zu bekdémpfen und

2. die Regulierung der Zirkulation und der Atmung durchzufiihren.

Man wird initial in leichten und schweren Fiéllen vollstindig gleichartig
vorgehen. Der Kranke wird zu Bett gebracht. Man muf} absolute Ruhestellung
veranlassen und darf nicht vergessen, auf Darm und Blase zu sehen. Sind Puls
und Atmung halbwegs so, dal eine besondere Besorgnis nicht vorliegt, so sollte
man keinen wie immer gearteten Eingriff vornehmen. Der primére traumatische
Shock ist, wie TEMPLE-FAY gleichfalls vermerkt, nicht der Zeitpunkt, um irgend-
einen Eingriff vorzunehmen. Bei stark gesunkenem Blutdruck empfehlen
Swirr und FroTrow sowie T. FAYy, besonders auch OcESNER halbstiindig wieder-
holte Injektionen von 0,3 mg Atropin. Letztere wenden auch Pituitrin, Strych-
nin, Ergotin, Ephedrin an. Auch Coffein wird empfohlen.

Ist starker Hirndruck vorhanden, so wird nach den gewohnten Methoden
behandelt (Osmoninjektionen 40-—50 cem einer 50 %igen Glucoselosung intra-
venos, hypertonische Kochsalzlosung (UsEpa und Nacai, Symonps, VicH,
WorTis und FosTErR-KENNEDY, HORRAX, FOSTER jr. und PREY und die bereits
Genannten). JacksoN, Kursunai, LEADER sprechen sich nicht sehr giinstig
tiber die Osmonwirkung aus, da in der Hilfte der Fille Druckvermehrung in
der anderen Halfte nur eine ganz voriibergehende Druckverminderung auf-
trete. Dies kann ich keinesfalls bestdtigen. Auch Magnesiumsulfat wurde
verwendet (rectal und oral). Selbstverstdndlich hat man auch durch die Spinal-
punktion den Druck herabzusetzen versucht. Doch hat sich, wie ich glaube
mit Recht, Fucas dagegen ausgesprochen, um den Liquor-Cerebralkomplex
nicht zu stéren (auch QUENSEL). Ganz ablehnen mdochte ich sie aber nicht,
da sie gelegentlich iiber einen kritischen Punkt hinweghelfen kénnte (RaNzI).
Jedenfalls stimmen alle Autoren darin iiberein, nicht sofort zu punktieren, sondern
erst nach Abklingen des Shocks oder nach 1—2 Tagen bei frischen Féllen
(GrADJIAN, OsTROWSKI, KARITZKY, BERENS, JEFFERSON Uu. a.), daB ein wieder-
holtes Punktieren, wie QUENSEL meint, eine Liquorneurose hervorrufen kénnte,
habe ich nie gesehen. AUVRAY behdlt sie den leichten Fallen vor, wahrend
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in schweren die Trepanation in Frage kommt. Auch die Trockendiit wurde
von TEMPLE-FAY in solchen Féllen empfohlen. Umgekehrt wird man bei Senkung
des Liquordruckes hypotonische Losungen injizieren (HENSCHEN). Es scheint
mir geboten, dal man sowohl in leichten als auch in schweren Fillen den Pa-
tienten léngere Zeit im Bette hilt (HorRRAX), was im ersteren Fall oft schwer
moglich ist, besonders wenn sich der Kranke wohl fiihlt. Ich stimme in diesem
Falle McCLURE und CRAWFORD bei, wenn sie ein bis vier Wochen Bettruhe und
danach 1—2 Monate Schonung fordern, um Folgeerscheinungen zu verhiiten.
Es ist sicherlich richtig, wenn Minkowskl daneben gegen den Kopfschmerz
auch Ablenkung empfiehlt. Aber im groflen und ganzen bin ich der Meinung,
dal die Ruhe der Ablenkung vorzuziehen sei. Ein schénes Beispiel, da dieser
Vorgang der entsprechende ist, erbringt Maver. Hier hatte ein Arzt nach
einem Trauma anfangs keinerlei cerebrale Erscheinungen, verlie§ deshalb 10 Tage
nach dem Unfall das Bett, bekam sofort Schwindel, und als er am 12. Tag die
Praxis aufnahm, traten Allgemeinerscheinungen hervor, die sich erst besserten,
als der Kranke mehrwochige Ruhe hielt. Ich glaube, daf diese Ruhe iiberhaupt
auch imstande ist, die Folgeerscheinungen der Commotio zu verhiiten.

Die Behandlung des cerebralen Allgemeinsyndroms besonders der Kopf-
schmerzen wurde von PENFIELD, dem sich BoyD anschloB, durch lumbale
Lufteinblasung vorgenommen. Die Genannten geben eine Morphiuminjektion.
Dann wird spinal punktiert. Ist der Kopfschmerz rechtsseitig, dann mufl der
Patient links liegen und umgekehrt. Es wird abwechselnd 5 cem Liquor abge-
lassen und durch die gleiche Menge Luft ersetzt, wobei nur soviel Luft eingeblasen
wird, bis der Liquordruck normal ist. Bestehen Stirnkopfschmerzen, so wird
der Kopf nach vorne geneigt. Sonst im allgemeinen soll dieser 30—40 cm iiber
dem FuBende gehalten werden. Zunichst mufl nach dieser Insuflation der
Patient 2—8 Tage ruhig liegen bleiben, bis der durch dieselbe hervorgerufene
Kopfschmerz verschwunden ist. Der traumatische Kopfschmerz schwindet
dann gewéhnlich nach 12 Tagen, nachdem 50—100 cem Liquor abgelassen
wurden. Selbstverstindlich darf man diese Luftfiillung erst nach Erschépfung
der konservativen MafBnahmen anwenden. Gelegentliche Fehlschlige fiithrt
Boyp auf Komplikationen durch Kontusionen zuriick. Auch REICHERT-SEET,
ParersoN, ViNcENT, Scmirr, PuEcH und DAvID berichten iiber gute Erfolge
mit der Pneumocephalie; JESSEN besserte Kopfschmerzen in 4 von 10 Fillen.
Ich selbst habe postkommotionelle Stérungen meist durch Réntgenbestrah-
lungen des Schéidels giinstig beeinfluit und kann sagen, daB dies fiir mich die
Methode der Wahl ist (180 kV 30 cm FHD. durch 0,5 mm Zn. plus 1 mm Al
20—30% der HED. pro Feld. 6—8 Felder zumeist in aufeinanderfolgenden
Tagen). Ob bei den kommotionellen Beschwerden das Cibalgin, wie MEIER
meint, ein Specificum sei (2—4 Tabletten oder 1-—2 Injektionen von 2 cem
intramuskulédr), ist fraglich. Gewohnlich weichen die Schmerzen irgendeinem
Mischpulver, dem man etwas Brom oder Luminal zusetzen kann. Morphin ist
jedenfalls zu meiden, dagegen bringt Bellergal (Saxpoz) oft Erfolg.

Gegen die neurotische Komponente wird man mit suggestiven MaBnahmen
mehr Erfolg haben, als wenn man medikamentdse oder physikalische Proze-
duren vornimmt. Man kann dabei die gesteigerte Reizbarkeit durch kalmierende
Medikamente beeinflussen.

Organische Verletzungen des Gehirns.

Wie schon einleitend bemerkt, ist der Begriff Kontusion fiir die organische
Verletzung des Gehirns nicht ohne weiteres anzuwenden. Abgesehen davon,
daB wir in ihm Ursache und Folge des Traumas sehen kénnen, sind wir iiber
den Mechanismus der traumatischen Schidigungen, der sicherlich ein vielfacher
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ist, noch nicht geniigend informiert, um é&tiologisch die Veréinderungen zu er-
fassen. Man miifite eben als Kontusion alle jene Schidigungen des Gehirns durch
Trauma zusammenfassen, welche im unmittelbaren Zusammenhang mit demselben
stehen und eine organische Schidigung des Gehirns und seiner Hdute bedingen.
Es erscheint mir aber vorteilhafter, zumal in der Mehrzahl der Fille die Moglich-
keit einer klinischen Erfassung dieser Stérungen besteht, wie bereits erwihnt,
von traumatischen Hamorrhagien, Malacien und Odemen zu sprechen. Auch der
Begriff Quetschung oder Quetschherde sollte eliminiert werden, da es sich bei
diesen Fallen nicht immer um eine wirkliche Substanzzertriimmerung handelt,
sondern h#ufig um hamorrhagische Erweichungen, Nekrosen, Berstungen des
Gehirns, die man ganz gut unter den eben genannten pathologischen Erschei-
nungen unterbringen kann.

Wir werden demnach das, was in der Literatur als Kontusion im Sinne der
pathologischen Verénderung aufzufassen und zunichst iiber die traumatischen
Héamorrhagien das Notige zusammenzufassen. Voranschicken méochte ich alles,
was iiber die traumatischen Geburtsschiden bekannt ist, ohne in diesem Falle
auf eine Einteilung besonderes Gewicht zu legen, da hier meist nicht eine einzige
pathologische Verdnderung anzutreffen ist, sondern gew6hnlich eine Vielheit.

Traumatische Gehirnblutung.

Gehirnblutung nach Geburtstraumen (Geburtsschidigungen im weiteren Sinn).
Trotz der groflen Anzahl der das Geburtstrauma betreffenden Arbeiten ist es
schwer, sich ein zuverldssiges Bild von dem EinfluB des Geburtstraumas auf
das Gehirn zu machen. Denn alles ist noch kontrovers und fiir jede Behauptung
laBt sich ein Beweis erbringen. Das gilt bereits fiir die Haufigkeit geburts-
traumatischer Schadigungen, die hier in einem besprochen werden sollen, da
die Mehrzahl der Fille mit Blutungen einhergehen.

Nimmt man an, daBl, wie SErTz und ROssLE anfithren, 3—4% der Kinder
tot zur Welt kommen und 3% gleich nach der Geburt sterben, so ergibt sich
immerhin eine ziemlich betridchtliche Menge von geburtsbedingten Todesféillen.
Diese teilen sich nun auf in traumatisch veranlafte Todesfille und solche, die
toxisch-infektios bedingt sind, die Vorox und PIGEAUD besonders hervorheben
mochten, wobei natiirlich die Heredo-Lues eine groBle Rolle spielt (s. DEGE
S. 39).

Es ist ein anderes, ob diese Zahlen vom pathologischen Anatomen erfaBt
werden oder ob der Geburtshelfer eine Statistik erbringt. Der pathologische
Anatom — ich nenne nur SANGER, YLPPO, ScuwARTZ (Literatur bei DOLLINGER)
an erster Stelle — findet in 75 bzw. 65% der Félle das Trauma als Todesursache.
Das gilt nicht nur fiir die Verhiltnisse in Deutschland, sondern scheint auch
fiir Japan (Yac1) Geltung zu haben. Auch EHRENFEST kommt zu so hohen Zahlen.
DELvuca hat unter 770 Totgeburten 474mal Blutungen gefunden. Eine grofere
Anzahl von Fillen erbringt MoNroE, FLEMMING und MORTON, ASKEUSSKINA und
KoNsTaNTINOW, ohne dall man jedoch hier die Zahlen statistisch erfassen konnte.
Auffallend sind die Angaben von RIESENFELD, dessen Zahlen zwischen 10 und
60% schwanken. STERN hat in RufBlland 2682 Obduktionen im Laufe von
16 Jahren zusammengefalt. Darunter fanden sich eigentlich nur 453, das ist
16,890% intrakranielle Blutungen, also eine Zahl, die weitaus hinter jener
steht, welche die deutschen Autoren angeben, aber auch hinter jener, die meinen
Erfahrungen entspricht, die sich jener von ScCEWARTZ am meisten nihert. Noch
geringer sind die Zahlen von CATEL. Nur 6,6 % aller wihrend und nach der Geburt
erfolgten Todesfille sind traumatisch bedingt.

Geht man nun von der Zahl der Geburten aus, wie dies von gynikologischer
Seite erfolgt, so haben HorrineeErR und JascHRE eigentlich der geburts-
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traumatischen Blutung eine zu geringe Rolle zugesprochen. Wenn letzterer meint,
daB nur bei 1% der Kinder das Schideltrauma Ursache des Todes oder einer
Schidigung wihrend der Geburt sei, so ist diese Zahl entschieden eine zu geringe.
SILVERBERG hat bei 5—15% Neugeborener intrakranielle Blutungen nach-
weisen konnen und TysoN und CRAWFORD haben unter 2256 Geburten in 19%
Gehirnblutungen gefunden, bei den Totgeburten 32,1%. Auch HEIDLER hat
weitaus gréBere Zahlen fiir den EinfluBl des Traumas gefunden.

Aus all dem geht jedenfalls hervor, daBl das Geburtstrauma eine wesentliche
Schidigung des Gehirns zu setzen imstande ist, und zwar in einer Haufigkeit,
die wenn nicht mehr, so doch zumindest gleich ist den anderen Schidigungen,
die, zu Totgeburten oder zum Tod in den ersten Lebenstagen fiihren (s. auch die
Ausfithrungen von MELCHIOR, DOLLINGER, SCHWARTZ u. V. a.).

Aber es wire verfehlt zu glauben, daB die Totgeburten oder der Tod in den
ersten Lebenstagen der alleinige Ausdruck der traumatischen Geburtsschidigung
ist. Wenn wir eine Kriippelstatistik, z. B. jene von LANGE ins Auge fassen, die
die Jahre 1921—1928 umfaBt, so konnte er unter 5537 Aufnahmen 107 Fille,
das ist 2% finden, bei denen ein Geburtstrauma Ursache der Erkrankung gewesen
ist. Seine Bemerkung, dafl 10% aller Neugeborener blutigen Liquor aufweisen,
demzufolge also eine Blutung stattgefunden haben mulite, spricht ganz im Sinne
der Ausfithrungen von ScwarTz. Die Zahl der jugendlichen Kriippel in Deutsch-
land, die durch ein Geburtstrauma zu solchen geworden sind, betragt nicht weniger
als 3300.

Ein Gleiches gilt fiir eine andere Form der Erkrankung, die vielfach geburts-
traumatisch bedingt ist. Ich meine die Idiotie. MELZER hat unter 1000 Fillen
von kindlicher Idiotie 208 Fiélle gefunden, bei denen die Idiotie Folge des Geburts-
traumas ist. JENSEN hat in 152 Fillen LittrEscher Erkrankung mehr als die
Hilfte auf pathologische Geburt beziehen kénnen. Geringer sind die Zahlen,
die H. EckHARDT erbringt; doch spricht auch er sich dahin aus, dal die patho-
logische Geburt mehr bei LirTrEscher Krankheit ursédchlich in Frage kommt,
Infektionen mehr bei Hemiplegien.

Es wird demnach gar keinem Zweifel begegnen, da dem Geburtstrauma
fir das Zustandekommen von Schidigungen des Gehirns, die zum Tode fiihren,
und solchen, die eine bleibende Invaliditit bringen, eine groBe Rolle zukommt.

Die Ursachen dieser geburtstraumatischen Blutungen werden von den ver-
schiedenen Autoren verschieden angegeben.

Ich gehe von den Beobachtungen von SANGER aus: Er meint, daB hier eine
Kombination von Kreislaufstérung und Gewalteinwirkung auf den zusammen-
driickbaren kindlichen Gehirnschidel die Hauptursache sei. Er konnte zeigen,
daB in allererster Linie der Sinus rectus mit seinen Asten betroffen wird, der eine
enge Stelle im Kreislauf darstellt, die eine Uberbelastung nicht vertrigt. Gerade
diese Uberlastung, die Stauung besonders im Gebiete der Vena magna Galeni
und im Sinus rectus fithre auch zu aktiver zirkulatorisch bedingter Anspannung
der Duraduplikaturen, namentlich des oberen und unteren vom groBen Sinus
begrenzten Tentorium cerebelli. Er fiihrt des weiteren an: ,,Enges Becken,
heftige Wehen, rigide Weichteile, diinne Schidelknochen (Friihgeburt), groBe
Kinder, kénnen zu groe Gewalteinwirkung auf den Schidelinhalt des Kindes
hervorrufen, ebenso wie jede schwierige geburtshilfliche Operation, namentlich
die manuelle Extraktion des nachfolgenden Kopfes und schwierige Zangen am
nichtrotierten Schidel. Dabei kommt es zu briisken Verschiebungen der platten
Schéidelknochen und zu passiver Dehnung der Duraduplikaturen, die bei gleich-
zeitig bestehender zirkulatorisch bedingter aktiver Anspannung um so leichter
zum Einri kommen.“ Er kommt zu dhnlichen Schliissen wie SErTz.
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P. H. Scawarrz sucht die Hauptursache in der sog. Minderdruckwirkung.
Man weiB, da der intrauterine Druck 250 und mehr Hg-Millimeter betrigt. Wenn
nun die Blase springt und der Kopf in den Geburtskanal eintritt, so steht natiir-
lich der duBere Teil unter einem wesentlich geringeren Druck und dieser Minder-
druck ist, wie ScHEWARTZ sehr einleuchtend gezeigt hat, die wichtigste Ursache fiir
die geburtstraumatischen Blutungen. Dabei kann jede beliebige Stelle des
Kopfes diesem Unterdruck ausgesetzt sein, wonach derselbe eine entsprechende
Formverinderung zeigt (Konfiguration). REUss meint allerdings, daB8 nicht
in allen Fillen solche Minderdruckwirkungen nachweisbar waren, aber ich glaube,
daB sie wohl hauptsichlichst in Frage kommen. ScEWARTZ lehnt sich nun bei
seiner Auffassung von der Minderdruckwirkung an die Befunde von SincEr
{iber den vendsen Kreislauf im Gehirn der Neugeborenen an und zeigt, daB diese
Minderdruckwirkung vorwiegend das System der Vena magna Galeni ergreift.
Da nun diese Minderdruckwirkung jedem normalen Geburtsvorgang zukommt,
so ist es wohl selbstverstdndlich, da auch die normale Geburt bei entsprechender
Disposition zu traumatischer Gehirnblutung fithren kann. R¥DBERG macht den
gednderten Hirndruck sowie die zirkulatorischen Stérungen der Geburt fiir das
Auftreten geburtstraumatischer Schidigungen verantwortlich.

Es ist nicht ohne Interesse zu sehen, daB es eine Disposition fiir das Auftreten
von Hirnblutungen bei der Geburt zu geben scheint. Allen voran steht die Unreife
des Kindes. Ich gebe auch hier nur ein paar Zahlen. YLPPO findet, dall bei einem
Gewicht des Fetus von 1000—1500 g schon bei dem normalen Druck von 250 mm
Hg bei einem Gewicht der Frucht von iiber 3000 g aber erst bei einem Druck von
450 mm Hg Blutungen auftreten. Das begegnet sich wohl auch mit der Statistik
von CoUVELAIRE, der gefunden hat, daf bei Kindern, die weniger als 2500 g
gewogen haben, von 100 Fillen 64mal, bei Kindern zwischen 2500 und 3000 g
24mal, bei Kindern, die schwerer als 3 kg waren, nur 12mal Hirnblutungen auf-
getreten sind. Dabei darf man daran erinnern, daB eigentlich zu leichte als zu
schwere Kinder gleich bedroht erscheinen. Auch Sunxpk (200 Fille 61% Friih-
geborener mit Geburtsgewicht unter 2500 g), King und LOBER schuldigen, wie
nahezu alle Autoren, in allererster Linie die Friihgeburten fiir das Zustande-
kommen der Blutungen an. CaPpER teilt die Félle in immature (weniger als
2500 g) und prinature solche, die vor dem 270. Schwangerschaftstage geboren
wurden; von 450 immaturen waren 3/, prdnatur; da nun beide Arten vaso-
labil sind, erklirt sich die gefiBschidigende Wirkung des Traumas.

Andere Momente, die von verschiedenen Autoren als konstitutionelle bzw.
einer unreifen Entwicklung zugehorig angesehen werden, sind Armut der Gefifle
an Elastica (SmmoNtNT ADELCHI auch AskUskIN und KoNsTanTINOV), allgemeine
minderwertige Konstitution (MeLLER), Ossifikationsdefekte (REICHEL). Die
weiteren Momente betreffen Stérungen im Bau der Geburtswege oder im Ablauf
der Geburt. Hier sei nur ein wesentliches Moment herausgegriffen, dem vielfach
von den Autoren noch eine grofle Bedeutung beigelegt wird. Ich meine die
Asphyxie. Sie kann verschiedentlich bedingt sein (YAc1-Jaso, FrisT, SIMONINI
Aprrcar, MONCKEBERG). Wie die zwei letztgenannten Autoren anfithren, kann
diese Asphyxie durch Abklemmung der Nabelschnur hervorgerufen werden,
aber auch durch Placentalésung- oder Kompression dieser. Die Mehrzahl der
anderen Autoren stehen jedoch auf dem Standpunkt, den SCEWARTZ bereits
prézisiert hat und HerpLEr besonderen Ausdruck verlieh, dafl die Asphyxie oder
Lebensschwiche gegeniiber dem Trauma vollstindig zuriicktritt und daB sie
héchstens als sekundires Moment in Frage kommt, d. h. sie kann préidisponie-
rend wirken (AsgUskIN und KoNSTANTINOV) oder aber ist Folge einer eventuellen
medullaren Schidigung (s. a. DOLLINGER). Wesentlicher scheint mir schon die
Bedeutung einer zu lange dauernden zweiten Wehenperiode (Tyson). Wir miissen
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etwas Derartiges gelten lassen, denn sonst konnte man sich kaum erkldren, daB
auch bei durch Kaiserschnitt entbundenen Kindern Hirnblutungen beobachtet
werden, obwohl MELLER meint, dal hoher Wehendruck nur bei minderwertiger
Konstitution in Frage kdme (z. B. CAPPER, IRVING, LEVINSON und SAPHIR).

Vielleicht 1483t sich bei diesen maternal bedingten Schidigungen auf die Tat-
sache anfiihren, daf} die Kinder Erstgebdrender mehr bedroht sind (z. B. JENSEN).

Selbstverstédndlich kann eine Schidigung der Frucht auch dadurch zustande
kommen, daf die gravide Mutter ein schweres Trauma erlitten hat (Literatur:
Dece S.37). Auch MiBhandlungen der Mutter konnen eine Schidigung der
Frucht bedingen, wofiir ACKERMANN ein gutes Beispiel bringt.

Das Verhéltnis der normalen zu den kiinstlichen Geburten bespricht LANTUE-
JouL. Er findet in 174 Fillen meningealer Hémorrhagien unter 45 Spontan-
geburten 26% der Fille, unter 72 Zangengeburten 40 % der Fille, unter 57 Ge-
burten mit Extraktion des nachfolgenden Kopfes 33% der Fille. Das geht
wohl mit den Angaben der anderen Autoren (NAUjJocks z. B., ECKHARDT,
AstrinskY und KESTNER, IRVING u. v. a.) zusammen. Andererseits aber darf
man nicht vergessen, dal Wendungen und Zangengeburten sowie Extraktion
mit nachfolgendem Kopf nicht ganz gleich gewertet werden diirfen. WETTERDAL
hat 2000 Zangengeburten mit 2000 normalen Geburten verglichen und zeigen
konnen, dafl im wesentlichen der Zeitpunkt, in welchem die Zange bei der Geburt
verwendet wird, mafigebend fur die mehr oder minder schwere Schidigung sei.
Bei richtiger Indikationsstellung fur die Zange (Vermeiden hoher Zange) seien die
Todestille nur um 1% hoher als bei Normalen. Fir die Steilextraktion hat
GREENE etwa Ahnliches erbracht. Er konnte nimlich zeigen, daB von 280 Fillen
nur 6mal Blutungen aufgetreten waren; auch Sturzgeburten, also auffallend
leichte Geburten, kénnen zu traumatischen Schéidigungen des Gehirns fiihren,
wie denn tberhaupt Schidelverletzungen nicht gerade selten zu sein scheinen
(Pabppock 43,1%, LARENNO).

Man wird also allen diesen Momenten Rechnung tragen miissen, um sicher
zu sein, daf} tatsédchlich ein Geburtstrauma vorliegt. Ich sehe dabei vollstindig
ab von den wohl von der Mehrzahl der Gynékologen aufgegebenen SCHULTZE-
schen Schwingungen (KERMAUNER), die selbstverstindlich Ursache schwerster
Schidigungen sein kénnen, und die man darum vollstindig verlassen hat.

Die klinischen Erscheinungen des Geburtstraumas werden von der Mehrzahl
der Autoren in gleicher Weise dargestellt (MELCHIOR, SEITZ, DOLLINGER, MONCKE-
BERG, RYDBERG, SILVERBERG, YAGI, REUss, EHRLICH, IRVING, MUNROE, GRULEE,
RIESENFELD, StMoNoOvVIcT, KAUN, CATEL, NAUJOKS, um nur einige aus den letzten
Jahren zu nennen, die sich im allgemeinen iiber diese Fragen geduflert haben.
Dazu kommen noch die beiden Monographien von WAIrz und von RYDBERG).

Es erscheint schwer, eine Einteilung der cerebralen traumatischen Schéidi-
gungen nach bestimmten Prinzipien zu geben. Es wire aber vorteilhaft, wie aus
den Angaben von SmrTH, WaArTz, RYDBERG hervorzugehen scheint, sog. Friih-
fille von Spitfillen zu trennen, wobei man unter Friihfillen solche versteht,
die gleich bei der Geburt Erscheinungen zeigen, wihrend Spétfille solche sind,
bei denen diese Erscheinungen erst nach Stunden bzw. Tagen aufzutreten pflegen,
ein Umstand der gerade die kindlichen traumatischen Hamorrhagien auszuzeichnen
pflegt (DOLLINGER).

Ob man mit RypDBERG von major cerebral symptoms sprechen soll, ist deshalb
fraglich, weil hier keine prinzipiellen Differenzen vorliegen, sondern nur quanti-
tative Unterschiede bestimmend sind, wobei nicht einmal das letztere absolute
Geltung hat, da, wie besonders aus den Ausfiihrungen von REUss hervorgeht,
anfinglich sehr schwere Erscheinungen in kurzer Zeit vollstindig schwinden
konnen. Also die Schwere der Erscheinungen muf3 an sich nicht Beweis fur die
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Schwere oder die Ausdehnung der Blutung sein, so dafl man sie als Einteilungs-
grund nicht gut heranziehen kann. Demzufolge wird man auch nicht von
multi- und monosymptomatischen Féllen sprechen (WaArrz), zumal oft grofie
Schidigungen ganz geringfiigige Symptome hervorrufen kénnen (HAMBURGER,
Dorringer). Schon aus diesem Grund sollte man auch die von DOLLINGER
vorgeschlagene Einteilung in 2 Zustandsbilder — grofles und kleines Bild —
ablehnen, da fiir sie das eben Gesagte gilt, wenn auch nicht zu zweifeln ist, da
die Fille mit foudroyanten und vielfaltigen Erscheinungen im allgemeinen die
schwereren sind.

Ein Ahnliches gilt fiir die Lokalisation. SErrz hat versucht, infra- und supra-
tentorielle Storungen voneinander zu trennen, was auch RYDBERG in Anlehnung
an die Genannten versucht; ferner Ventrikelblutungen und Mischformen.
Im groflen und ganzen aber stehen die Autoren einer solchen Einteilung mit
Recht entgegen, da auch hier so scharfe Gegensétze nie vorliegen und die Pré-
dominanz eines oder des anderen Symptoms noch nicht berechtigt, die Annahme
einer bestimmten Lokalisation zu machen. Das gilt auch fiir die extra- und intra-
duralen Blutungen, die allein schon darum schwer zu trennen sind, da zumeist
an ganz entlegenen Stellen auch intracerebrale Blutungen gleichzeitig mit den
erstgenannten auftreten.

Es erscheint mir gerade beziiglich der Lokalisation die Tatsache von Belang,
die STERN und ScHWARTZ hervorheben. Sie machen niamlich aufmerksam, daB
fiir jede Geburtslage typische Veranderungen der Kopfform, die sie als Konfigu-
ration des kindlichen Schédels bezeichnen, sich finden. Diese Konfiguration
weist auf die Stelle hin, wo sich die Minderdruckwirkung im wesentlichen zum
Ausdruck gebracht hat, so daf} es moglich ist, einen Schlufl auf die entsprechende
Lokalisation zu ziehen. Man miifite demnach eine Einteilung nach den Konfigu-
rationen des Schidels vornehmen, was bisher meines Wissens noch nicht ge-
schehen ist.

Aus all dem geht hervor, daBl man sich wird begniigen miissen, iiberhaupt
sicherzustellen, daf eine Blutung oder traumatische Schidigung des Gehirns
stattgefunden hat, welche Intensitit diese Blutung eventuell besitzt, und erst
letzten Endes, wo sich dieselbe lokalisiert.

Es ist interessant, daf3 schon der dullere Aspekt des Kindes mit Blutung ganz
verschieden sein kann. Es wird ebenso von Blasse als auch von Cyanose berichtet.
Dabei erscheint von grofiter Bedeutung, daBl REUss auf eine cyanotische Ver-
fairbung des Gesichtes und Halses aufmerksam gemacht hat, die man bei ganz
normalem Geburtsverlauf gelegentlich bei Neugeborenen treffen kann. FEr
faBt das als vasoparetische Cyanose der Neugeborenen auf, die durch heftiges
Frottieren des Gesichtes mitunter zum Schwinden gebracht wird, mitunter aber
bald wiederkehrt, jedenfalls nichts bedeutet, was fiir eine Hirnblutung in Frage
kommt. Es scheint mir auch, dal weniger das Vorhandensein von Verfarbungen
als die Verinderung dieser von Belang ist. Schwinden die Verinderungen bald,
so hat es offenbar wenig Bedeutung, umgekehrt aber werden sie, wenn sie sich
vertiefen, zu einem Signum mali ominis.

In dieses Gebiet gehéren wohl auch die gelegentlich auftretenden Ekchy-
mosen und Netzhautblutungen, obwohl FLEMING und MorTON besonders her-
vorheben, daf} die letzteren keineswegs ein Zeichen intracerebraler Himorrhagien
sein miissen, was selbstverstandlich ist, wenn man das Auftreten derartiger Blu-
tungen bei Erstickung heranzieht. Auch die Gelbfarbung der Haut des Ikterus
neonatorum hat wie bekannt die verschiedensten Ursachen, kann aber gelegent-
lich auch traumatisch bedingt sein (DELuca 116 von 474 Fillen, DOLLINGER).

Gleichfalls duBerlich sichtbar ist das Verhalten der Fontanellen, besonders
der vorderen. Hier gilt gewthnlich, daf dieselbe vorgetrieben ist. Es ist wichtig,
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daB, wie MArRTE ERLIicH betont, das Verhalten der Fontanellen nicht nur von
Druckverhaltnissen abhédngig ist, sondern auch vom allgemeinen Zustand.
So kann eine nicht eingezogene Fontanelle eines untererndhrten Kindes Ausdruck
einer Drucksteigerung sein.

Der Umstand, da3 auch die himorrhagische Diathese mit Haut- und Schleim-
hautblutungen einhergeht, macht die Beurteilung dieser Verdnderungen besonders
schwierig. Allerdings steht man dieser Diathese als selbstindiger Affektion skep-
tisch gegeniiber (DOLLINGER). Zu diesen Verdnderungen im Aussehen tritt noch
ein eigentiimlicher Gesichtsausdruck, der von einer Reihe von Autoren hervor-
gehoben wurde (zuletzt ErLIcH). Es kommt das auch vielfach dadurch zustande,
daB die Augen aufgerissen, die Pupillen weit und lichtstarr sind, ein Verhalten,
das jedoch keinesfalls allgemein vorkommt. Denn meist sind die Kinder somno-
lent, die Augen sind geschlossen, und diese Somnolenz fiihrt zu einer Reihe von
Erscheinungen, die allgemein als charakteristisch angesehen, meines Erachtens
aber von verhdltnisméBig geringer Bedeutung fir die Symptomatologie sind.
Da ist zundchst die Erndhrungsverweigerung, das mangelhafte oder fehlende
Saugen, das ist — und da mufl man REUsS beipflichten — fast immer durch den
BewulBtseinszustand bedingt. Auffallend ist, da in solchen Fillen Puls und
Atmung mitunter keine Anderung zeigen. Dort aber, wo die Erscheinungen mit
einer schweren Cyanose oder Bldsse einhergehen, zeigt sich wohl auch der Puls
klein, die Atmung stertords, rochelnd, und es kommt in schweren Fillen sehr
rasch zum Atemstillstand. Auffallend wenig wird von Vaguspulsen berichtet,
trotzdem die subtentoriellen Affektionen den Vagus lddieren kénnen.

Eine Anderung tritt auch im Schreien der Kinder auf. Entweder bleibt es
ganz aus, oder es erfolgt libermédBig, oder sein Charakter verindert sich, wie
RIESENFELD meint, indem es in auffallend hohen Tonen erfolgt. Auch REUsS
macht aufmerksam, dal das Schreien eher einem Kriahen gleicht. Alle diese Er-
scheinungen aber sind absolut nicht beweisend fiir eine vorhandene Hirnblutung,
mehr schon das Auftreten von Reizerscheinungen im Gebiete der Extremititen.
Von all den genannten Autoren werden Konvulsionen berichtet, die teils generell
teils halbseitig aufzutreten pflegen. Sie koénnen tonisch und klonisch oder
gemischt sein. Besonders hervorzuheben ist eine gewisse Starre, ein Rigor der
Extremitéaten, vielfach als Hypertonie bezeichnet, wobei gelegentlich angenommen
wird, daBl diese Starre der Enthirnungsstarre gleichzusetzen sei (Byers Parkin-
songhnliche Zustédnde).

Es ist selbstverstandlich, daf3 die gleichen Erscheinungen von Krampfen, wie
wir sie in der Extremititenmuskulatur finden, auch der Gesichtsmuskulatur
zukommen, und dafl besonders hédufig auf Krampfe im Facialisgebiet und solchen
im Trigeminus hingewiesen wird. Der Trismus soll nach ABELs charakteristisch
sein fir die Ventrikelblutung. Es ist begreiflich, daBl, wenn eine solche all-
gemeine Starre mit dem Trismus einhergeht, Verwechslungen mit dem Tetanus
leichtsind. Vergessendarfmanauchnicht die bekannte Krampfneigung der Kinder.

Neben den Reizerscheinungen spielen die Lahmungserscheinungen eine
geringere Rolle, besonders in den Friihfillen, wohingegen in Spétfillen héufiger
iiber Hemiplegien, Paraplegien berichtet wird (ENNEPER), wobei dann selbst-
verstindlich Reflexstérungen eine Rolle spielen. Ich selbst habe mich mit den
Reflexen der neugeborenen Kinder eingehend beschéaftigt und kann nur be-
stdtigen, dafl den sog. Pyramidenzeichen (besonders BaBiNskischer Grofzehen-
reflex) sowie den Verkiirzerphdnomenen und analogem keine diagnostische
Bedeutung zukommt. Ob das Hampelmannphidnomen und der Morosche Um-
klammerungsreflex Hirnschiddigungen anzeigen, ist ebenfalls fraglich. Dem-
nach stimme ich mit MULLER iiberein, daBl Reflexpriifungen bei Neugeborenen
nie die Entscheidung bringen kénnen.

3*
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Sehr wesentlich erscheint ein Symptom, das allerdings leider auch nicht ab-
solut charakteristisch firr das Geburtstrauma ist, ein Symptom, das durch die
Forschungen der Ohrenérzte, besonders Voss, BERBERICH-WIEHER, ALEXANDER,
MaeNUs und DE KLEYN und schlieBlich durch FRODING, STERN und SCHWARTZ
eine richtige Wiirdigung erfahren hat. Es handelt sich ndmlich um das Auftreten
von Vestibularerscheinungen bei Neugeborenen. Gerade die Arbeit der letzteren
zeigt, dall schon ganz geringe Stérungen der Geburt Spontannystagmus hervor-
zurufen pflegen. Man konnte vielleicht aus den vorliegenden Untersuchungs-
ergebnissen folgern, da das Fehlen von Nystagmus hochstwahrscheinlich eine
Blutung ausschliefit.

Calorische Unerregbarkeit, ebenso Untererregbarkeit des Vestibularapparates
auf rotatorischen EinfluB} sind bekannt geworden (Voss). Die Leichtigkeit der
Priifung des calorischen Nystagmus gibt diesem Symptom eine ganz besondere
Bedeutung, zumal sich gezeigt hat, dal, wie Voss, BERBERICH, WIECHERS
erweisen konnten, diesem anatomische Verinderungen im Vestibularapparat
entsprachen (besonders im peripheren scheinbar weniger im zentralen).

Vasomotorische Storungen, Stoérungen in den Temperaturen (AMITRANO,
Enrricr, WAITZ u. v. a.) werden hiufig erwihnt. Die ersteren habe ich bereits
angefiihrt und wiederholt aufmerksam gemacht, dafl die Vasolabilitit eine grofie
Rolle, besonders bei den Friihgeburten, zu spielen scheint.

Was die Temperaturen anlangt, so ist es begreiflich, dafl besonders bei
asphyktischen Kindern Untertemperaturen gefunden werden, dafl es aber auch
zu Temperatursteigerungen kommen kann. Auch hier kann es sich um Inanitions-
fieber handeln (SmITH).

Warrz hat diesen Tatsachen neuerdings besondere Aufmerksamkeit geschenkt
und auch auf die bekannten Schwankungen in den Temperaturen aufmerksam
gemacht (s. a. DOLLINGER). Es ist auch vielfach der Fall, daBl solche Temperatur-
steigerungen sich erst eine Zeit nach der Geburt entwickeln und dann durch
langere Zeit, oft zwei und mehr Wochen, anhalten. Trotzdem die Mehrzahl der
Autoren diese Temperatursteigerungen auf Blutungen bezieht, kann man sich
des Gedankens nicht erwehren, daf} hier vielfach auch andere Faktoren in Frage
kommen. Mdéglicherweise ist ein oder das andere Mal auch die Lokalisation der
Blutung Schuld an der Temperatursteigerung.

Eine besondere Seltenheit diirfte wohl das Auftreten des HoRrRNERschen
Syndroms darstellen, das YANEs auf eine komplizierende Himatomyelie bezieht.

Weit wesentlicher als die eben genannten Stérungen sind die Verdnderungen
wm Liquor cerebrospinalis bzw. auch im Blut. Um die Frage des letzteren vorweg
zu nehmen, sei auf die Untersuchungen von PREISECKER verwiesen. Das Blut-
serum kann nédmlich stark gelbbraun gefirbt sein. Das spricht nur dann fiir
eine Blutung im Schéidelinnern, wenn jede andere Blutung im Korper aus-
geschlossen ist. Es ist interessant, dafl das Auftreten von Hémoglobinderivaten
am deutlichsten nur in den ersten Tagen nachzuweisen ist, und dal3 diese zwischen
dem 8. und 10. Tag gewodhnlich schwinden. PREISECKER konnte in 20 von
80 Serumuntersuchungen ein positives Resultat erzielen. CATEL hat das Vor-
kommen des Bilirubin im Serum und Liquor quantitativ gepriift und aus dem
quantitativen Verhéltnis auf die stattgehabte Hamorrhagie geschlossen. Hier
scheint schon ein sicherer Weg vorzuliegen, um die geburtstraumatische Blutung
Zu erweisen.

Blutiger Liquor wird von der Mehrzahl der Autoren erwéihnt, z. B. DOLLINGER,
ACKERMANN, AMITRANO, MONCKEBERG, SMITH, YAGI, RYDBERG, REED, der sich
auf SHARPE stiitzt, FLEMMING und MoRTON, MUNROE, GRULLEE, vor allem aber
Warrz, um nur die neueren zu nennen. Doch meint Cater, dafl der Liquor
auch bei normalen Kindern blutig sein konne.
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Es erscheint nicht immer leicht, den Liquor zu erhalten. Seine Menge ist
oft sehr gering, der Druck gewdhnlich eher herabgesetzt als gesteigert. Das
Wesentlichste ist die Farbung des Liquors. Es wird von der Mehrzahl der
Autoren angegeben, dafl der Liquor im Falle einer Hamorrhagie blutig war.
Diese Blutbeimengungen sind aber absolut kein sicheres Zeichen stattgehabter
Blutungen, da hie und da Venen oder ein Sinus angestochen werden und die
Blutbeimengung bedingen. Aber selbst fiir den Fall, daf} diese Zufélligkeiten nicht
vorhanden sind, ist der blutige Liquor nicht immer beweisend, besonders jener
nicht, der nur leicht rosa gefirbt ist oder xanthochrom erscheint. Ich habe schon
auf den Icterus neonatorum verwiesen, der zu Irrefilhrungen Veranlassung
geben kann. Ich glaube auch nicht, daBl das Zentrifugieren des Liquors hier
wesentlich zur Kldrung beitragen diirfte, sondern ich bin der Meinung, daf als
wesentlich nur zu betrachten ist, dall die Verfarbung des Liquors in irgendeine
Parallele zu bringen ist mit dem Eiweifigehalt und dem Zellgehalt. Das geht
wohl auch aus den Ausfithrungen von Warrz hervor, und auch MONCKEBERG
scheint dieser Meinung zu sein.

Was nun den Zellgehalt anlangt, so wird selbstverstdndlich bei einer reinen
Blutbeimischung das Verhéltnis der roten zu den weillen Blutkérperchen ent-
sprechend jener des Blutes sein miissen. Jede Dysproportion in dieser Beziehung
muBl besonders beachtet werden. Fehlen aber die roten Blutkérperchen, oder
sind sie nur in geringer Menge vorhanden, so kann die Tatsache der stérkeren
EiweiBanreicherung und die Zahl der Leukocyten fiir die Diagnose mafigebend
sein. Finden sich, worauf WAITZ aufmerksam macht, Reticuloendothelien, so
hat man nach ihm das Recht, eine meningeale Affektion (Odem oder Blutung)
anzunehmen. Auch die Verdnderung der roten Blutkorperchen ist bei der
Beurteilung, ob artefizielle oder traumatische Blutung, von Belang.

Jedenfalls muBl man auch bei der Verwertung der Liquorbefunde die gréBite
Vorsicht obwalten lassen, wenn ich auch glaube, dal wir in diesem Befunde
diagnostisch oft die ausschlaggebende Entscheidung finden dirften.

Ein paar Worte seien noch iiber das supra- und infratentorielle Himatom
angefiihrt, das nach verschiedenen Autoren (zuletzt SANTAMARINA) leicht zu
diagnostizieren sei. Ersteres trete erst nach 24 Stunden in Erscheinung; es
zeige sich Erregtheit, tonisch-klonische Krampfe, die Fontanelle sei vorgew6lbt.
Bei infratentorieller Hamorrhagie tritt sofort nach der Geburt Somnolenz auf
bis zum Sopor, Cyanose, Bradykardie und eingesunkene Fontanelle, die aber
auch normal sein kann.

Wenn auch das im vorangegangenen Angefiihrte sich in allererster Linie auf
die geburtstraumatischen Blutungen bezieht, so kann man nicht leugnen, daf3
neben diesen gleichzeitig auch Erweichungen vorkommen (SCcHWARTZ u. a.),
die hie und da aber auch einmal ohne Blutungen bestehen konnen. In diesem
letzteren Falle wird die Diagnose wohl nur aus dem Liquorbefund zu stellen
sein. Wenn also die typischen Erscheinungen wie bei Blutungen auftreten, und
der Liquor sich als vollstindig normal erweist, dann kann man am ehesten an
eine Erweichung denken, vorausgesetzt, dal man die entziindlichen Prozesse
ausschalten kann. Ahnliches gilt fiir das traumatische Odem, das vorwiegend,
wie besonders Wairz erwéihnt, die Meningen betrifft und auch hier fast nie ohne
Blutung einhergeht. In diesen Fillen findet man dann im Liquor die charakte-
ristischen Verdnderungen meningealer Affektion, besonders die von Wairz
beschriebenen endothelialen Zellen. Klinisch werden auch diese Fille schwer
zu differenzieren sein, da auch hier die Asphyxie, die Cyanose und die Krdmpfe
das Bild beherrschen. Allerdings widersprechen die Untersuchungen von
LEeviNsoN und SAPHIR einer stirkeren Beteiligung der Meningen.
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Verlauf, Dauer, Prognose. Die Mehrzahl der Autoren unterscheidet mit
Recht verschiedene Verlaufsformen, die vielleicht am besten durch REUSS zum
Ausdruck gebracht werden.

Die erste Form ist charakterisiert durch das Auftreten so schwerer FEr-
scheinungen, daf3 der Tod unmittelbar nach der Geburt eintritt, oder daBl das
Kind bereits tot zur Welt kommt.

Die zweite Form charakterisiert sich dadurch, daB3 ein Stadium der Latenz
zwischen Geburt und Auftreten der ersten Erscheinungen eingeschoben wird,
ein Stadium, das gewdohnlich nicht linger wie 1—2 Tage dauert, aber unter
Umstdnden auch einmal eine auffallend lange Dauer aufweisen kann (siehe
Dorrineer). Wie lange solche Intervalle dauern konnen, geht aus einem Fall
von GLASER hervor, bei dem eine Cyanose, die anfinglich bestand, rasch ge-
schwunden ist, nach 1 Monat wieder auftrat, dann gesellte sich Fieber und
Pneumonie dazu. Am 34. Tage starb das Kind, und es fand sich eine ausgedehnte
Blutung vom Chiasma bis zur Medulla oblongata.

Es gibt ferner Formen, bei denen der gesamte Komplex der Symptome sich
in kurzer Zeit entwickelt, Falle, die RYDBERG als solche mit major cerebral
symptoms bezeichnet, also voll entwickelte Formen. Warrz nannte diese Fille
multisymptomatische und findet unter 61 Fillen 41 derartige, wihrend 20 zu den
forme fruste gehéren, die meist ein einziges Symptom aufweisen. Es sind das
die Fille mit dem groBen Bild DoLrIiNGERs bzw. mit dessen kleinem Bild. Auch
REuss macht aufmerksam, dafl die Symptome mitunter kaum angedeutet sein
koénnen: Voriibergehende Krampfe, mangelhafte Trinklust des Kindes, Schléfrig-
keit, wobei er sehr wesentlich zwischen ausgetragenen und unausgetragenen
Kindern unterscheidet, welch letztere infolge dieses Umstandes Symptome
zeigen konnen, die einer cerebralen Blutung gleichkommen.

Wihrend nun die ersteren, die multisymptomatischen, entweder sofort als
solche auftreten oder sich rasch entwickeln, sind die monosymptomatischen
oder besser oligosymptomatischen vielfach langere Zeit stationér, ohne Progression
oder Schwankungen zu zeigen.

Unendlich schwierig ist die Prognose. Die Mehrzahl der Autoren spricht sich
fiir groBte Vorsicht aus. Wenn auch bei den schweren Fillen gewohnlich die
Prognose eine ungiinstige sein wird, so ist das aber keinesfalls immer sicher,
und man kann erleben, daB ein Fall mit schwerster Asphyxie, Cyanose, Krampfen
sich vollstdndig erholt und ohne Erscheinungen bleibt. FrRIEDMANN, HEIDLER,
besonders auch REUSS, STERN, RYDBERG, WaITZ sprechen sich fiir besondere
Vorsicht aus. Man muf3 aber CAPPER beistimmen, wenn er meint, daB bei kleinen
Blutungen die Prognose wesentlich giinstiger ist als bei groen, sofern es gelingt,
diese zu differenzieren. FLEMMING und MorTON bemerken, daB auch die schweren
Fille sich spater vollstandig erholen konnen, und sie konnten unter 33 solcher
Kinder, die ein Jahr iiberlebten, in nur 5 eine geistige oder korperliche Schwiche
nachweisen. Ganz anders MONCKEBERG. Er meint, die meisten Kinder sterben
nach der Geburt, die iiberlebenden bekommen schwere Nachkrankheiten.
Interessant ist, dafl auch MUNROE in 39 von 48 Fillen Heilung gefunden hat,
wahrend SmrtH, der Frith- und Spatfille unterscheidet, 31 % Mortalitit erwihnt.
Urrricx sah 20 seiner Fille in den ersten 3 Monaten, 8 nach 1—2 Jahren
sterben, 6 blieben beschwerdefrei. Auch er erwihnt gleich MONCKEBERG die
Hiufigkeit des letalen Ausganges, der 10mal haufiger sei als die Dauerschéden.
Besonders wichtig ist seine Feststellung, dafl 2/; der Kinder mit blutigem Liquor
gut gedeihen. RYDBERG nimmt an, daBl von den schweren Féllen !/, sterben,
1/; sich erholen. Von !/; kann man die Prognose nicht recht sicher stellen.
Immerhin meint er, da3 bei Fillen, wo wihrend weniger Tage unmittelbar nach
der Geburt schwere cerebrale Symptome auftreten, welche das akute Stadium
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iiberleben, die Prognose sehr vorsichtig, aber nicht hoffnungslos gestellt werden
miisse.

Warrz findet unter 44 Féllen 38 Todesfille, das sind 86 % gegeniiber einer allge-
meinen Mortalitit von 2,99 % . Jedenfalls 148t sich eines mit Sicherheit sagen, dag
alle Kinder mit schweren traumatischen Hirnblutungen wenn auch nicht lebens-
bedroht sind, so doch einer ziemlich unsicheren und schweren Zukunft entgegen-
sehen. Es scheint mir, dall hdéchstens ein oder der andere Fall von schweren
Erscheinungen auch nach léngerer Beobachtung als geheilt zu betrachten ist.

Die Prognose der leichteren Fille ist meines Erachtens eine giinstigere.
Trotzdem mochte ich mit Riicksicht auf die im folgenden kurz zu erwihnenden
Nachkrankheiten auch hier die Prognose sehr vorsichtig stellen, ohne leugnen
zu wollen, dafl absolute Heilungen vorkommen. KEin Unterschied zwischen den
Fillen, die unmittelbar nach der Geburt oder nach einer gewissen Latenz
eintreten, scheint nicht zu bestehen.

Die Gefahr der Kinder, die ein schweres Geburtstrauma iiberstanden haben,
liegt vorwiegend in dem Auftreten von schweren Nachkrankheiten. Man kann
diese Nachkrankheiten, die von allen Autoren erwidhnt werden, wiederum
einteilen in solche, die unmittelbar im Anschluff an die akuten Erscheinungen
sich entwickeln, und solche, bei denen eine gewisse Latenz unverkennbar ist.
Das spricht schon gegen die Annahme von PATTEN und ALBERS, dal} die durch
die Traumen gestorte Myelinisation Ursache der Folgeerscheinungen sei. In die
erste Gruppe gehoren die Storungen, die sich hauptsichlich im Bewegungs-
apparat zum Ausdruck bringen, und die man unter dem Namen der LiTTLEschen
Krankheit zusammengefa3t hat. Es handelt sich hier um spastische Diplegie,
die entweder alle Extremitidten oder nur die obere oder untere betrifft, die mit
Dystonien und Hyperkinesen einherzugehen pflegt. Wie gesagt haben alle bisher
genannten Autoren diese Nachkrankheiten erwihnt. Ich fiige noch hinzu:
EckHARD, HigIER, HENSEN, LANDE, MUNROE, POLLARES, YAGI, CATEL.

Daf3 sekundir zu diesen Erkrankungen noch Kontrakturen treten konnen,
ist verstindlich. Die Ursachen dieser Veranderungen sind gewohnlich Por-
encephalie, Mikrogyrie oder auch narbige Verdnderungen, die symmetrisch in
der Hirnrinde sich entwickeln.

Die zweite Gruppe der Erkrankungen sind vielleicht bedingt durch den
Hydrocephalus, der, wie man weil}, besonders bei Neugeborenen im Anschluf}
an eine leichte Gehirnschidigung sich zu entwickeln pflegt und dabei eine
ziemliche Intensitit erreichen kann. Die Erscheinungen, die dabei auftreten,
entsprechen den bekannten des Hydrocephalus. Héufig ist hier eine erschwerte
geistige Entwicklung solcher Kinder, die mitunter zur Idiotie fithren kann. Ich
habe eingangs bereits eine Reihe solcher Beobachtungen erwihnt (S. 31). Und
schlieBlich wird als wesentlichste Folge die Epilepsie bezeichnet. Ich mufl
gestehen, dal meine diesbeziiglichen Untersuchungen gerade in diesem Punkte
gezeigt haben, dal die Epilepsie nach Geburtstrauma haufiger zu sein scheint,
als wir bisher annahmen. Es lassen sich in solchen Fillen auch meist jene von
den verschiedenen Autoren beschriebenen leichten Halbseitenerscheinungen,
Reflexstérungen, Linkshdndigkeit nachweisen, die eine cerebrale Schidigung
anzeigen. Es ist mir auch gelungen, in einer Reihe von Fillen schwere Ver-
kalkungen nachzuweisen, die sich, da die Anfille bereits in frithester Kindheit
vorhanden waren und andere Ursachen nicht in Frage kommen, offenbar auch
als durch ein Geburtstrauma ausgelost erkliren lassen. Nach LApPERT kommt
sowohl genuine wie residuéire Epilepsie vor, doch kénne man nicht entscheiden,
welches Trauma diese bedinge. Auffilligerweise ist die Taubheit in diesen
Fillen sehr selten, ebenso die Amaurose, wohingegen der Strabismus (MONCKE-
BERG) gelegentlich auf eine Geburtsschidigung bezogen werden kann.
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Diagnose — Differentialdiagnose. Da wie erwihnt keines der angefiihrten
Symptome als charakteristisch fiir die geburtstraumatischen Gehirnschadigungen
gelten kann und auch die Zusammenordnung der Symptome kaum eine sichere
Entscheidung zuldBt, so wird es immer schwer sein, aus dem augenblicklichen
Zustand die Diagnose des Geburtstraumas zu stellen. Cyanose, Konvulsionen,
Temperatursteigerungen, das Verhalten der Fontanelle, besonders aber der
Liquorbefund kénnen richtunggebend sein.

Es wird leichter sein, die Diagnose bei Frithgeburten zu stellen als bei Normal-
geburten, ebenso leichter bei kiinstlicher als bei normaler Geburt. Auch die
Lokalisation der Erscheinungen wird man kaum differentiell verwerten kénnen.
Denn trotzdem SEITZ von supra- und infra-tentoriellen Blutungen und solchen
in die Ventrikel bzw. Mischformen gesprochen hat, lassen sich diese verschiedenen
Formen kaum differenzieren und treten duflerst selten rein hervor. Immerhin
kann das Auftreten corticaler Reiz- bzw. Lahmungserscheinungen bzw. auffallend
frither bulbirer Symptome ein oder das andere Mal die Diagnose sichern. Das
148t sich aus allen Darstellungen dieser Verhéltnisse ableiten. Ja, man ist nicht
einmal imstande zu sagen, ob der ProzeB3 durch eine grofle oder durch eine
kleine Blutung herbeigefiihrt ist, wenn auch bei letzteren die Erscheinungen
gewohnlich keinen besonderen Umfang annehmen diirften.

Die Schwierigkeit der Diagnosenstellung wird in allererster Linie dadurch
herbeigefiihrt, dal eine ganze Reihe krankhafter Prozesse, besonders solche die
Geburt begleitenden voriibergehender Natur, dhnliche Erscheinungen hervor-
rufen kénnen wie die traumatischen Erkrankungen des Gehirns. Der Geburtshock
allein kann (MUNROE) zu einer Asphyxie (Asphyxia pallida) fihren. Allerdings
besteht dann gewohnlich eine Schlaffheit der Glieder, niederer Lumbaldruck.

Weiter kommt das sog. Inanitionsfieber in Frage (Smita, WAITz u. v. a.),
dessen Natur wohl noch fraglich ist, das aber gleichfalls mit Erscheinungen
einhergeht, die fiir das Trauma charakteristisch sind. Weiter kommt die
hamorrhagische Diathese in Betracht, die von vielen Autoren (z. B. GRULLEE,
King-LOBER, RYDBERG u. v. a.) erwihnt wird. An ihrem Vorkommen kann
nicht gezweifelt werden, und es ist deshalb von Belang, weil sie, wie bereits
erwahnt, Anlafl geben kann, daff der Liquor blutig ist. Auch der Icterus neo-
natarum gehort in diese Gruppe. SchlieBlich darf man nicht vergessen, worauf
VorroN und PiGEAUD besonders aufmerksam gemacht haben, daBl Infektions-
krankheiten sich auch noch nach der Geburt bemerkbar machen kénnen. Das
gilt besonders fiir die Heredosyphilis, fiir die die letztgenannten Autoren den
Spirochétennachweis, den Nachweis von Infiltraten der Haut und Blutungen
in den inneren Organen fordern; aber auch Encephalitiden kénnen sich, wie
ARMITRANO z. B. ausfiihrt, gleich nach der Geburt zeigen. Das linger dauernde
Fieber, ein charakteristischer Blutbefund diirften hier entscheiden. Vielleicht
kann man auch ein von ECKHARDT angegebenes Moment anfithren, der be-
hauptet, dafl Hemiplegien nach Encephalitiden, Paraplegien nach Trauma
héufiger sind.

Es sei nur noch erwihnt, dafl auch koérperliche Erkrankungen des Kindes,
besonders angeborene Herzfehler (MArTE ERLicH) zu Verwechslungen Ver-
anlassung geben konnen, da auch bei diesen Cyanose und Respirationsstérungen
vorhanden sind. Ebenso sind Tetanie, Eklampsie, auch Tetanus neonatorum
Quellen der Verwechslung.

Diese wenigen Angaben, die man noch sehr wesentlich vermehren kénnte,
mogen zeigen, wie schwer es oft ist, zur Diagnose einer traumatischen Schédi-
gung des Neugeborenen zu kommen, wobei ich aufmerksam machen mdchte,
daB nur die Beriicksichtigung aller Umsténde gleichzeitig die Diagnose sichern
kann.
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Pathologie und Pathogenese. Die zusammenfassende Darstellung von
Pr. ScEwARTzZ, die erst kiirzlich erschienenen wohl weniger ausfiihrlichen, aber
immerhin bemerkenswerten Ausfithrungen von Witz und RYDBERG lassen die
Frage nach den pathologischen Veranderungen bei den traumatischen Hirn-
schadigungen der Neugeborenen fast gel6st erscheinen. Das gilt insbesondere
fir die Lokalisation der Erscheinungen. HorrLaxp war wohl der erste, der
aufmerksam machte, daB sich der ProzeB} vielfach in dem Wurzelgebiet der Vena
magna Galeni abspielt. SANGER hat dies genauer zu erweisen versucht und
ScEwARTzZ ist diesen beiden gefolgt und hat gezeigt, daB es besonders das
Wurzelgebiet der Vena magna Galeni, und zwar die Vena terminalis ist, in deren
Gebiet Blutungen und Erweichungen sich finden. Die Tatsache, daf} das Gebiet
der Vena magna Galeni Hauptsitz der Affektion ist, ist nicht abzustreiten. Die
Enge des GefidBes, die Erschwerung des Abflusses und, wie MULLER meint, die
Knickung durch das eingelagerte Splenium und die besonders leicht zustande
kommende Stase machen das begreiflich. Es wird sich also gewohnlich um
Prozesse handeln, die bei Vena terminalis-Blutungen subependymér im Gebiete
der Stammganglien sich finden, und es ist interessant, dal SCHWARTZ zeigen
konnte, dall bei all diesen Blutungen eigentlich das Gebiet des Globus pallidus
verschont blieb, wihrend der Nucleus caudatus und Putamen affiziert waren.
Das geht wohl auch aus den Darstellungen der anderen Autoren hervor. Eine
weitere Lokalisation ist das GroBhirnmark. Es ist nicht ohne Interesse, daf
dabei die Rinde und das der Rinde anliegende Markgebiet verschont bleibt, und
daB darum manche Autoren den meines Erachtens vorschnellen Schlufl gezogen
haben, daB die verschiedenen Sklerosen, die man frithinfantil findet, besonders
die diffuse periaxiale Sklerose, geburtstraumatisch bedingt sind. Das geht meines
Erachtens zu weit. Auch hier ist offenbar genau wie bei den Prozessen in den
Stammganglien das Irrigationsgebiet Schuld an der Ausbreitung des Prozesses.
Es wire aber verfehlt zu glauben, daff nicht auch Rindenaffektionen selbst
vorkommen, allerdings meist kleine Hamorrhagien und meist verbunden mit
Affektionen in den Meningen, auf die besonders Warrz die Aufmerksamkeit
hinlenkte. MONCKEBERG meint, daf3 das Trauma nicht selten die Basis betrifft,
und daB deshalb Blutungen nahe der Basis hdufig zu finden seien. Das gilt
meist nur fiir die intermeningealen Hamorrhagien, die relativ hiufig angetroffen
werden. CHASE lenkt die Aufmerksamkeit auf die Venen des Tentoriums, die
haufig Anlal zu Blutungen geben, unabhingig von den Tentoriumeinrissen.
Auch ENNEPER hilt viele der Blutungen fiir vendse. Sie seien oft konstitutionell
(Kopfform) bedingt. Ist die Blutung oder die Stauung eine sehr intensive, so
wird man selbstverstdndlich auch Durchbriiche von Blutungen in die Ventrikel
wahrnehmen konnen, wobei zu betonen ist, dall Ependym und Subependym aber
meist sehr resistent sind und den in ihrer Nahe befindlichen Blutungen den
Durchbruch in die Ventrikel erschweren. Was die Blutungen in die Meningen
anlangt, so ist deren Sitz nicht, wie man allgemein betont, subarachnoideal,
sondern interarachnoideal, wie ich gegeniiber Warrz und CAPPER hervorheben
mochte. Allerdings mufl man zugeben, daf3 die Blutungen oft lings des Sinus
sagittalis und im Kleinhirn sich finden, und dafl gewéhnlich diese Blutungen
mehr flichenhaft, wihrend die Blutungen in die corticale Substanz meist kleine
sind. DELUCcA verweist darauf, daB die intermeningealen Blutungen mehr bei
Herzfehlern, die subarachnoidealen bei Hydrocephalus auftreten. Ich wiederhole,
daB der Begriff subarachnoideal in der Mehrzahl interarachnoideal bedeutet, und
daB reine subdurale oder durale Blutungen, wie ja auch CAPPER betont, zur
Seltenheit gehoren. Am héufigsten sind, wie MUNROE, WAITZ u. v. a. behaupten,
die Blutung in den Meningen und die kleinen Blutungen in der Rinde, was wohl
in einem gewissen Gegensatz zu PH. ScHWARTZ, EHRENFEST, WALT u.v.a.
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steht; daBl neben den seltenen subduralen Blutungen (SErrz, MELCHIOR) auch
epidurale vorkommen, ist einleuchtend. ENNEPER meint allerdings, daB die
epiduralen Blutungen seltener seien als die subduralen, und daf die sub-
arachnoidealen bei Friithgeburten aufzutreten pflegen.

Makroskopisch wird man bei den traumatischen Schidigungen des Gehirns
zumindest zwei Formen unterscheiden. Die eine Form ist charakterisiert durch
die blutige Erweichung, die zweite Form durch die weile Erweichung, wobei
allerdings in der Umgebung oder sonst im Innern der Erweichung kleine Blutherde
angetroffen werden. Bei kleinen Blutungen, besonders in der Rinde, kann man
auch Bilder sehen, wie sie bei den Blutungen und Erweichungen der Erwachsenen
vorzukommen pflegen, ndmlich die Anhdufung des Blutes perivaskuldr, also
Einscheidung des Gefdfes durch Blut. Wahrend man gewohnlich fiir die ersteren

Abb. 1. Geburtstrauma. Malacien und Cysten im Streifenhiigelgebiet.

Formen der Blutung und Erweichung die Stauung und endliche ZerreiBung des
GefiBes verantwortlich macht, wird man fiir die letzteren Formen nicht umhin
kénnen, auch die Rickerschen Lehren heranzuziehen und vasomotorische
Einflisse geltend machen. Der Prozef3 der Malacie unterscheidet sich sehr wenig
von jenem der Erwachsenen, vielleicht mit einer Ausnahme, daf3 besonders bei
den Foten die Verflissigung des zugrunde gehenden Materials rascher und
restloser erfolgt, und daf3 die Resistenz der Glia und wohl auch des Mesoderms
eine wesentlich geringere ist. Sonst sieht man auch hier im Anfang Quellungs-
erscheinungen, Zerfallserscheinungen. In diesem Stadium der Nekrose, das
ScawARTZ besonders eingehend beschreibt, folgt nach dem genannten Autor
schon am 5. Tage eine Anfiillung des zugrunde gegangenen Gewebes mit ge-
quollenen Gewebstrimmern. Er nennt dieses Stadium das Konglomeratstadium.
Es folgt dann das Auftreten von Abrdumzellen und die Organisation. Diese
weille Erweichung ist eigentlich identisch mit der roten Erweichung, nur daB
in diesem Falle die Gewebszertrimmerung von der GroBe der Blutung abhingt
und die Organisation selbstverstindlich nur nach Mafgabe des noch funktio-
nierenden Gewebes erfolgen kann. Ist der Herd verhiltnismiBig klein, so
resultiert eine mehr oder minder dichte gliose Narbe. Ist der Herd aber ver-
héiltnismaBig groB, so wird ein Status cribratus oder gar eine Cyste die Folge
sein (Abb. 1). Man wird begreiflich finden, daBl je nach dem Charakter des
Prozesses, je nach dem Stadium der Gehirnentwicklung, in welchem der Proze(
eingesetzt hat, Differenzen moglich sein werden, Differenzen, die meines
Erachtens fiir jeden Fall isoliert hervorgehoben werden miissen.
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Ein, paar Worte seien noch iiber die sog. ViRcHOWsche Encephalitis angefiigt,
d. h. das Vorkommen von Fettkérnchenzellen im Gehirn der Neugeborenen.
Wenn man den Ausfithrungen von ScHWARTZ folgt, so ist das Auftreten von
Fettkornchenzellen im Gehirn der Neugeborenen immer pathologisch. Er stellt
sich damit im bewuBten Gegensatz zu WOHLWILL, der auch in normalen Gehirnen
Kornchenzellen findet. Allerdings ist deren Anordnung und Aussehen etwas
differierend gegeniiber den pathologischen Ko&rnchenzellen. Da SCHWARTZ
suBerst exakte eigene Untersuchungen erbringt, diirfte es schwer sein, ihm zu
widersprechen. Und doch hat RYDBERG allerdings an einem wesentlich geringeren
Material, Fett wohl nicht in, aber an Gliazellen gefunden und behauptet, daf3
im Zentralnervensystem des Neugeborenen Fett in verschiedenen Mengen nach-
gewiesen werden kann. Er hat sich hauptsichlich mit der Morphologie der
embryonalen Glia beschiftigt und gezeigt, daB, wenn man elektive Gliafirbe-
methoden verwendet und diese mit Fettfarbungen verbindet, man nachweisen
kann, daB die fettigen Substanzen auBerhalb der Zelle gelegen sind und sich
um die Zellen bzw. deren Ausldufer anordnen. Dabei bleibt die Gliazelle selbst
ohne jede Schidigung. Er meint deshalb, daf es Zellen mit angelagerten Fett-
substanzen gebe, die physiologischerweise im Nervensystem vorkommen und
vielleicht der Myelinisation dienen. Allerdings findet auch er typische Fett-
koérnchenzellen von pathologischem Charakter. Wie man sieht, ist es also sehr
schwer, hier eine Entscheidung zu treffen, da beide Untersucher, SCHWARTZ
und RYDBERG, mit exaktesten Methoden gearbeitet haben. Es scheint aber
zweifelhaft, ob die Impragnationsmethoden mit Fettfarbungen kombiniert ein
wahres Bild von den Verhiltnissen bringen, und ob nicht doch das, was bei
diesen Methoden aufBlerhalb der Zellen gelegen ist, eigentlich intracellulér liegt,
wodurch die Befunde von WOHLWILL eine Bestdtigung erfahren wiirden. Wie
man sieht, ist diese Frage noch keineswegs gelost, und man wird bei einem
Auftauchen von Fettkornchenzellen immer auch das umgebende Gewebe sehr
genau kontrollieren miissen, ob dessen Schidigung die Menge der vorhandenen
Fettkérnchenzellen auch wirklich erklirt.

Neben diesen diffusen oder sagen wir tiefgreifenderen Verdnderungen des
Zentralnervensystems gibt es auch, wie ScHWARTZ ausfiihrt, einfache Auf-
lockerungsprozesse, die selbstverstindlich ebenfalls Fettkérnchenzellen auf-
weisen konnen. Und schlieBlich gibt es auch noch Verédungsprozesse, bei denen
eigentlich die Gesamtform des Gewebes intakt bleibt und offenbar durch einen
sehr langsam sich abspielenden Prozel ein Zugrundegehen des funktionierenden
Materials zustande kommt.

Ein Wort noch iiber die bei den Geburtstraumen so héufigen Tentoriumsrisse,
die bekanntlich von einer Reihe von Autoren iiberhaupt als Ursache der Blutung
hingestellt werden, von anderen aber als Folge der Blutung aufgefaBt werden.
Ich habe schon die Anschauung von SANGER und CHASE erwdhnt (S.31 u. 41).
AsTRINSKIY, KESTNER und MELENOWSKAJA haben bei 455 Neugeborenen 80mal
Tentoriumrisse gefunden. Davon war Rifl oder Abril mit Blutung in den sub-
duralen Raum 68mal, mit solchen nur ins Kleinhirn 3mal und ohne jede Blutung
12mal. Auch sie konstatieren, daB frithgeborene, aber lebensfahige Kinder am
meisten zu diesen Tentoriumrissen neigen und dafl die Asphyxie ein zweites
pridisponierendes Moment dafiir ist, wobei sie allerdings betonen, daB die
Asphyxie nicht immer die Ursache, sondern auch die Folge einer Blutung in der
Gegend der Medulla oblongata sei. OEKROES meint allerdings, daB nicht nur
das Trauma, sondern auch die Schwiche der Anlage und die Spannungsverhalt-
nisse fiir die Einrisse von Bedeutung seien. Interessant ist, daBl diese Tento-
riumschidigung bei SteiBgeburten 25mal haufiger, bei Zange oder Wendung
19mal hiufiger ist als bei normalen Geburten. Andere Autoren wieder sprechen
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von der Seltenheit der Tentoriumrisse, z. B. CaAPPER, wahrend sie HEIDLER
besonders betont und MULLER sie mit den Affektionen im Gebiete der Vena
magna Galeni in Zusammenhang bringt. Auch PIGEAUD erwihnt die Tento-
riumrisse besonders. CHASE meint, daBl sie meist links im Dreieck zwischen
Sinus rectus und vorderem und seitlichem Rand zu finden sind.

Sind also die duralen Blutungen eine Seltenheit, so habe ich schon erwihnt,
daB die sub- bzw. arachnoidealen seltener, die pialen Blutungen sehr haufig sind.
Sie gehen gewohnlich einher mit Verinderungen der Meningen, die man am
besten als meningeales Odem oder als Meningitis serosa bezeichnen kénnte.
Warrz hat gerade auf diese 6dematdsen Verdnderungen besonders hingewiesen,
welche mitunter ziemlich weitgehend sind, wobei der Liquor sehr eiweireich
sein kann. Das hidngt wohl meist von dem Grad der Stauung ab. Auch die
Ausdehnung dieser Blutungen oft iiber das ganze Gehirn ist bemerkenswert.
Auffallend selten sind Himatomyelien erwihnt (YANES, BELLOCQ nach Zangen-
extraktion).

Anlaflich einer Studie iiber das Kleinhirn beim angeborenen Hydrocephalus
habe ich mich mit Entschiedenheit dagegen gewendet, dafl die angeborenen
MiBbildungen Folge von Keimschidigungen sind, wie das von vielen Autoren
angenommen wird. Es erfiillt mich mit besonderer Befriedigung, daB die Mehr-
zahl der Autoren, die sich mit den geburtstraumatischen Schidigungen befaBt
haben, zu dem SchluBl kommen, dal} vieles, was man bisher als endogen be-
zeichnet hat, exogen bedingt ist. Es ist hier nicht der Ort, die einzelnen Ver-
anderungen zu analysieren, aber man kann wohl sagen, daf3 ein GroBteil der
Mikrogyrie, der Porencephalie, des Hydrocephalus congenitus, der Hemiatrophie,
vor allem aber auch zentraler Hohlenbildung verschiedenster Art, Cysten, die
sich erst spater dullern, Folgen von Geburtstraumen sind. Man muf8 natiirlich
nach Fillen suchen, bei denen der Zusammenhang ein sicherer ist. Wenn ein
so erfahrener Pathologe wie KaARL STERNBERG multiple Hohlenbildung im
GroBhirn, die er zentrale Porencephalie nennt, als Folgen eines Geburtstraumas
bezeichnet, so wird man an diesem Faktum um so weniger zweifeln, als sich der
ProzeB hier in dem gleichen Gebiete, das bei der Geburt am meisten geschidigt
ist, ndmlich dem Gebiete der Vena magna Galeni abspielt.

Uber die Pathogenese habe ich mich bereits eingangs geiuBert. Ich méchte
hier noch hinzufiigen, dal von einer Reihe von Autoren der Hirndruck als
solcher fiir das Zustandekommen der Erscheinungen verantwortlich gemacht
wird (RYDBERG, MONCKEBERG). Es sind also eine ganze Reihe von Momenten ;
die Asphyxie, der Hirndruck, die Minderdruckwirkung von ScHWARTZ wirksam,
die sich zum Teil kumulieren, zum Teil erginzen, um die mehr oder minder
schweren Erscheinungen des Geburtstraums zu bedingen.

Therapie. Es scheint, daB man jetzt mehr und mehr zur Ansicht kommt,
daB3 die prophylaktischen Maflnahmen eigentlich die gréBte Bedeutung bean-
spruchen. Dahin gehort in allererster Linie die Besserung der Lebensbedingungen
der Schwangeren (AskUSKIN und KonsTanTiNow). Es ist selbstverstindlich,
daf} dies von gynikologischer Seite besonders betont wird (JascukE, HEIDLER).
EHRENFEST meint, dafl die Episiotomie der Zange vorzuziehen sei. Bei be-
ginnender Asphyxie sei die Narkose angezeigt, um den Wehendruck herab-
zusetzen. Das geht wohl auch aus den Ausfithrungen von JascHKE hervor,
der jede aktive Geburtsleitung ablehnt, das Leben der Mutter immer héher
stellt als jenes des Kindes und bei komplizierten Geburten zur Operation rit.
Auch PAppock und POxK sind dieser Meinung. Vor allem scheint es, daBl man jede
Miihe aufwenden muf}, um Friithgeburten zu verhindern, da diese ja erfahrungs-
gemif am meisten bedroht sind. Auch Warrz fiihrt alle diese Momente fiir
die Prophylaxe an. Sind aber geburtstraumatische Schidigungen bereits ein-
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getreten, dann ist die am meisten verwendete Methode sie zu bekdmpfen die
Spinalpunktion. Die Meinungen dariiber sind aber ebenfalls sehr verschieden.
Wenn AmiTRANO meint, dal man durch die Spinalpunktion Lihmungen ver-
hindern kénne, so geht er von der falschen Voraussetzung aus, daf3 die Lih-
mungen einfach durch Druck und nicht durch Substanzschidigung des Gehirns
bedingt sind. Im Gegensatz dazu warnt FRIEDMANN vor Spinalpunktionen und
MarTe ERLICH hat wohl den momentanen Zustand durch die Punktion bessern
kénnen, aber nicht verhiitet, dal doch LirTLEsche Krankheit oder Idiotie auf-
getreten sind.

HEIDLER hat an seinem Wiener Material gefunden, dafl die Spinalpunktionen
keineswegs vielversprechend sind, wihrend LaNTU®JOUL sie empfiehlt und
sogar Punktionen der Fontanelle anrit, wenn der Druck besonders hoch ist.
Ganz analog geht MONCKEBERG vor. MUNROE hat Ventrikelpunktion vor-
genommen, wihrend RIESENFELD und SMITH die einfache Punktion empfehlen.
Kine und LOBEL empfehlen auch Zysternenpunktion. TySEN und CRAWFORD
schlagen Drainage der Spinalfliissigkeit vor. Man kann weder durch Spinal-
punktion noch durch die Punktion der Fontanelle, ja selbst nicht durch ein
Debridement viel erreichen. Das einzige ist vielleicht die Herabsetzung des
anfinglich hohen Druckes infolge des Odems oder der groBen Blutung. Aber
die Folgen derselben wird man kaum abwenden kénnen. So hilt ENNEPER die
Spinalpunktation fiir ziemlich belanglos im Gegensatz zu Mart1, der die Liquor-
entnahme als gutes therapeutisches Mittel empfiehlt, und SaNTAMARINA, der
sie bei Tentoriumblutungen empfiehlt. Man wird sich also zur Spinalpunktion
so stellen miissen, dafl man sie im wesentlichen als diagnostisches Hilfsmittel
heranzieht und wenn man sieht, daBl dadurch eine Linderung der Erscheinungen
auftritt, dann wird man einer Wiederholung zustimmen konnen.

Ein zweites Mittel, das vielfach angewendet wird, ist die Bluttransfusion.
Sie wird zum Teil verwendet, um eine Gerinnung herbeizufiihren. Das haben
FriepMANN und MUNROE versucht. RIESENFELD hat auch Serum beniitzt.
SILVERBERG hat 20—30 cem Blut eines gesunden Menschen intramuskulir
injiziert. SmITH empfiehlt sowohl Bluttransfusion als auch intramuskulire
Blutinjektionen. SiMoNINI verwendet Pferdeserum, um eine Gerinnung herbei-
zufithren. SmitH sucht den Blutverlust durch Kochsalzinfusion zu decken.
Es scheint aber, daBl diese Methoden keine sonderlichen Erfolge hatten. Im
allgemeinen wird Ruhe empfohlen, bei imprimierten Knochen Debridement,
vorsichtige Erndhrung, evtl. Sauerstoff (Kin¢ und LoOBER), Eisblasen, hohe
Lagerung, bei Krimpfen Magnesiumsulfat, Brom und Chloral. Auch kiinst-
liche Atmung ist empfohlen worden. Doch mochte ich die Methode von IrviNG
von Mund zu Mund ablehnen, wohingegen die Lufteinblasung (KERMAUNER)
empfohlen werden kann. Ob eine intrakardiale Adrenalininjektion, wie Wartrz
meint, Vorteil bringt, ist fraglich, da ich das Empfinden habe, daf} alle eingreifen-
den Methoden bei den ungemein debilen Kindern, besonders in schweren Féllen,
vermieden werden sollen und man sich lediglich auf jene Methoden beschrinken
soll, die der Augenblick gebietet und die nicht zu eingreifend sind. Trotzdem
hat CusHING den operativen Eingriff empfohlen und tatsichlich ebenso wie
spater SErrz und HENsSCHEN Erfolge erzielt.

Traumatische Himorrhagien des reifen Gehirns.

Man pflegt die Blutungen, die durch Unfille zustande gekommen sind,
zunéchst in offene und gedeckte einzuteilen. Von diesen sollen nur die gedeckten
hier zur Sprache kommen, wobei jedoch zu bemerken ist, dall die Sympto-
matologie in der Mehrzahl der Fille sich eigentlich, wenn man von dem Blut-
ergufl nach auflen absieht, ebenso von der hé#ufigeren Zertriimmerung des
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Knochens, die réntgenologisch fast immer zu erweisen ist, nicht wesentlich von
den offenen Verletzungen unterscheiden wird. Es gilt auch hier die Einteilung
von epiduraler und subduraler Blutung und Blutungen, in die Hirnsubstanz
selbst, wobei beziiglich der letzteren noch ein Unterschied gemacht werden
kann zwischen den sog. kleinen, multiplen Blutungen, die meist oberflichlich
sitzen und oft initial kaum Erscheinungen zeitigen und den tiefen, gréBeren
Blutungen mit schweren Ausfallserscheinungen.

Epidurale Blutungen. In der Auffassung iiber die Blutungen auBerhalb der
Dura mater diirften heute weniger Widerspriiche bestehen als seinerzeit. Als
GefiBe, die hier in Betracht kommen, seien die A.meningeae genannt, die
A. men. anterior aus der A.ethmoidalis, die A.men. media aus der A. maxil-
laris und die A. men. posterior aus der A. vertebralis. Praktisch kommt eigent-
lich nur die A.men. media in Betracht.

Es ist ein groBles Verdienst der verschiedenen Autoren, besonders JonEs,
gezeigt zu haben, daBl nicht immer die A. men. media allein die Ursache oder
wenigstens nicht die alleinige Ursache der Blutung ist, sondern daB vielfach die
Venenwinde einreilen, besonders der in enger Beziehung zur A.men. media
stehende Sinus sphenoparietalis. Darum spricht MELCHIOR auch immer nur
von Blutungen aus den Vasa meningea, sicherlich mit sehr viel Recht, da tat-
sichlich die Venenwédnde bei einem Trauma, besonders bei einem gedeckten,
viel leichter einreilen werden als die Winde einer Arterie. Dazu kommt noch
der Umstand, daBl die Dura mater im Gebiete der epiduralen GefaBe nicht fest
am Knochen haftet, also durch das Trauma leicht eine Losung erfahren kann,
wie das die dlteren Autoren schon erwiesen haben, Momente also, die imstande
sind, die Blutung in diesem Gebiete auch bei einem verhéltnismiBig geringen
Trauma zu erkliren. RaNzI hilt an der Uberzahl der Meningenverletzungen fest.

Wenn ich mein Material daraufhin durchsehe und nur das durch Obduktion
und Bioskopie sichergestellte heranziehe, so muf} ich allerdings gestehen, dafB
in der iberwiegenden Mehrzahl der Fille die A.men. media verletzt war, was
sich ja leicht aus dem Spritzen des Gefalles bei der Operation und durch Unter-
suchung bei der Obduktion erweisen 1at. Eine Disposition zu diesen Blutungen
besteht in Fillen, bei denen, wie bei der Arteriosklerose oder der Lues, der Wider-
stand der Gefille gelitten hat (Scaramaccria). Umgekehrt hat FeENwIick
BEckMANN gezeigt, daBl trotzdem von 331 Kindern unter 13 Jahren mit Schidel-
trauma 117 intrakranielle Lésionen ohne Frakturen hatten, kein Fall einer
meningealen Blutung vorhanden war, da, wie der Autor meint, bei Kindern die
Dura mater noch keine so innige Beziehung zum Schéidel hat wie bei Erwachsenen.
Das geht wohl auch aus den Angaben von ScATAMACCHIA hervor, der gleichfalls
betont, dafl bei Kindern Basisblutungen haufiger seien. Trotzdem kommen
auch bei Kindern Blutungen der Meningea media vor, wie ein von KrLiENE-
BERGER mitgeteilter Fall Boirs erweist, wo ein 12jdhriger Knabe mit einem
gleichaltrigen mit dem Kopf zusammenstiel und dann das typische Bild der
progredienten Kompression bot. Die Operation erbrachte Heilung. Wéihrend
man frither glaubte, dal die Blutungen der A.men.media verhiltnismaGig
ein héufiges Vorkommnis darstellen, tritt jetzt scheinbar die Seltenheit dieser
Blutungen gegentiber den subduralen ganz bedeutend hervor. Wenn ich
mein Material, das ich bei der Commotio verwendete, daraufhin durchsehe,
und nur die absolut sichergestellten Félle von epi- und subduralen Blutungen
herausziehe, so fanden sich erstere in 7, letztere in 25 Fillen. MoRTLAND, HARRI-
soN und Bering, die 309 Fille zusammenstellten, haben in 25 extradurale
Blutungen gefunden, die aber immer mit einer Fraktur des Schidels einher-
gingen, was natiirlich keineswegs als Regel gilt. Ebensowenig ist auch die von
mir konstatierte Tatsache, daf die Blutungen fast nie ohne gleichzeitige Blutung
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in das Gehirn sich finden, keineswegs konstant. Das geht so ziemlich aus allen
Angaben hervor (z. B. STRAssMANN). Und ebenso wichtig erscheint es, daB
man nie vergifit, dal solche Verletzungen nicht nur auf der Seite des Traumas,
sondern auch auf der Gegenseite zu finden sind (Prokor, Konic). Allerdings
sind auch hier meist Schéddelbriiche vorhanden. ProxoP betont, daB diese
Blutungen wohl in der Mehrzahl durch die Fraktur erklirt werden, daB aber
auch Verschiebungen und Abreilen der Dura die Ursache sein kénnen. Wihrend
wohl in der Mehrzahl der Fille der hintere Ast der A. men. media getroffen ist,
muB man ProkoP beistimmen, dal oft auch multiple Einrisse an den verschie-
denen Asten zu beobachten sind und, wie ich selbst sah, auch der vordere Ast
isoliert einreiflen kann.

Es ist ein Verdienst KRONLEINs und seiner Schule, die Lokalisation der bei
Meningeablutung entstandenen Hiématome genauer erfaflt zu haben. Er unter-
scheidet ein Hdmatoma anterius, medium und posterius. Das erste fronto-
temporal, das zweite temporo-parietal und das dritte parieto-occipital.

Fiir die Klinik am wesentlichsten ist das mittlere, das sich iiber der motorisch-
sensiblen Region ausbreitet.

PATEL hat neuerdings die Angaben KRONLEINs bestédtigt und gezeigt, daB
die vordere Meningealarterie vorwiegend Hématome iiber dem vorderen Stirnhirn
bewirkt, die hintere solche in der Fossa cerebelli unter dem Sinus transversus,
letztere sehr selten. Ihr Ursprung ist auch oft schwer erkennbar, da sie mit-
unter diffus die Hirnbasis erfilllen und auch in den IV. Ventrikel vordringen
konnen.

Die Symptomatologie der extraduralen Hiématome ist verhiltnismiBig ein-
fach. Gewohnlich findet sich anfinglich eine Commotio cerebri mit den cha-
rakteristischen Erscheinungen derselben. Ist diese in verhaltnismiBig kurzer
Zeit, abgeklungen, dann bietet der Patient fast keine Erscheinungen, wenn man
von dem gewéhnlich vorhandenen Kopfschmerz absieht. Dieses freie Intervall
kann sich iiber Stunden, aber auch Tage (z. B. Hammes 3 Tage 8 Stunden)
erstrecken und ist eines der wesentlichsten Differenzmomente gegeniiber den
anderen Erscheinungen traumatischer Natur. Ob man den Fall von W. MaaNUS
hier einbeziehen kann, ist schwer zu erweisen. Das Intervall betrug 11 Wochen,
und es wire nicht ausgeschlossen, dafl es sich hier um eine Spitapoplexie
gehandelt hat, die allerdings den Meningen kaum zukommt. Der Verlauf des
Falles ist jedenfalls nicht charakteristisch.

Wenn man die Untersuchungen von WiEsmanN, Custopis, MELCHIOR,
DEGE und von den neueren Autoren besonders PATEL, aber auch BORGHINI,
MortLAND, HARRISON und BELING, HaMMES, BacLEY, RaNzI ins Auge falit,
wird man iiberall dieses Symptom als eines der wesentlichsten hingestellt finden.
Man muf} sich ndmlich vor Augen halten, daB die Blutung aus der Meningea
media sich erst ganz allméhlich entwickelt, d. h. daB das Hématom allméihlich
gréfer und grofler wird, bis es jene GroBe erreicht hat, die Symptome hervor-
ruft. Wir wissen durch die Studien von v. BEReMANN, dal der Inhalt des
Schéidels um etwa 5,3% erh6ht werden kann, ohne dall Druckerscheinungen
auftreten. Das entspricht immerhin einer Menge von 75 g. Und wenn wir das
individuelle Moment mit veranschlagen, so kann es auch gelegentlich einmal
iiber diese Zahl hinausgehen. Es wird sich demgemil das freie Intervall ver-
schieden gestalten. Nun kann man, wie die Zusammenstellung von MELCHIOR
aus den Fillen, die Custonis anfithrt, erweist, damit rechnen, daB in 57% der
Fille das Intervall 24 Stunden nicht iiberschreitet, in 7% aber dies der Fall ist,
wihrend in 36 % von einem freien Intervall iiberhaupt nicht die Rede ist. Diese
Angaben kann man voll und ganz vertreten. Nur mdochte ich beziiglich der
Fille, bei denen ein freies Intervall iiberhaupt fehlt, hervorheben, dal man
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aus der Vertiefung der Erscheinungen, wie z. B. Wiesman~ dies schon betont,
mitunter auf eine Meningeablutung schlieBen kann.

Interessant ist die Angabe von LECOMTE und APFELBACH, die bei 564 Autop-
sien in 39,4%, also in einer ganz besonders grofen Zahl, extradurale Blutungen
gefunden haben und zeigten, daB nur in 52,2% dieser Fille, also etwas mehr
als die Halfte, das Hamatom so grol war, dall es Erscheinungen hervorrief.
Bemerkenswert erscheint mir auch ein Fall von CraTToN. Hier hatte ein Patient
am 16. 4. nach Trauma ein Hdmatom oberhalb des rechten Ohres gezeigt, und
die Punktion ergab Blut im Liquor. Der Zustand besserte sich, und erst am
29. 4. trat plotzlich Koma auf, Zeichen von einer Hirnkompression, und die
Operation ergab ein extradurales Himatom. Vielleicht spielt in diesem Falle
der Zustand der GefidBle eine Rolle, da es sich um einen 56jahrigen Patienten
handelte und man allgemein annimmt, dafl bei dlteren Patienten die Schirfe
und Deutlichkeit des Intervalls besonders hervortritt.

Ich stimme MELCHIOR bei, wenn er meint, dal die Begrenzung des freien
Intervalls nur so zu treffen sei, da} das erste Auftreten vom Symptomen bereits
das Ende des Intervalls bedeutet. Die Erscheinungen, die sich nach dem freien
Intervall entwickeln, stimmen zum groflen Teile zunichst iiberein mit den
Erscheinungen des Hirndrucks. Auffallend ist, dall der Kopfschmerz verhaltnis-
miBig keine besondere Intensitidt erreicht, aber zumeist vorhanden ist. Er ist
auch vielfach lokalisiert. Man darf nur nie vergessen, dafl mitunter ein Himatom
bilateral sein kann und daB auch ohne Hamatom durch ein Contre-coup Er-
scheinungen beiderseits hervorgebracht werden kénnen. Der Kranke wird dann
ruhig, schlafsiichtig, somnolent. Die Bewultseinsstorung kann eine ungemein
tiefe sein.

Von den anderen Drucksymptomen sind nur wenige sehr ausgesprochen.
Das gilt vor allem fiir die Stauungspapille, die wohl, wie die genannten Autoren
ausfithren, vorkommt, aber nur in einer Minderzahl der Fille, was begreiflich
ist, wenn man bedenkt, daf3 auch bei den Tumoren im Gebiete der Hirnrinde die
Stauungspapille fehlen kann. Doch habe ich auch in meinen wenigen Fillen
einmal die Stauungspapille vermerkt. Es ist fraglich, ob man die Stérung der
Pupille, die in neuerer Zeit wiederum eine besondere Beachtung erfahren hat,
auch in die Gruppe der Allgemeinsymptome einbeziehen darf. Man muB} vor
allem feststellen, da3 bei derartigen Kranken das Auge selbst durch den Unfall
intakt geblieben ist. Denn ich sah einige Male Blutungen im Auge oder am
Auge und dadurch bedingte Sehstérungen, woraus sich selbstverstiandlich ein
differentes Verhalten der Pupille erkliren kann. Auch darf man nicht vergessen,
daB das Verhalten der Pupille zu verschiedenen Zeiten verschieden ist. RaND
und KATZENSTEIN haben neuerdings die Verhéltnisse der Pupille genauer studiert
und sind eigentlich zu ganz dhnlichen Resultaten gekommen wie Custopis, der
gezeigt hat, dafl in ungefahr 50% der Fille die weitere Pupille, die auch starr
sein kann, der Seite des Hématoms entspricht. Wie wertvoll dieses Symptom
sein kann, beweist ein von RaAND zitierter Fall, bei dem rechts Hemiparese,
rechts Erweiterung der Pupille bestand. Es wurde links trepaniert und die
Obduktion zeigte die Blutung rechts. Daraus und aus anderem folgert Raxp,
daB die erweiterte reaktionslose Pupille von hoherer lokalisatorischer Bedeutung
sei als die Blutung aus dem Ohr oder die Hemiparese. Es scheint, daf} tatsich-
lich die Sache so abliuft, daBl zuerst eine Verengung, dann eine Erweiterung der
Pupille erfolgt, die schlielich reaktionslos wird, wobei die Pupille der kranken
Seite jener der gesunden Seite vorangeht. In meinen 7 Fillen war die weitere
Pupille immer auf der Seite des Himatoms. In einem Fall war der Ablauf der
Pupillenstorung sehr gut zu verfolgen. Erst war der Pupillenreflex vorhanden,
dann nach einer halben Stunde erlosch er, nach einer weiteren halben Stunde
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war die linke Pupille weiter als die rechte. Die Blutung sa8 links. Es gibt aber
auch Félle, bei welchen trotz einer Meningealblutung die Pupillen beiderseits
gleich und absolut normal reagierend sind. Das sah ich in einem Falle, der
durch eine Meningitis kompliziert war. Andererseits kann man in Fillen
schwerster Bewultlosigkeit selbstverstindlich nur beide Pupillen weit und
lichtstarr finden. Es héngt also scheinbar die Verinderung der Pupille von
einer Reihe von Umsténden ab, nicht zuletzt von dem Zustand des BewuBtseins.

Uber den Mechanismus dieser Stérung hat sich KATZENSTEIN geduBert.
Er ist jedenfalls komplizierter als es einer einfachen Reizung eines corticalen
Zentrums entspricht.

Von den anderen Hirndrucksymptomen wird hauptsichlich noch auf Puls
und Atmung Gewicht gelegt, wobei ich betonen méchte, daB ein besonderer
Hirndruckpuls nicht gerade hervortreten mufl und daf die Atmung gleichfalls
vielfach von dem BewuBtseinszustand beeinflult zu werden scheint. Hervor-
gehoben mufl noch werden, dal man nicht selten eine Temperatursteigerung
findet, die sich bereits am Anfang fithlbar macht und die differentialdiagnostisch
nicht ohne Bedeutung ist.

Die Lokalsymptome, welche von den Hamatomen auflerhalb der Dura
hervorgebracht werden, entsprechen vollstindig deren Lage. So hat GUurRDJAN
in 3 Fiallen das WEBERsche Syndrom gefunden, das nach Entfernung des Hima-
toms schwand. ScHRANZ fand bei einem einjdhrigen Kind die Blutung tiber
dem Parietallappen. DELMAS-MARSALET beschreibt bei Blutungen iiber dem
Stirnhirn ein signe de I'inégale déviation provoqué de la marche (rechts Stirn-
hirnhdmatom — Drehung nach rechts, Neigung des Korpers nach rechts —
Drehen nach links geringere Neigung des Korpers nach links, aber stirkere
Deviation nach rechts). Ich habe schon erwdhnt, dafl in einer ganzen Reihe
von Fillen Lokalsymptome iiberhaupt nicht zu finden sind, wohingegen mehr
diffuse meningeale Storungen auftreten (WiLLmoTH). In anderen wieder kommt
es zu Reizerscheinungen im Gebiete der Motilitdt oder zu Ausfallserscheinungen
motorisch-sensibler Natur, wie sie hier nicht weiter ausgefithrt werden sollen,
da ihnen kaum eine Besonderheit entspricht.

Nur auf ein Moment mull aufmerksam gemacht werden. Das ist die von einer
ganzen Reihe von Autoren betonte Moglichkeit des Auftretens homolateraler
Léhmungen (Konig). Diese sind meines Erachtens fast immer bedingt durch
Contre-coup oder durch ein Himatom der Gegenseite.

Es nimmt mich auch nicht Wunder, dal von vielen Autoren betont wird,
daB die untere Extremitdt hdufiger frei gefunden wird, oder da@ isolierte Léh-
mungen der unteren Extremitit tiberhaupt nicht vorkommen, da wir ja wissen,
daB fiir diese nur die obersten Abschnitte der vorderen Zentralwindung und
der Lobulus paracentralis in Frage kommen, die bereits auflerhalb oder nahezu
auBerhalb des Bereiches der Meningeablutung gelegen sind.

Ein wichtiges Symptom fiir die Diagnose ist die Spinalpunktion geworden.
Man miifite eigentlich erwarten, daf3 der Liquor nicht blutig ist. Er ist aber in
den meisten Fillen blutig und demzufolge kaum fiir eine sichere Diagnose zu
verwerten. Die Hirnpunktion kann wohl unter Umstédnden Blut ergeben. Aber
es ist gerade in diesem Falle sehr schwierig zu sagen, ob dieses Blut aus extra-
duralen oder intraduralen Rdumen stammt, oder ob nicht eine Erweichung des
Gehirns mit Blutungen schuld ist an dem positiven Ergebnis. Dagegen hat man
in neuerer Zeit die Encephalographie bzw. Ventrikulographie verwendet, um
Héamatome sicherzustellen, was, wie bei den subduralen Himatomen ausgefiihrt
werden soll, tiberraschend gelungen ist.

Der Verlauf dieser extraduralen Hématome ist ein ungemein einfacher. In
den klassischen Fillen wird nach anfinglicher Commotio das freie Intervall auf-
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treten, worauf sich dann die Erscheinungen des Hirndrucks, evtl. auch Lokal-
symptome entwickeln. Wenn einmal der Hirndruck aufgetreten ist, dann geht
der Proze3, wofiir mein eigenes Material spricht, ungemein rasch vorwérts, und
wenn man nicht in wenigen Stunden eingreift, so tritt gewshnlich der Exitus
letalis ein (BoraHINT). Ein einziger Fall von mir hat ohne Eingriff eine Woche
iiberlebt, die anderen starben innerhalb 24 Stunden.

Im groBen und ganzen ist die Prognose eines extraduralen Himatoms ohne
operativen Eingriff eine sehr schlechte. Die Mehrzahl der Félle geht zugrunde.
Nach der Operation sind die Resultate weit wesentlich bessere, und es scheint
mir, daB meinen Erfahrungen entsprechend die unkomplizierten Fille, d. h.
jene, bei denen das Gehirn nicht gelitten hat und der Eingriff rechtzeitig erfolgt
ist, ausgezeichnete Chancen fiir die Heilung besitzen (s.a. Ranzi-HUBER).

Die Diagnose eines extraduralen Hématoms ist nach dem Gesagten meist
leicht. Man kann sie mit Spatapoplexien verwechseln. Gelegentlich wird man
auch einen meningealen Prozef3 vermuten, was aber immer durch eine Spinal-
punktion geklirt werden kann. Andererseits aber darf man nicht vergessen,
daB, wie ich bereits erwihnt habe, LECOMTE und APFELBACH zeigen konnten,
daB etwa 50% der Hématome symptomenlos bleiben kénnen. In diesen Fillen
wird uns, wenn auch nur der leiseste Verdacht eines solchen besteht, die Ven-
trikulographie evtl. vor Irrtiimern bewahren kénnen.

Die Therapie ist die Trepanation und Unterbindung der Arterie, wobei
immer das Stammgefil unterbunden werden muf3, da man nie weill, ob nicht
aus einem oder dem anderen kleinen Astchen eine Blutung erfolgen kann. Soweit
ich die Resultate der Operation iiberblicken kann, sind sie duBlerst giinstig, und
wenn keine besonderen Komplikationen vorliegen, kann man in der groflen
Mehrzahl der Félle auf Heilung rechnen. Vorbedingung ist, daB der Eingriff
nicht zu spat erfolgt, denn je schwerer der BewuBtseinsverlust ist, je linger der
Hirndruck dauert, je gréBer die Komplikationen sind (Knochenfraktur, Hirn-
schidigung), desto geringer ist die Aussicht, auch durch die Operation noch
ein Resultat zu erzielen. Immerhin kann man aus den Statistiken ersehen, daB
ungefihr 2/, der operierten Falle mit dem Leben davonkommen. Doch hat
PareL von 17 Fillen 12 verloren, meist 10 Stunden nach dem Eingriff. Kleine
Héamatome sind konservativ zu behandeln.

Subdurale Himorrhagien. Man fafit alle Blutungen in die Pia, Arachnoidea
und zwischen dieser und der Dura als subdurale Himorrhagien zusammen, da
man meist nicht imstande ist, dieselben voneinander zu differenzieren.

Wie schon bei der extraduralen Hdmorrhagie erwihnt, ist die Haufigkeit
der subduralen nach meinem Material entschieden gréfier als die der epiduralen.
Das geht auch zum Teil wenigstens aus den Darstellungen der neueren Autoren
hervor. MorTLAND, HARRISON und BELING finden in ihren 309 Fillen in 82%
ZerreiBungen von Gefiflen der Pia, Arachnoidea oder des Cortex, so dafl sie mit
Recht in diesen Blutungen die haufigste Schidigung nach Trauma sehen. CoLe-
MaN hat allerdings in 173 Féllen nur 13mal subdurale Blutungen gefunden,
wihrend JELSMA in 88 % der Félle subduraler Himatome das Trauma &tiologisch
findet, ahnlich GranT. Dabei kann der Prozel einseitig oder doppelseitig sein
und — wie auch eine Reihe anderer Autoren bemerken — findet sich héiufiger
hier als beim extraduralen Himatom die Lésion des Contre-coup entweder gleich-
sinnig oder in Form der Hirnquetschung. Das Trauma, das derartige Blutungen
hervorruft, kann dabei ein unglaublich geringes sein (BENEssy, BiemoxD,
Bropre, McCoNNEL, MARTIN, VAN GEHUCHTEN und MarTIN, PurNnam und
CusHING) ; und zwar ist es meist Sturz oder Stof3, die Veranlassung zum Trauma
sind. Das geht wohl auch aus den Darstellungen der alteren Autoren hervor,
die MercHIOR zusammenfallt. Die Gefifle, aus welchen die Blutungen erfolgen,
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sind in allererster Linie, wenn man die Hiufigkeit ins Auge falt, die pia-arach-
noidealen, und zwar nicht nur Arterien, sondern auch Venen (HaMMER), und
daraus geht schon hervor, daB vielfach die Blutung nicht so lokalisiert sein wird
als beim extraduralen Himatom. Dissen findet, dal auch A. meningea media-
Blutungen mit subduralen Hidmatomen einhergehen. Ich sah kiirzlich ein
derartiges, bei dem die Meningeablutung keine Erscheinungen gemacht hatte
und nur die offenbar vendse subarachnoideale Blutung solche hervorrief. Es
kénnen aber auch grofie Sinus verletzt werden, z. B. der Sinus longitudinalis
(Fornt) oder transversus (FEY lateralis), wofiir ich eine eigene Beobachtung
habe, oder die Arterien der Hirnoberfliche, wie die A. vertebralis (Worr), die
aber gegeniiber den Verletzungen der A. fossae Sylvii jedenfalls kaum in Frage
kommt. Freilich wird man bei offenen Verletzungen héufiger Verletzungen
der Sinus und groBleren Gefifle finden als bei gedeckten. Auch aus kleinen
Venen kann es zu Blutungen kommen.

Von einem gewissen Interesse sind auch die kleinen Blutungen zwischen
der Dura und Arachnoidea, weil sie zur Bildung jener Verdnderungen Ver-
anlassung geben koénnen, die man falschlich Pachymeningitis haemorrhagica
interna genannt hat. Denn Gerinnselbildung in diesem Gebiet (SALINGER) hat
nichts mit Pachymeningitis zu tun.

Wir werden also vielleicht die Blutungen unterhalb der Dura einteilen in
mehr diffuse, bei welchen nahezu die ganze Pia-Arachnoidea blutig suffundiert
ist; ferner in die sogenannte Pachymeningitis haemorrhagica (s. spéter die patho-
logische Anatomie) interna und schlieBlich in die mehr lokalisierten umschrie-
benen Formen, wie sie schon HENSCHEN besonders hervorgehoben hat. Dabei
gibt es noch Differenzen in bezug auf das zeitliche Moment — akute und chroni-
sche Fille (PurNaM-CUSHING, VAN GEHUCHTEN-MARTIN). Uber solche ganz
diffuse Blutungen der Pia-Arachnoidea berichten PATEL und DESVILLE, wobei sie
bemerken, daB an der Gegenseite nicht selten durch den Contre-coup ein epidu-
rales Himatom entstehen kann (4hnlich HAmMEs). Auch MoRTLAND, HARRISON
und BELING bezeichnen die pia-arachnoidealen Blutungen als die héufigsten.

Wenn man die HexscuiENnsche Einteilung der Blutungen gelten laBt, so
findet er erstens peribulbire Himorrhagien durch Verletzung der Vena magna
Galeni, jugularis, des Sinus transversus und, wie ich hinzufiigen méochte, auch
der A. vertebralis. Zweitens kann man gelegentlich sehr selten eine Blutung
zwischen den Hemisphéren finden, wenn nach ZerreiBung des Léngsblutleiters
sich das Blut zwischen die Hemisphiren gegen den Balken hin senkt, und als
drittes sind die Konvexititsblutungen, und zwar frontale, parietale und temporo-
occipitale zu erwihnen, also eine analoge Lokalisation, wie sie den epiduralen
nach KRONLEIN zukommt (s. a. Ranzr).

Was nun die Symptomatologie dieser mehr umschriebenen Blutungen
anlangt, so unterscheiden sie sich von den epiduralen dadurch, daf das initiale
Trauma oft so gering ist, daBl man eine Blutung nicht vermutet. In der Mehrzahl
der Fille ist aber auch hier das Trauma mit einer kommotionellen Stérung
verbunden, und es koénnen die Erscheinungen der Commotio und der Blutung
ineinander tibergehen. Das gilt besonders fiir die schweren Traumen und ist
eigentlich in meinen Fillen am hiufigsten beobachtet worden. Nach der Auf-
stellung von HENSCHEN fehlt das freie Intervall hier in 27%. Andererseits wird
gerade in diesen Fillen hervorgehoben, auch von den neueren Autoren, daf das
freie Intervall hier wesentlich linger ist als bei den extraduralen Hamorrhagien.
Waren hier in mehr als 50% der Fille ungefdhr die Intervalle nur Stunden
bzw. hichstens Tage, so ist in den subduralen Fallen das Intervall nur in 18%
auf diese Zeit beschrinkt. Im Gegensatz dazu haben wir hier Fille, bei denen
das Intervall sich auf Wochen und Monate erstreckt, weshalb MELCHIOR mit

4*
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Recht betont, dal wir es hier vielleicht mit Spatblutungen zu tun haben, analog
den Spatdpoplexien, was auch DissEN hervorhebt, ebenso wie FEY, NAFFZIGER
und JONES. So hat BIEMONT einen Fall veroffentlicht, bei dem ein traumatisches
subdurales Himatom 5 Monate bestanden hat, bevor man es erkannte. Auch
BropiE betont die lange Dauer des Intervalls, und ERRIcO und GERMAN bringen
zwei Fille, bei denen das Intervall 6 Wochen bzw. 4 Monate gedauert hat (Pur-
NAM-CUSHING, VAN GEHUCHTEN-MARTIN, RANzI), bei SALINGER 2 Monate. Auch
Hormes, MARTIN, BURGEAST heben die langen Intervalle besonders hervor.

Vielleicht darf man noch ein zweites Moment bei den subduralen Hémor-
rhagien erwahnen, das sie gleichfalls zeitlich von den epiduralen Himorrhagien
sehr wesentlich differenziert. Ich meine die ungemein langsame Entwicklung
der Erscheinungen. BroDIE, Cral¢, HorMES heben dies besonders hervor, und
man spricht direkt von chronischen subduralen Hamorrhagien. Andererseits
aber kann sich die Entwicklung auch viel rascher abspielen, besonders dort,
wo es sich um eine Sinusblutung handelt.

So haben ORMAN und SPIEGLER einen Fall beschrieben, der eine halbe
Stunde nach dem Trauma bereits bewulitlos war und 4 Stunden spater in das
Koma verfiel. Ich selbst sah einen Fall, der um 9 Uhr frith die Ambulanz betrat.
vollstdndig geordnet und klar war und nur eine RiBquetschwunde am Kopf
hatte. Er war von der Strallenbahn gestiirzt. Im Verlaufe des Verbindens
wurde er unruhig, klagte iiber Atemnot. Der Puls stieg auf 132, dann wurde der
Patient ruhiger, die Atmung aber tiefer. Es trat Koma ein, und um !/,2 Uhr
nachmittags war der Patient tot. Es zeigte sich neben einer Kontusion der
rechten Hemisphédre ein ausgedehntes subarachnoideales Hématom und auch
ein Himatom in beiden Frontal- und Temporallappen mit einem akuten Hirn-
6dem. Wenn ich diesem einen klassischen Fall gegeniiberstelle, so wurde ein
Patient am 28. 5. verletzt, ging etwas taumelig nach Hause, soll etwas schwerer
gesprochen haben, bekam eine Suffusion entsprechend der Verletzung. Nach
3 Wochen ging der Patient bereits herum, fihlte sich verhaltnismafBig wohl, am
21.7. begannen Kopfschmerzen, am 24.7. leichte Parese der rechten Seite,
die sich allméhlich aber sehr leicht vertiefte, dazu gesellte sich eine leichte
aphasische Stérung mehr sensorischen Charakters, alles ohne besondere Kopf-
schmerzen. Anfangs August sah ich den Patienten, diagnostizierte ein sub-
durales Hamatom, das sich auch bei der Operation fand. Das Roéntgenbild
hatte an der Lésionsstelle eine Impression des Knochens gezeigt.

Jedenfalls ist eines gewil}, daf die langsame Entwicklung der Druckerschei-
nungen und das verhdltnisméBig langere Intervall zugunsten subduraler Blu-
tungen sprechen, wobei aber bei rasch sich vertiefender BewuBtseinsstorung
eine Mitbeteiligung des Gehirns wahrscheinlich ist (s. a. NAFFSIGER und JONES).

Ein weiteres Moment, das ich hervorheben méchte, ist, daBl bei den sub-
duralen Hamorrhagien, soweit sie iiber der Konvexitit sind, Reizerscheinungen
haufiger auftreten, d.h. also epileptische Anfille, Paristhesien. Ist aber das
Héamatom groBl, so unterscheidet es sich wenig von den H&morrhagien, die
epidural sitzen. Es kommt mir nur vor, als ob hier 6fters von Stauungspapille
gesprochen wiirde (BiEMOoND, BurcEAsT, BRODIE, ERRICO und GERMAN, MARTIN,
Ranzr, eigene Fille). Beziiglich der Pupillenstérungen mufl man unterscheiden
zwischen den Patienten mit voller BewulBtlosigkeit, bei welchen gewohnlich
beide Pupillen weit und lichtstarr sind. Es kénnen aber auch trotz absoluter
Bewulitlosigkeit die Pupillen mittelweit sein und reagieren. Gewdhnlich lauft
der Prozefl auch hier so ab, dall zuerst die Pupille auf der geschédigten Seite
eng ist, dann weiter und reaktionslos wird, wihrend die Pupille auf der gesunden
Seite enger ist und reagiert. Spéter wird aber auch diese Pupille weit und
reaktionslos, wenn es zum Koma kommt.
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Die Ausfallserscheinungen hingen lediglich ab von dem Sitz der Léasion und
von der Mitbeteiligung des darunterbefindlichen Gehirns. Man muB zugeben,
daB hier bilaterale Erscheinungen héufiger sind als beim epiduralen Hamatom.
Sehr hiufig kann man in diesen Fillen den Nachweis einer Reizung der Meningen
erbringen. So sah ich bei Fillen von sog. Pachymeningitis haem. int. nicht
selten Nackenstarre, aber kein KERNIGsches Phinomen, obwohl auch dieses
beschrieben wird (NATHER). Doch scheinen bei derartigen Fillen, die meist
mehr chronisch verlaufen, allgemeine meningeale FErscheinungen héufiger
(BEnass1). Dasselbe gilt auch fiir diffuse Blutungen in die weichen Hirnhiute.

Von groBter Wichtigkeit erscheint mir die Untersuchung des Liquors, der
in der Mehrzahl der Fille blutig ist, oder wenn der Fall lange genug bestanden
hat, zumindest Xantochromie zeigt. Doch haben FiscHER und MORSIER dies-
beziiglich auch einen negativen Befund erhoben, ebenso HEuLs und GUILMAIN.

Es ist aber auch moglich, daBl sich Gerinnsel in den Meningen bilden, die
sich spéter organisieren und dadurch imstande sind, den spinalen Liquorraum
zu blockieren (R. M. STARR). Man wird dann wenig oder keinen Liquor bei der
Punktion erhalten. L. RoGERs beschreibt derartige Fille (nicht traumatisch)
als posterior fossa Compression Syndrom, d.h. Atemstillstand bei erhaltenem
Puls. Es kann andererseits wiederum die EiweiBausscheidung im Liquor eine
massige sein bei besonderer Durchlissigkeit der Gefalle und Mitbeteiligung des
Gehirns.

In Spatfillen kann der Liquor vollstindig klar sein (HamMES), flieBt aber
nur tropfenweise ab (W. HOLMES). Zumeist aber ist der Liquordruck deutlich
erhoht. MARTIN hat in Féllen, bei denen die Hirnerscheinungen erst spater auf-
traten, nur bei dem 8. Teil Gelbfirbung gefunden und in einem Fall Eiweil3-
vermehrung.

Eine gewisse Bedeutung scheint fiir die Diagnose aber jetzt die Encephalo-
graphie bzw. Ventrikulographie zu beanspruchen. Cralc WINCHELL, der ganz
richtig bemerkt hat, daB die diagnostische Lumbalpunktion die Diagnose nur
klaren kann, wenn ein positiver Ausfall derselben vorhanden ist, war wohl der
erste, der die Ventrikulographie zur Diagnose des subduralen chronischen
Hamatoms empfiehlt. BaraDo und MoreA haben sowohl Luft als besonders
Lipjodol verwendet, wobei sie sahen, daBl der Ventrikel der Seite mit dem
Héamatom verengt, der kontralaterale erweitert, das ganze Ventrikelsystem
verzogen war. In zwei Fillen war durch die Blutung eine Kompression des
Foramen Monroi erfolgt, so dal weder Luft noch Lipjodol in die anderen Ventrikel
ging (Ventrikulographie). In allen vier von ihnen beobachteten Fillen ist der
Ventrikeldruck erh6ht. LINDEMULLER und MoNTEIRO berichten iiber &hnliche
Resultate.

Demgegeniiber kann die Punktion nach NEISSER-PoLLAK hier keine so grofe
Bedeutung gewinnen, da man, wie schon erwdhnt, bei dieser eigentlich nie
weil, ob es sich um eine extracerebrale Blutung handelt, oder um intracerebrale.
Doch tritt Ranzr fiir sie ein.

Diese Angaben betreffen, wie erwahnt, in allererster Linie die massiveren
Blutungen, wihrend die kleineren Blutungen, besonders jene, welche man als
subarachnoideale bezeichnet, Dank der Forschungen besonders Fraraus, GoLp-
FLAMs und ROTHFELDs jetzt der Diagnose zuginglicher geworden sind. Aller-
dings handelt es sich bei den Angaben dieser Autoren nicht um traumatische,
sondern mehr durch andere Momente bedingte Blutungen. Aber die Symptomato-
logie diirfte wohl auch bei den traumatischen nicht sehr wesentlich von den
aus anderen Ursachen hervorgerufenen verschieden sein. Der Beginn wird
gekennzeichnet durch einen heftigen Nacken- und Hinterhauptschmerz, der
plotzlich auftritt und mitunter mit Erbrechen und Ubelkeit einhergeht. Auch
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Kreuzschmerzen finden sich, wie RoTHFELD zeigte. Der Umstand, daBl auch
BewuBtlosigkeit dabei vorhanden sein kann, wie ich das selbst gesehen habe,
macht die Diagnosenstellung noch schwieriger. Es treten hinzu die Erschei-
nungen der Meningitis, wobei ich jedoch betonen mochte, daBl das KErNigsche
Symptom gegeniiber der Nackensteifigkeit weit wesentlich weniger hervortritt.
Dann finden sich die Erscheinungen leichten Hirndrucks, Pulsverlangsamung,
Pupillenverianderung, ein oder das andere Mal eine Stérung am Sehnerven, die,
wie ich das sah, von einem Teil der Untersucher als Neuritis, von dem anderen
Teil als Stauungspapille mit Blutungen charakterisiert wurde. In einem meiner
Fille war auch eine Hirnnervenlahmung zu verzeichnen, und zwar war der
Abducens besonders getroffen, aber auch der Facialis der einen Seite zeigte
eine leichte Parese. Ebenso lief} sich eine geringe Einschrankung im Trigeminus
der gleichen Seite nachweisen.

Sonst sind es aber meist die Erscheinungen der Hemiparese, die im Vorder-
grund stehen. Es ist interessant, dafl auch hier der Prozel mitunter streng
einseitig, aber auch doppelseitig sein kann.

Ein sehr wichtiges Symptom, das ganz auBlerhalb des gewohnten liegt, ist
die von GUILLAIN angegebene Tatsache, dal im Harn groBe Mengen von Eiweif}
auftreten, ohne dall sonstige Erscheinungen einer Nierenaffektion vorliegen.
Harr hat dies gleichfalls bei traumatischen Blutungen gefunden Das Symptom
ist in seiner Wesenheit noch nicht geklirt, aber der Umstand, daf3 die subarach-
noidealen Hamorrhagien mitunter bei renalen Affektionen aufzutreten pflegen,
mahnt zur Vorsicht bei Verwertung dieses Symptoms.

Der wichtigste Befund ist auch hier die Spinalpunktion, die immer Blut
ergibt und je nach der Dauer reines Blut oder Xantochromie. ROTHFELD macht
aufmerksam, dall die artefizielle Blutbeimengung durch Zentrifugieren des
Liquors ausgeschaltet werden kann, da danach der Liquor klar bleibt, wihrend
bei der Blutbeimengung durch die subarachnoideale Hamorrhagie der Liquor
nach dem Zentrifugieren gelb erscheint.

Die anderen Liquorreaktionen sind meines Erachtens von geringem Wert,
da sie hochstens schwach positiv oder negativ ausfallen. Die Zellzahl ist gewohn-
lich etwas vermehrt, der Charakter der Zellen aber ein inkonstanter.

Man wird also die Diagnose dieser Veranderungen heute viel leichter stellen
konnen als frither, da man in der Lange des freien Intervalls, in dem meist
chronischen Verlauf, in dem Verhalten des Liquors, in dem Ergebnis der Ventri-
kulographie oder Encephalographie einen wertvollen Anhaltspunkt fir die
Diagnose gewinnen kann. Auch aus dem Verlauf kann man manches erschlieflen,
da dieser, wenn er auch in den schweren Fillen, ahnlich wie bei dem extra-
duralen Hamatom, ein akuter sein kann, vielfach hier eine viel lingere Ent-
wicklung erkennen 14aBt, eine Entwicklung, die sich iiber Tage, Wochen, ja
Monate hinzieht.

Differential-diagnostisch kommen bei diesen Féllen zunachst die Affek-
tionen der Meningen in Frage. Hier entscheidet wohl in allererster Linie die
Spinalpunktion, denn das Fieber und der Ablauf sind zu wenig charakteristisch,
obwohl das Fieber bei subduralen Hamorrhagien seltener aufzutreten pflegt und
dann gleichzeitig mit einer Pulsbeschleunigung die terminalen Erscheinungen
einleitet (DEWILLE und PATEL). Ich habe ein oder das andere Mal grofle
Schwierigkeiten gehabt, einen Hirntumor auszuschlieBen. In diesen Fillen
ist zu beriicksichtigen der plotzliche Beginn sowie das Ergebnis der Spinal-
punktion, obwohl auch dieses nicht immer verlaflich ist. Besonders in einem
Falle habe ich lange geschwankt, bis die Bilateralitit des Prozesses und die
Affektion sehr weit auseinanderliegender Hirnpartien die Diagnose sicherte.
Der Fall kam zu restloser Heilung.
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Man darf ndmlich nicht vergessen, dall Kopfschmerz, Erbrechen, Puls-
verlangsamung und, wie ich schon hervorgehoben habe, ein oder das andere
Mal eine Papillenverdinderung auftritt, die zu Verwechslungen Veranlassung
gibt. Auch die psychischen Stérungen sind nicht solche, daB sie gestatten, eine
Differentialdiagnose gegeniiber dem Tumor zu stellen.

SchlieBlich ergibt sich eine Differenz auch in bezug auf die Prognose. Ich
méchte diese unter keinen Umsténden bei ausgedehnten Blutungen so giinstig
stellen, wie dies nach den Beobachtungen einzelner Fille sich zu ergeben scheint.
Im grollen und ganzen ist die Prognose dieser Fille eine schlechte, es sei denn,
daf} es gelingt, durch einen operativen Eingriff das Blut zu entfernen und eine
Blutstillung herbeizufithren. Die Zahl, die HENSCHEN angibt, dal etwa 68%
der Fille durch die Operation geheilt werden, erscheint mir ein wenig zu hoch
gegriffen, selbst wenn man, was ja selbstversténdlich ist, nur die umschriebenen
groBeren Himatome in Betracht zieht (Raxzi-HuBer etwa 50% Heilung).

Die therapeutischen Mafinahmen bewegen sich nach zwei Richtungen. Erstens
nach jener, die bestimmt ist, den Druck herabzusetzen, und zweitens nach jener,
die die Blutung als solche bekdmpft. Ich kann den wiederholten Spinalpunk-
tionen zur Herabsetzung des Drucks nicht das Wort reden, ebensowenig der
Hirnpunktion wie tbrigens auch CoLEMAN. Aber mit Riicksicht auf den Um-
stand, daB in diesen Fillen sehr haufig Odem auftritt, habe ich mit Osmoninjek-
tionen gelegentlich eine Besserung des Hirndrucks wahrgenommen. Ob man
sich zu einem so schweren Eingriff, wie die subtemporale Aufklappung es dar-
stellt, entschliefen wird, wie dies CusHING vorgeschlagen hat, ist angesichts
der Moglichkeit, heute den Sitz der Blutungen leichter sicherzustellen, wohl
zu verneinen. Jedenfalls fallt diese nicht, wie RICARD meint, immer mit dem
Orte des Traumas zusammen, weshalb es nicht angeht, gerade an dieser Stelle
zu trepanieren. Ein Teil der Blutungen steht von selbst. Es scheint mir, dafl
das in allererster Linie fiir die zwischen Dura und Arachnoidea gilt. Ein zweiter
Teil 146t aus dem klinischen Bild den Sitz erkennen und wohl auch den Umfang,
wenn die klinischen Erscheinungen mit zunehmenden Drucksymptomen einher-
gehen. Diese Fille sind zu operieren, und in diesen Féllen ist man oft in der
Lage, eine vollstindige Wiederherstellung herbeizufiihren (Dsorup). Bei Blockade
des Liquorraumes ist wohl Opys Methode der suboccipitalen Trepanation mit
Entfernung des Atlasbogens und eventueller Fensterung der Membrana atlanto-
occipitalis zu empfehlen, was iibrigens LENORMAUD und PATEL auch bei schweren
Commotiofdllen mit bedrohlichen Erscheinungen anwenden. Jedenfalls kommt
man in solchen Fillen wie M. ARMAUD gleich ODY meint, weder mit der Spinal-
punktion noch mit einer Ventiloperation weiter, sondern einzig mit der Methode
nach Opy (auch FOURMESTRAUX). DENIS meint allerdings, dal bei Gerinnsel-
bildung auch dieser Vorgang nichts nutzt und man doch eine Ventrikelpunktion
durchfithren muf.

Haemorrhagia cerebri. Wir werden gut tun, die Blutungen, die in die
Gehirnsubstanz selbst erfolgen, nach zwei Gesichtspunkten einzuteilen. Erstens
in die kleinen Blutungen des Gehirns, die, obwohl schon vor DUureT bekannt,
gewohnlich als DureTsche Blutungen bezeichnet werden; zweitens in die grof3en
Blutungen, die nach dem Vorgange Koriskos als tiefe Markblutungen bezeichnet
werden. Ich wiirde aber vorschlagen, diesen Begriff fallen zu lassen, weil es
sich nicht lediglich um Markblutungen handelt, sondern weil gelegentlich auch
Blutungen in die Briicke, in die Ventrikel, besonders aber auch in die Stamm-
ganglien erfolgen koénnen, so dafl der Begriff Markblutung filschlich gedeutet
werden konnte. Sind also diese beiden Formen eigentlich nur durch die Inten-
sitdt verschieden, so gibt es noch ein Einteilungsprinzip nach der Zeit, indem
eine Reihe der in das Gehirn erfolgenden Blutungen erst eine Zeit nach dem
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Unfall, oft nach einem sehr langen Intervall, auftreten, was von BOLLINGER
als Spéatapoplexie bezeichnet wurde (vgl. auch BaGLEY). Bavapo und Mar-
BRAU sprechen von punktférmigen, flichenhaften und konfluierenden Blutungen,
ein anatomisches Prinzip, das man klinisch schwer fassen kann.

Es ist von vorneherein einleuchtend, daB bei besonders schweren Traumen
gewohnlich die Blutung in die Hirnsubstanz mit Blutungen in die Hirnh&ute
kombiniert sein kann (NAFFSIGER und JONES u. a.). Man wird in diesen Féllen
je nach den besonders hervorstechenden Erscheinungen bald mehr das eine,
bald mehr das andere Moment klinisch erfassen kénnen. In der Mehrzahl der
Falle wird besonders bei den groflen Blutungen es kaum moglich sein, in vivo
eine Diagnose zu stellen, da diese zumeist mit schwersten BewuBtseinsstérungen
einhergehen und aus diesem heraus zum Tode fiihren.

Wie schon erwdhnt, hat man die kleinen Hémorrhagien Durgrsche Blu-
tungen genannt. Nach diesem Autor sollen sie sich hauptsichlich um den
Aquidukt und im IV. Ventrikel finden und, wie auch neuere Autoren noch
annehmen, und wie ich bereits bei der Commotio auseinandergesetzt habe,
eine Begleiterscheinung der Commotio bilden. Solche Blutungen sind auch bei
den Kriegsverletzungen wiederholt gesehen worden (DEMMER). BERNER findet
sie 26mal von 42 Fillen.

Es scheint, da von den neueren Autoren Casassa die Aufmerksamkeit
auf die Capillarblutungen gelenkt hat, die auch ohne jede Fraktur vorkommen
kénnen und rein perivasculdr bleiben. MoRTLAND, HARRISON und CHRISTOPHER
BeLiNG haben das aufgenommen und derartige Blutungen, allerdings in Ver-
bindung mit solchen aus den Meningealgefaen, in 82% der Fille gefunden.
Ahnlich wie Symonxps haben auch sie betont, daB diese Blutungen oft am
hiufigsten in der Gegend des Contre-coup sich finden. Solche kommotionelle
Purpura findet sich eigentlich nie bei einer Fraktur der Schidelkonvexitét.
Auch DEesviLLE und PATEL erwdhnen kleine punktférmige disseminierte corti-
cale Blutungen sowohl in der grauen als in der weiflen Substanz. Nicht so deut-
lich treten diese Angaben bei BAGLEY hervor, ebensowenig bei ROSENHAGEN,
wo die Blutungen mit capillaren Erweichungen und einer hidmorrhagischen
Pachymeningitis einhergehen. BAUER und BERNER befassen sich hauptséch-
lich mit den Blutungen im Sinne DURETs. Auch ARNAUD und CREMIEUX
erwahnen dieselben.

Aus dem Angefithrten geht zum Teile wohl auch der Sitz dieser Blutungen
hervor, indem ich bereits erwidhnte, daB sie um den Aquiddukt und den IV. Ven-
trikel, aber auch in der Hirnrinde, und zwar im Grau und in der angrenzenden
weillen Substanz hiufig sind. MORTLAND, HARRISON und BELING meinen, daf}
sie auch unter dem Tentorium zu finden seien sowie in den basalen Ganglien.
Ob die von ScaTramMaccHiA beschriebenen Basiskernblutungen hierher ge-
héren, ist fraglich. Man sieht also, dall solche kleine Blutungen eigentlich an
allen Stellen des Gehirns vorkommen kénnen, dal aber die Priadilektionsstellen,
die von DURET angegebenen sind, sowie die Rinde ganz im Sinne der von JAROB
experimentell gefundenen Ergebnisse.

Fragt man sich nun nach der Ursache dieser Blutungen, so ist diese Frage
nicht ohne weiteres zu beantworten. Es hat sehr viel Wahrscheinlichkeit fiir
sich, daf} ein Teil dieser Blutungen im Sinne von RiCkER zu erkliren ist, d. h.
im Sinne einer Vasomotorenschiadigung. Ich habe aber mit KoBAYASHI solche
kleine Hamorrhagien in einem schweren Fall von Hirntrauma, der nm1 12 Stunden
iiberlebt hat, untersucht und mufl gestehen, dafl hier doch bei einzelnen Ge-
fiflen die traumatische Ruptur ziemlich sicher war (wohl auch BaraD0-MAL-
BRAU, KSSER, HassiN).
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DaB Fettembolien etwas Ahnliches hervorrufen kénnen, ist wohl zweifels-
ohne. Aber man erkennt doch in der Mehrzahl der Fille, ob es sich wirklich
um eine Fettembolie handelt oder nicht (OPPOLZER).

Die klinischen Erscheinungen dieser Blutungen sind natiirlich sehr wesent-
lich verschieden, je nach dem Sitz und nach der Extensitit. Bei den Fillen,
die die DureTrschen Blutungen zeigen, werden auBer den kommotionellen Er-
scheinungen vielleicht besonders Puls- und Atmungsstérungen hervortreten,
gelegentlich auffilliger Schwindel. BERNER meint, daB sie die BewuBtseins-
stérungen ebenso bedingen kénnen wie die Storungen, die man auf Hirndruck
bezieht. Bei den corticalen Blutungen sind die Ausfallserscheinungen sehr
merkwiirdig. Man kann hochstens eine leichte Parese, oft nur eine Reflex-
differenz, gelegentlich ein positives BaBinskisches Phinomen wahrnehmen,
wihrend bei groflerer Intensitdt das psychische Moment im Vordergrund
steht.

Es ist nicht ohne Interesse, daf3 die Mehrzahl der Autoren auch fiir die corti-
calen Blutungen blutigen Liquor beschreiben. Jedenfalls ist die Symptomato-
logie dieser Storungen, die, wenn sie sehr ausgedehnt sind, auch zu psychischen
deliranten Zustinden fithren koénnen, eine sehr magere.

Weit wesentlicher als diese kleinen Blutungen, deren Prognose scheinbar
eine giinstige ist, da sie sehr selten zur Obduktion kommen, aber die meines
Erachtens eigentlich auch meist von den begleitenden kommotionellen Er-
scheinungen gedeckt werden, sind die grofen Blutungen des Gehirns. Man
kann wohl auch hier nicht sagen, dal die Blutungen immer ohne Mitbeteiligung
der Meningen sich finden. Aber hier gibt es doch eine ganze Reihe von Féllen,
bei denen die Blutungen als solche ohne jede andere Komplikation bestehen.

Dank der Untersuchungen Koriskos, der diese grofen herdférmigen Blu-
tungen als traumatische Markblutung bezeichnet hat, und der Untersuchungen
REUTERs und seines Schiilers SCHWARZACHER ist man sich iiber den Mechanismus
und das Wesen dieser Erscheinungen heute klarer als frither. Besonders die
Ausfithrungen von SCHWARZACHER, der 7 solcher Fille beibringt, sind sehr auf-
schluBreich, weil er auch die bis zum Jahre 1924 bekannten Fille zusammen-
stellt. So konnte er 22 Fille im ganzen anfithren, wobei das wuchtige Kopf-
trauma im Vordergrund steht. Auch hier sind die Verkehrsunfélle an der Spitze,
dann Schlige mit stumpfen Instrumenten, Sturz oder Verschiittung. Auch
WaALCHER betont, da der Sturz héufig Ursache solcher Blutungen sein konne
(84 Fille, davon 28 mit zentralen Himorrhagien), und alle Autoren heben
hervor, dal eine offene Schidelverletzung dabei nicht unbedingt notwendig
wire (RENOUX). SCHWARZACHER macht schon darauf aufmerksam, dafl von
den 17 Fillen, bei denen nihere Angaben iber das Alter vorliegen, 12 das
40. Lebensjahr iiberschritten hatten, 4 waren iiber 50, einer iiber 60 und 3
iiber 70 Jahre alt.

Auch die Bedeutung des Contre-coup bei diesen Blutungen hebt ScEwARZ-
ACHER besonders hervor, wobei er den Satz prigt: , Trifft eine stumpfe Gewalt
den- Schéidel in der Richtung einer Symmetrieebene (Sagittal-Medianebene),
so sind symmetrisch angeordnete Verletzungen des Gehirns zu erwarten®.

Wenn ich nun die Literatur in der Zeit nach SCHWARZACHER iibersehe, so
hat REUTER selbst spiter noch iiber 7 Fille mit groBeren und kleineren Hirn-
blutungen berichtet. Alle diese Blutungen lagen innerhalb der Stofirichtung
und fanden sich im Linsenkern, in der inneren Kapsel, in der Wandung des
II1. Ventrikels, wobei in 4 Fillen kein Knochensprung nachzuweisen war und
alle Kranken bereits in vorgeriicktem Alter standen. Es wére aber ein Irrtum
zu glauben, daB nur alte Leute zu solchen Blutungen neigen. BECKMANN fiihrt
in seinen 331 Fillen von Kindern unter 13 Jahren eine Reihe von solchen an,
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bei denen sichere zentrale Blutungen bestanden. Auch HorpEN und LEMAR-
QUAND berichten iiber ein 9jahriges Kind, das sich mit dem Kopf an der rechten
Stirnseite angestoflen hatte und eine, wie sie annehmen, Kapselhdmorrhagie
erlitt. Bei MEINT trat bei einem 1ljahrigen Knaben nach Sturz in 3!/, Stunden
Exitus ein. Es fand sich nur Blut in den Ventrikeln. Auch BERNER spricht
von Blutungen in den Stammganglien bei Kindern. Ich kann einen gleichen
Fall anfithren. Ein 9 Jahre altes Madchen wurde von ihren Mitschiilerinnen
beim Baden briisk ins Schwimmbassin gestoBen, das ziemlich seicht war. Sie
ist mit dem Kopf auf den betonierten Boden aufgefallen und bewuBtlos aus
dem Wasser gebracht worden und zeigte nachher eine typische Lésion der
inneren Kapsel mit Hemiplegie und Hemihypéasthesie. Auch ein Fall von
BarLETTA sei deshalb besonders hervorgehoben, weil in diesem Falle ein 16 Jahre
altes Méddchen im AnschluBl an ein geringes Trauma eine Blutung durch das
ganze Ventrikelsystem und auch an der Basis bekam gleichzeitig mit einer
Blutung in die Opticusscheiden. Dieses Méadchen aber war nierenkrank.

Was nun den Sitz der Blutungen anlangt, so sind diese, wie schon aus den
Angaben von SCHWARZACHER und REUTER sowie STRASSMANN, FEY hervor-
geht, an den verschiedenen Stellen zu finden. Die Kapsel habe ich bereits
erwihnt. RENOUX findet eine Blutung in der Occipitalgegend des Seitenven-
trikels, frisches Blut im IV. Ventrikel. Auch STENVERS berichtet iiber einen Fall
von Blutung in der Briickenhaube mit Durchbruch in den Ventrikel (dhnlich
WinkELMANN und WILSON, eigener Fall); aber auch frontale und basale Blu-
tungen in der Hemisphére oder in die Stammganglien mit Durchbruch in den
Ventrikel werden von ihm beschrieben. CaL6 findet eine Blutung in den vorderen
Teilen des Sehhiigels. LECENE nimmt gleichfalls eine solche im Thalamus an.
Der Fall, iiber den CrouzoN, DESVILLE und HENRION berichten, spricht auch
fir eine Beteiligung des GroBhirns und der Stammganglien &hnlich wie bei
Hammus. Nach Barapo und MALBRAU handelt es sich in den Stammganglien
hauptsachlich um konfluierende Blutungen mit Zerstérung des dazwischen
befindlichen Parenchyms. GERVER findet eine Blutung im Kleinhirn, ebenso
auch ArRNAUD und CREMIEUX. Auch ich selbst habe einen Fall gesehen, wo
nach einem Trauma eine verhdltnisméfBig groBle Blutung im Kleinhirn auf-
getreten ist. STRASSMANN erwdhnt auch Balkenblutungen.

Wie man sieht, kann man von einer Pradilektion der Blutungen etwa in
einem bestimmten Gefdfigebiet nicht sprechen, sondern es scheint so zu sein,
wie SCHWARZACHER und REUTER es betonen, dall die StoBrichtung die Stelle
der Blutung bestimmt.

Gewohnlich tritt nach einer so gro ausgedehnten Blutung BewuBtlosigkeit
ein, die bei den Fillen, die rasch zum Tode fithren, bis zum Exitus anhalt, sonst
aber gewdohnlich nach einer Zeit wieder schwindet. Je tiefer und linger die
BewuBtseinsstérung desto ausgedehnter soll nach McCLURE und CRAWFORD
die Blutung sein. Es gibt aber auch Fille, bei denen die BewuBtlosigkeit fehlt,
oder wo sie spater eintritt. Zum Beispiel in dem Falle von CALé traten erst
6 Stunden nach dem Sturz Kopfschmerz sowie tonisch-klonische Krémpfe auf.
In dem Fall von RENOUX waren iiberhaupt im Anfang die Erscheinungen ver-
héltnismaBig geringfiigig. Meist findet sich anfinglich BewuBtlosigkeit mit
Konvulsionen, an die sich dann spéter Lokalsymptome anschlieBen, wie z. B.
in dem Fall von LEckNE, bei dem eine einstiindige Bewufltlosigkeit bestand
und erst 36 Stunden spater eine Hemiplegie auftrat, so dall man eine extra-
durale Blutung annahm. Erst spater gesellten sich Sensibilitdtsstérungen dazu,
und nun wurde, da die Trepanation keine Blutung ergab, eine Blutung im
Thalamus angenommen. Obwohl dieser Fall so spidt Erscheinungen machte,
glaube ich doch, ihn in diese Gruppe aufnehmen zu koénnen. Im Falle von
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GERVER bestand unmittelbar nach dem Trauma Lihmung der linken Extremi-
tiaten mit Beteiligung des Facialis, aber kaum auslosbaren Reflexen. Das Senso-
rium war getriitbt. Es ist sehr interessant, dafl in diesem Falle eigentlich die
Blutung nur in der linken Kleinhirnhemisphére saf3. ScHILLING nimmt in einem
Falle sensorisch-motorischer Amusie Sitz der Blutung im Schlifelappen an;
VERNON findet bei multiplen Blutungen in Pons, Thalamus und Meningen einen
Zustand dhnlich der Decerebrate rigidity. Die Lokalsymptome héngen natiirlich
vom Sitz der Blutung ab.

Der Liquorbefund ist in diesen Fillen abhingig von der Mitbeteiligung
der Meningen, kann also blutig sein, ist aber in einem Groliteil der Falle nicht
blutig. Der Liquordruck ist erhéht, und auch Stauungsliquor kommt vor.

Unter allen Umstdnden ist die Prognose der grofen Hirnblutungen sehr
ernst. Auch wenn keine BewuBtlosigkeit da ist, ist die Gefahr eines raschen
Exitus gegeben. Auch die Geringfiigigkeit des Traumas bestimmt nicht die
Ausdehnung der Blutung oder die Schwere des Falles. Sicher aber mufl man
Fille, bei denen sich GefiBverinderungen finden, oder Nierenaffektionen, die
das GefiBsystem schiadigen, ernster beurteilen als die anderen Falle. Man darf
aber nicht vergessen, dall trotzdem die groe Mehrzahl dieser Fille zu raschem
Exitus kommt, einzelne existieren, die mit dem Leben davonkommen. Ich
selbst habe besonders bei Kindern, aber auch in héherem Alter dhnliches gesehen.

Die Diagnose der groen Hirnblutungen wiére an sich leicht, wenn die Kompli-
kationen seitens der Meningen bzw. der kommotionellen Erscheinungen das
Bild nicht triben wiirden. So ist es oft nicht mdglich, trotz allem die Diagnose
zu stellen, besonders dann nicht, wenn der Liquor blutig ist und eine vorge-
nommene Ventrikulographie eventuell die meningeale Beteiligung wahrschein-
lich macht. So konnte es vorkommen, daB solche Fille operiert wurden. Man
wird nur dann von einer traumatischen GroBhirnblutung sprechen kénnen,
wenn die Erscheinungen sich unmittelbar im Anschlull an das Trauma ent-
wickeln und der Liquor nicht die fiir die meningealen Blutungen charakteri-
stischen Erscheinungen ergibt, und wenn die Lokalsymptome fiir einen mehr
minder ausgedehnten intracerebralen Prozell sprechen. Das ist allerdings
sehr wenig.

Differential-diagnostisch kommen nicht nur die meningealen Blutungen in
Frage, sondern gelegentlich auch, wie ich das selbst gesehen habe, ein Tumor,
da man bei linger bestehenden Blutungen (2—3 Tage) gelegentlich Hyperdmie
der Papillen, ja selbst Stauungspapille sehen kann. Hier hilft meist nur die
genaue Erhebung der Anamnese iiber die Zweifel hinweg.

Auch die gelegentlich auftretenden Temperatursteigerungen koénnen einen
entziindlichen ProzeB vortiuschen. Doch entscheidet hier die einfache Diffe-
rentialzihlung der Blutelemente zumeist sicher.

Beziiglich der Therapie kann man wohl nur symptomatisch vorgehen. Bei
auffallenden Druckerscheinungen, die zumeist gar nicht durch die Blutung,
sondern durch ein begleitendes Odem bedingt sind, empfehlen sich die Methoden
der Druckentlastung (Osmoninjektion, hypertonische Kochsalzlésung). Auch
liest man ein oder das andere Mal, daB eine allerdings aus falschen Voraus-
setzungen vorgenommene Trepanation die Erscheinungen gebessert hat. Man
kann unter Umstinden trotz schwerster Blutungen, wenn nicht gleichzeitig
eine Zertriimmerung des Gehirns erfolgt ist, bei absoluter Ruhestellung und
Uberwachung von Puls, Temperatur und Druckerscheinungen eine Heilung
erzielen, eine Heilung allerdings nur mit Defekt.

Eine der interessantesten Affektionen, die sich im Anschlul an das Trauma
findet und die von groBer gerichtsirztlicher Bedeutung ist, sind die von BoL-
LINGER im Jahre 1891 beschriebenen traumatischen Spdtapoplexien. Dieser
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Begriff wird vielfach félschlich verwendet, weil die Mehrzahl der Autoren nur
das zeitliche Moment ins Auge fassen und nicht das, worauf BOLLINGER bereits
hingewiesen hat, das Apoplektische, das Schlagartige. Denn wir haben gesehen,
daB ein freies Intervall nach dem Unfall sowohl bei den epiduralen als besonders
nach den subduralen Blutungen auftritt und daB letzteres unter Umstéinden
ein sehr grofles sein kann. WINKELBAUER hat deshalb ganz recht gehandelt,
wenn er nur jene Fille beriicksichtigt, bei denen nach jeder Richtung hin den
Forderungen BoLrLINGERs entsprochen wird. Er konnte bis zum Jahre 1926
deshalb nur 21 Fille zusammenstellen, denen ich einige der neueren Literatur
anfiigen mochte. Ich mul} gleich WINKELBAUER erkliren, dal} eine ganze Reihe
anderer als Spatapoplexien aufgefafSter Fille, diesem Begriff nicht standhalten.
So haben NarrzicER und JoNES z. B. einen Fall beschrieben, bei dem nach
vielstiindigem BewulBtseinsverlust am zweiten Tage eine Hemiplegie auftrat
und die Erscheinungen derart fortschritten, da man von vornherein eine
meningeale Blutung annehmen muBte, die sich allerdings in diesem Falle auch
auf den Subcortex fortsetzte.

Auch HamMES bringt einen Fall von extraduralem Hamatom mit einem Inter-
vall von 3 Tagen und 8 Stunden. Wirklich hierhergehorig sind, wenn ich von
den anderen Fillen der eben genannten Autoren absehe, ein Fall von KLIENE-
BERGER, dann Fille von WALCHER, LianskiJ-Liokumovié, FEy, HIRSCHFELD,
MEeNDEL, RoSENHAGEN und HarBi¢, MisporF, STEHLE. Die erste Frage ist
natiirlich die, ob nicht eine Disposition die Ursache dieser Blutungen sei, dhnlich
wie wir das bei den groBen Blutungen in das Gehirn bereits gesehen haben.
Beriicksichtigt man zunichst die hoheren Alter, um die Arteriosklerose auszu-
schalten, so findet man in der WINKELBAUERschen Statistik nur 2 Fille iiber
50 Jahre. NAFFzIGER und JoNES haben einen Fall iiber 60 Jahre, KLIENEBERGER
einen {iber 50 Jahre angefiihrt; MENDELs Fall war 57 Jahre alt und erlitt nach
relativ geringem Trauma 4 Tage spéter einen Insult. Eigentlich geht schon aus
diesen Angaben hervor, daf das Alter bzw. die Arteriosklerose hier eine verhalt-
nisméfig geringe Rolle spielt. Ich bin deshalb nicht der Meinung von LIiaNsk1s-
Liokumovid, dal Lues und Arteriosklerose hier von besonderer Bedeutung sind,
oder wie Fry meint, Alkoholismus bzw. andere Intoxikationen oder Diathesen.
Ich leugne nicht und habe das wiederholt gesehen, dal bei schweren Traumen
in hoherem Alter eine Apoplexie eintreten kann. Aber das ist meist sofort der
Fall und nicht erst nach Ablauf eines freien Intervalls. Dal} die traumatische
Spatapoplexie eigentlich keine Gefdschiddigung voraussetzt, beweist ihr Auftreten
in verhéltnisméaBig jungen Jahren. Der jiingste Fall betraf ein 8!/, Jahre altes Kind.

Es ist nun die Frage nach dem freien Intervall zu entscheiden, das, wie wir
wissen, bei subduralen Blutungen oft Wochen bis Monate betragen kann. Des-
wegen mochte ich die meningealen Blutungen fiir diese Frage vollstandig aus-
- geschaltet -‘wissen. Fiir die intracerebralen Spatapoplexien hat man Intervalle
von 12 Stunden bis 5 Monaten angegeben. Wenn man die neueren Autoren nimmt,
so hat z. B. FEY in einem Falle zwei Monate nach dem Unfall die Apoplexie
eintreten sehen, HIRSCHFELD 29 Tage, ROSENHAGEN 2 Monate. Ob man einen
Fall, wie den von WINKELBAUER angefiithrten von BRANDES, mit zehnjahrigem
Intervall hier anfithren kann, ist allerdings fraglich. Bei diesem, erst 30 Jahre
alten Patienten, war offenbar eine Aneurysma Schuld der spiten Blutung.
Auch BraNDIS berichtet iiber einen Fall von Apoplexie mit 3jahrigem Intervall
und bezieht die Blutung auf den Unfall. Gewdhnlich handelt es sich aber nur
um Tage (5 — STEHLE) oder Wochen (3 — MISDORF).

Das Trauma, das bei diesen Blutungen in Frage kommt, kann unter Umstédnden
ein verhaltnismiBig geringfiigiges sein. Ich mdchte nur den Fall von KLIENE-
BERGER hier erwédhnen, bei dem der Patient mit dem Kopf mit dem seiner Frau
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zusammenstie. Nach dem Unfall hat sich der Patient eine kurze Zeit ausgeruht,
ist dann allein nach Hause gegangen, hat sich wohl ein wenig unwohl gefiihlt,
aber nachts gut geschlafen. Erst am nichsten Morgen bekam er plétzlich einen
Schlaganfall mit motorischer Aphasie. Hier war das Intervall also 5 Stunden.
2 Tage spiter trat dann zu den aphatischen Stérungen eine Hemiplegie. Aller-
dings auch dieser Fall ist nicht absolut beweisend, da KLIENEBERGER selbst
eine meningeale Blutung annimmt, wofiir allerdings stichhaltige Beweise nicht
erbracht werden. Es handelt sich hier in der Mehrzahl der Falle um Sturz, oft
von einer Leiter aus gar nicht besonders groller Hohe. Aber man sieht solche
Kranke weiterarbeiten und dann plotzlich nach Wochen zum Exitus kommen
(MI1SDORF).

Die Lokalisation dieser Blutungen trifft im wesentlichen zusammen mit
der von REUTER und ScHWARZACHER fir die Markblutungen betonten Stof3-
richtung, d. h. auch diese Blutungen liegen zumeist in der StoBrichtung des
Traumas.

Die Symptomatologie derselben ist natiirlich abhingig von dem Sitz der
Blutung. Ein paar Beispiele werden das erweisen.

Koopmany berichtet von einem 11jahrigen Madchen, das von einem Schnee-
ball gegen die linke Stirn getroffen wurde. KEs klagte iiber Kopfschmerzen, fiihlte
sich aber am néchsten Tage so wohl, dal es in die Schule ging. Erst als sie aus
der Schule nach Hause kam, trat knapp nach dem Mittagessen ein apoplektischer
Insult mit plotzlichem Exitus auf. Es fanden sich im linken Hinterhauptlappen
ausgedehnte Blutungen, allerdings auch solche zwischen Dura und Pia, im Stirn-
hirn nur kleine Pia- und Rindenblutungen. ‘Auch der von KLIENEBERGER gleich-
falls zitierte Fall von KRATZEISEN diirfte hierhergehoren. Hier starb ein 12jihriges
Médchen 14 Stunden, nachdem FErscheinungen einer Meningitis aufgetreten
waren. Ks stellte sich heraus, dall das Kind 9 Wochen vorher gefallen war.
Es fand sich eine mit hellbraunlicher Flussigkeit und Blut gefiillte Cyste im Klein-
hirn. Hier ist in der Zwischenzeit nach dem Unfall, trotzdem das Kind zur
Schule ging, ein Symptomenkomplex aufgetreten, der auf das Kleinhirn hinge-
wiesen hitte. Der Tod erfolgte eigentlich sekundér dadurch, dal ein Druck auf
das Foramen Magendie ausgeiibt wurde und ein Hydrocephalus auftrat. Bei dem
Fall von WALCHER, Sturz aus 2!/, m Hohe, trat etwa 4 Wochen nach dem Unfall
eine Hemiplegie ein. Hier bestand eine Affektion des Thalamus mit Durchbruch
in die Ventrikel. Bei KLIENEBERGER bekam ein 54 Jahre alter Mann drei Wochen
nach dem Unfall einen apoplektischen Insult mit rechtsseitiger Hemiplegie.
Trotzdem lehnte KLIENEBERGER den Zusammenhang mit dem Trauma ab, da
dieses ein nichtqualifiziertes war. Ich md6chte betonen, daB eine solche Annahme
nicht gerechtfertigt erscheint, da selbst ein verhaltnisméBig geringfiigiges Trauma
ohne Arteriosklerose eine Apoplexie bedingen kann und dafl auch bei bestehender
Disposition das Trauma in einem solchen Fall als auslosendes Moment gelten
kann. HirscHFELDs Fall, ein 2ljihriger Chauffeur, hatte allerdings zwei
schwere Traumen erlitten. Er bekam am 29. Tag nach dem Unfall meningeale
Erscheinungen (Trismus, Nackenstarre, Opistotonus, BewuBtlosigkeit mit links-
seitiger spastischer Hemiplegie). Der Puls war ein Druckpuls, der Liquordruck
war erhoht. Blut im Liquor. Aber nach 8—10tigiger BewuBtlosigkeit schwanden
die Symptome allméhlich. Interessant ist, daB nach zwei Monaten der Patient
wesentlich gebessert das Krankenhaus verliel. RosENHAGENs Fall hat ein leichtes
Trauma erlitten. Er war nicht einmal bewuflitlos, sondern nur verwirrt, bekam
8 Wochen nach dem Unfall eine linksseitige Lihmung, starb einen Tag danach,
und es fand sich in der rechten Hemisphére eine apfelgrofe Blutung. Hier sei
erwihnt, dafl sich auller dieser groflen Blutung im ganzen Gehirn Abbauprozesse
nachweisen lieBen. HaRrBIZ negiert das Vorkommen DurETscher Blutungen in
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spater Zeit nach dem Unfall. Er selbst meint, daf die Spatblutungen — und das
mulB zugegeben werden — unendlich selten sind und findet, dall sie hauptséch-
lich in den Stammganglien, im Pons und um die Ventrikel sitzen, in die sie durch-
brechen koénnen. Ich selbst sah einen Knaben, der durch Stof3 verungliickte,
kommotionelle Erscheinungen bot, keine Fraktur. Bei diesem entwickelte sich
erst nach 2 Tagen eine komplette Aphasie sowohl sensorisch als motorisch mit
einer Hemiplegie. Gleichzeitig damit trat eine BewuBtlosigkeit auf, die viele
Tage anhielt. Als sich das BewuBtsein klirte, bestanden die cerebralen Erschei-
nungen unverdndert weiter, um erst nach Monaten sich in einer iiberraschenden
Weise zuriickzubilden, so daf schlieflich der Kranke so wenig Erscheinungen bot,
daB man annehmen mullte, es héitte sich weniger um Blutungen als um ein
begleitendes Odem gehandelt. Immerhin lieB sich ein deutlicher Ausfall auch
nach vielen Monaten nachweisen.

Diese wenigen Beispiele zeigen zur Geniige, wie sich die Spatblutungen ent-
wickeln. Ich mul} gestehen, daf} ich in einem oder dem anderen Fall von spater
auftretenden schweren Erscheinungen doch gefunden habe, dal das freie Intervall
nicht ganz als solches anzusprechen ist und dal}, wie ja auch WALCHER bemerkt,
eine anfingliche Storung zuriickgeht, um dann wieder an Intensitét zu gewinnen,
um schlieflich das Bild der Spatapoplexie zu bedingen. Damit aber ist fest-
gestellt, dafl der Verlauf des Prozesses nicht der zu sein braucht, wie er in einer
Reihe von klassischen Fillen geschildert wird, d.h. Commotio, danach fast
vollige Wiederherstellung, und dann nach einer Zeit plotzliches Auftreten einer
Blutung in das Gehirn. Es kommen eben auch Félle vor, wo das Intervall nicht
vollig frei ist.

Die Diagnose einer solchen Blutung kann natiirlich auf Schwierigkeiten
stoBen, besonders dann, wenn der Unfall lingere Zeit zuriickliegt und keine
besondere Intensitit besessen hat. Es kommt all das in Frage, was bei den
Markblutungen erwidhnt wurde. Man denke nur an den Fall von KooPMANN,
wo die Erscheinungen als Meningitis purulenta gedeutet wurden.

Die Prognose dieser Fille ist wohl in der Mehrzahl eine sehr schlechte. Doch
gibt es, wie ich ja bereits erwidhnt habe, eine ganze Reihe, die mit dem Leben
davongekommen sind.

Die Dauer nach dem Einsetzen des Insultes kann eine duflerst kurze sein, d. h.
der Exitus schlief3t sich sofort an den Insult an. Aber man kann andererseits
auch sehen, daf3 solche Fille Wochen und Monate am Leben bleiben, um dann
schlieflich an irgendeiner interkurrenten Erkrankung zugrundez gehen.

Wihrend die pathologische Anatomie bei der Hirnblutung abgehandelt werden
soll, mufl man hier ein raar Worte iiber die Pathogenese dieser eigentiimlichen
Storungen einschalten. Sie ist heute nicht so wenig verstindlich als zur Zeit,
als BoLLINGER seine Thesen aufstellte. Aber doch hat BoLLINGER damals schon
die kleinen Erweichungen der Gehirnsubstanz, sekundire Verinderung der Ge-
faBe, Druckschwankungen in diesen, sei es Hypertonie oder Widerstandsver-
minderung der Umgebung, ursichlich angeschuldigt. Die iiberaus aufschluf3-
reichen Untersuchungen v.n ScHwWARTZ, der zum Ausgangspunkt seiner patho-
genetischen Auffassung iiber den Schlaganfall eine hirntraumatische Blutung
nimmt, ergeben, wenn ich wortlich anfithre: ,, Traumatische Schidigungen kénnen
durch einen unmittelbaren Angriff und durch Weiterleitung der Reaktion in
tiefere Regionen der Hirnsubstanz sowohl an Stémmen und gréBeren Asten der
Arterien als auch in den terminalen Endverzweigungen funktionelle Kreislauf-
storungen erzeugen, deren Charakter noch in eingebetteten mikroskopischen
Schnittpraparaten deutlich zu erkennen ist; als Folgen dieser Kreislaufstérungen
koénnen in den Gefaflen der terminalen Gebiete ausgedehnte zusammenflieBende
Blutungen und ausgedehnte leukocytére Infiltrate auftreten. Weiterhin erscheinen
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in den groBeren, kleinen und kleinsten Arterien einerseits gewisse morphologische
Zeichen einer Aktivierung, andererseits aber einwandfrei regressive Verdnde-
rungen bis zur voélligen Zerreillung.*

Ich meine nicht, da Lo Recht hat, wenn er behauptet, dal durch das Trauma
eine GefiBzerreiBung erfolgen kann, die durch Gerinnselbildung verlotet, bei
irgendeiner Drucksteigerung im GefaBsystem sich wieder 6ffnet und die letale
Blutung bedingt. Ich glaube, dainach meinen Erfahrungen bei den traumatischen
Blutungen neben den Rickrrschen Gesetzen, die unzweifelhaft Geltung haben,
auch Wandschadigungen der Gefdlle auftreten. Ich konnte das schon einige
Stunden nach dem Trauma konstatieren. Es ist selbstverstindlich, daf die
Intensitit dieser Wandverdnderungen ganz verschieden sein kann, und daf ihnen
eine gewisse Progression eignet. Wir miissen also in diesen Fillen neben der
RickEerschen These die Blutung durch Wandschidigung anerkennen. Es ist
mir gelungen, in einer ganzen Reihe von Fallen in verhaltnismaBig kurzer Zeit
bei ganz jungen Leuten Wandveranderungen der Gefal3e aufzudecken, die sich im
Anschlufl an das Trauma entwickelt haben, und die ich seinerzeit als traumatische
Aiteriopathie beschrieben habe. An diesen Dingen kann man nicht vo:bei-
gehen, selbst wenn man zugibt, dal die groen Blutungen durch Konfluenz
einer groBen Anzahl kleiner Blutungen entstanden sind, und daf diese im Sinne
RickERs zu deuten wiren. Fir die Spatapoplexie kann man letzteres besonders
nicht gelten lassen, da man schwer annehmen kann, daf} eine Vasomotoren-
storung sich durch Wochen fiihlbar machen wird. In dem Falle, den WINKEL-
BAUER veroffentlicht, habe ich die histologische Untersuchung durchgefiithrt. In
der groBen Hamorrhagie war natiirlich alles so durchblutet, daB man die Ursache
derselben nicht erschlieBen konnte. Aber in der Nachbarschaft derselben fanden
sich zahlreiche capilldre perivasculdre Hamorrhagien, die man ganz gut als Dia-
pedesisblutungen auffassen konnte. Ein Wandri war, trotzdem man den Ein-
druck hatte, als ob die Wand an einer oder der anderen Stelle nicht ganz intakt
war, nicht sicherzustellen. Auffallend war ein Odem der Umgebung, das ich mir
durch die St uung der vasculdren Lymphbahnen erklirte, hervorgerufen durch
die reichliche Ansammlung von Blut in denselben. Auffallend war weiter eine be-
sondere Zartheit der Gefalle, zarter als es dem verhéltnismaBig jungen Patienten
(15%/, Jahre) entsprach. Dieser Fall also diirfte wohl noch in die Gruppe jener
gehoren, die SCHWARTZ mit RICKER erklidren will, weil der Anfall immerhin noch
innerhalb eines Tages aufgetreten war. Wenn aber einmal Monate zwischen den
Anfillen liegen, dann diirfte man wohl kaum das vasomotorische Moment fiir
das Zustandekommen anschuldigen, sondern mufl die GefiBwandschidigung
als solche und zwar die progressive, wie sie in kleinen Nekroseherden zu finden ist,
dafiir verantwortlich machen.

Die pathologische Anatomie der Blutungen kann in einem abgehandelt werden.
Beziiglich der epiduralen Blutungen ist deshalb nicht viel zu sagen, weil es sich
in der Mehrzahl der Fille um ganz akute Prozesse handelt, bei denen man nichts
findet als einen méchtigen Blutkuchen, eventuell bei der Operation ein spritzen-
des GefdB3 oder bei der Obduktion einen Einri}. Es ist aber oft sehr schwer,
wenn die Blutung einige Zeit bestanden hat, den Rifl im Gefdll zu entdecken,
da er sich gelegentlich durch Gerinnselbildung schlieft. Bei kleinen epiduralen
Hématomen kann man eine beginnende Organisation wahrnehmen, die aber auf-
fallend gering ist. Gewdhnlich zeigt sich zuerst Fibrin in Schichten, das allméah-
lich durch Bindegewebe ersetzt wird. Beziiglich der subduralen Hdamorrhagien
ist zunéchst zu entscheiden ob es eine Pachymeningitis haemorrhagia interna
gibt, also einen wirklich entziindlichen Prozel3, oder ob es sich immer um subdurale
Blutungen handelt. Ich glaube, wir miissen eine nicht traumatische Pachymenin-
gitis anerkennen (vaAN GEHUCHTEN-MARTIN). Allerdings wird es oft schwer fallen,
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spontane Blutungen von traumatischen zu differenzieren (GRiSWoLD-JELSMA).
Beziiglich der traumatischen Pachymeningitis haemorrhagica interna (Abb. 2)
liegen die Verhéltnisse so, dal die Blutungen gewshnlich primér und flachenhaft
sind und aus den Venenstdmmen (RAND, VAN GEHUCHTEN, ODASS0 und VOLANTE)
sich organisieren und eine fibrinése Membran bilden, die der Dura innen aufliegt.
Auch hier kommt es zum Einbrechen von Bindegewebe, noch mehr aber zur
Bildung von Gefallen, welche die Tendenz haben einzureiBen. Dadurch entsteht
eine neuerliche Blutung mit neuerlicher Membranbildung, so dal man oft eine
ganze Reihe von solchen Neomembranen iibereinander sehen kann. Die tiefsten
derselben sind vollstandig bindegewebig, die der Arachnoidea zunichst gelegenen

Abb. 2. Pachymeningitis traumatica interna. (Dura oben im Bilde.)

fibrinés. Die Membranen sind oft einige Millimeter stark und bestehen aus
Bindegewebe mit zahlreichen Kernen und GefdBen. Die Grenze gegen die
Dura ist scharf, gegen die Arachnoidea weniger. Grofle Blutungen organisieren
sich aus der Peripherie und bilden dicke Membranen um sich, besonders seitens
der Arachnoidea, die sich auch vaskularisieren. Gelegentlich finden sich
Spaltrdume in diesen fibrosen Gebilden (VAN GERUCHTEN-MARTIN). Jedenfalls
ist der ganze Subarachnoidealraum verlétet, und eine fibrése, von der Dura
abgesetzte Membran liegt an Stelle der Arachnoidea und Pia. Die Blutungen in
die weich2n Hirnhaute sind meist diffus, sehr selten dafl man eine umschriebene
Blutung zu sehen bekommt. Es ist dann der grofle subarachnoideale Raum mit
Blut gefiillt, und man kann auch sehen, wie perivaskulir um die Gefille Blut
in der Pia vorhanden ist.

‘Was mir bei diesen Fallen am interessanten erscheint, ist das Verhalten des
Gehirnes. Dort, wo keine gleichzeitige Blutung im Gehirn bestand, was gelegent-
lich vorkommt, macht sich ein auffallendes Odem der Rinde, aber auch des Marks
geltend. Es kommt zu einer méchtigen Erweiterung der perivasculdren Lymph-
rdume, die entweder von einer feinen, mit Eosin kaum angefarbten Masse erfiillt
oder aber leer sind. In einzelnen Fillen finden sich entlang der aus der Pia ein-
gebrochenen Gefiafle Anhdufungen von roten Blutkorperchen. Die kleinen Blu-
tungen in der Rinde (DiETRICH, RICKER) oder die DurETschen Blutungen sind in
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der Mehrzahl der Fille nichts als perivasculire Blutergiisse. Man kann sich des
Gedankens nicht erwehren, dafl hier wohl, ganz im Sinne von Ricker und
ScawaRTz, Diapedesisblutungen vorhanden sind, die durch die RickErschen
Lehren aufgeklért werden (Abb. 3). Denn man kann bei den Capillaren unendlich
schwierig eine direkte GefdBlasion nachweisen. Aber auch bei den Arteriolen kann
man eine solche nicht sehen. Trotzdem aber bin ich nicht sicher, daf3 nicht auch bei
den gedeckten Verletzungen ein oder das andere Mal, wie ich das mit KoBAYASHI
sah, eine direkte Wandlision des GefaBes vorhanden ist. Es ist natiirlich auch
mdoglich, dafl solche Blutungen auch weitab von der vom Trauma getroffenen
Region zu finden sind (Fernkontusion RIckERs) oder in der Gegend des

Abb. 3. Diapedesisblutungen — akutes Trauma.

Conter-coup. Es ist nur unendlich schwierig, dieselbe immer als primére an-
zusehen, wenn man weill, dal schon wenige Stunden nach einem cerebralen
Proze degenerativer Art, der sich um ein Gefdfl herum entwickelt, die
GefaBwinde eine schwere anatomische Veridnderung aufweisen konnen, die
so weit gehen kann, dafl es tatsichlich zu Defekten in der Wand kommt.
Das ist ja auch die Ursache fiir viele Spatapoplexien. STAMMLER hat im
Sinne BoLLINGERs gezeigt, dal solche schwere anatomische Gefal3verdnde-
rungen in Kontusionen (s. diese) vorkommen und Anlafl zur Spéitapoplexie
werden (Wandnekrosen), Angionekrosen, s. auch NEUBURGER-V. BRAUNMUHL).
EssEr meint, dafl immer die Parenchymschiddigung das Primére, die Gefaf3-
schadigung das Sekundére sei. Ahnlich &uBert sich Hassin. Andererseits aber
darf man nicht vergessen, dall es nicht immer der Fall ist, wie das aus Aus-
fiihrungen von ScHWARTZ hervorzugehen scheint, daB die groflen Blutungen
sich aus einer Summe von kleineren durch Konfluenz bilden (konfluierende Blu-
tungen von BALADO und MArLBRAU). Man kann tatsichlich méichtige groBe
Blutungen finden, wie dies ja auch aus den Ausfiihrungen von SCHWARZACHER
hervorgeht, die keinesfalls als Konfluenzblutungen anzusehen sind (Abb.4). Schon
ihre Anordnung, ihre Form spricht eigentlich dagegen. Andererseits aber habe
ich gesehen, daB scheinbar groe Blutungen, vollsténdig den Darstellungen von

Handbuch der Neurologie. XI. 5
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ScEwWARTZ entsprechend, sich aus einer Summe von kleinen perivasculidren
Blutungen zusammensetzen, wobei es oft schwer fallt, das rasch nekrotisierende
Gefall noch sicherzustellen. Bei grolen Blutungen oder bei solchen in der
Nahe des Ventrikels kann es zum Durchbruch in diesen und zum Hamocephalus
kommen (KarscH). Ob Aneurysmen, die traumatisch entstanden sind, wie
HarBITZ meint, ein oder das andere Mal zu Blutungen Veranlassung geben, ist
nicht auszuschlieBen.

Uber die Lage der Blutungen wurde das Nétige schon an anderer Stelle mit-
geteilt. Wenn die Blutung nicht letal gewesen ist, so kommt es zu reparativen
Vorgangen, die bei den gréfleren Blutungen leicht zu verfolgen sind. Man kann

bei diesen groBeren Blu-

tungen gewoéhnlich drei

Zonen unterscheiden. Die

erste Zone wird durch

den Blutkuchen darge-

stellt. Die zweite Zone

zeigt ein schwer degene-

riertes Parenchym, in

welcher aber die Glia

wenigstens teilweise er-

halten bleibt. Die dritte

Zone zeigt dasParenchym

bereits intakt, aber im

Gegensatz zu dem mehr

lickigen Gewebe der

zweiten Zone lafBt sich

eine Verdichtung erken-

nen, die aber schmiler

ist als die zweite Zone.

Kommt es nun zu einer

Resorption des Blutes,

so geschieht das in der

Abb. 4. Ponsblutung. Weise, daB die Gliazellen

und wohl auch mesoder-

male Elemente zu Phagocyten werden und das Blutpigment aufnehmen, so
dal3 die ganze zweite Zone, besonders deren Rinde, schlieBlich von blutpig-
menthaltigen Zellen erfiillt ist, wobei ich glaube, daB nicht eine bestimmte
Gliatype, sondern alle Gliazellformen herangezogen werden. Gelegentlich
kommt es auch gleich im Beginn zu einer Trennung der fliissigen und festen
Bestandteile. Neben der Resorptionstitigkeit der Gliazellen entfalten diese aber
auch eine méchtige proliferative Tatigkeit. Man sieht also neben gequollenen,
zu Kornchenzellen sich umwandelnden Gliaelementen Fibrillenbildner, und die
anfianglich sehr lockere zweite Schicht wird dichter, ebenso aber auch die dritte
Schicht, die eigentlich das kranke Gewebe von der Unterlage abriegelt. SchlieB-
lich bildet sich bei groBen Blutungen eine Cyste mit einer lockeren Innenwand,
die noch Monate und, wie ich glaube, selbst jahrelang blutpigmenthaltige Zellen
in der Wand zeigt, und darunter die dichte Zone der dritten Schicht. Der Inhalt
der Cyste ist dann eine dicklich rot-gelbe Fliissigkeit. Ist die Blutung kleiner,
so geniigt gewohnlich die Glia als Ersatz und bildet keine Cyste, sondern ein
lockeres, von blutpigmenthaltigen Zellen durchgesetztes Gewebe, das unter Um-
stdnden auch zu einer dichten Narbe werden kann. Der Anteil des Bindegewebes
an der Bildung solcher Cysten ist nur bei ganz oberflichlichem Sitz deutlich.
Hier kann ndmlich Dura, besonders wenn sie gleichfalls verletzt ist, oder Pia
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in den Defekt einbezogen werden und entweder Cystenwand bilden helfen oder
auch den narbigen Ersatz besorgen. Dall Gefilwandgewebe zur Cystenwand-
bildung herangezogen wird, habe ich eigentlich bei Blutungen nicht gesehen.
Sehr wesentlich erscheint mir auch hier das Verhalten des Parenchyms, das
in der Umgebung der Blutung gelegen ist. Es zeigen sich nadmlich schwere
Degenerationen der Ganglienzellen und der Nervenfasern, gelegentlich auch
Odeme. Oft findet man in der Umgebung solcher Cysten und in Narben ver-
kalkte Ganglienzellen in Haufen, ein Umstand, der allein schon den Gedanken
einer traumatischen Entstehung der Cyste nahelegt.

Traumatische Malacien. Wie schon wiederholt erwihnt, kann man als
Kontusion oder Hirnquetschung eigentlich alles bezeichnen, was mit einer
organischen Verdnderung des Gehirnes einhergeht. Man hat sich bisher mit der
Annahme begniigt, daB jede schwerere Lision des Parenchyms, vom Odem ab-
gesehen, die nicht als blutig im engeren Sinn charakterisiert werden kann, als
Hirnquetschung bezeichnet wird. Es scheint mir, dall dieser Vorgang verfehlt
ist. Wir kénnen namlich in der gleichen Weise wie bei den Blutungen zunéchst
sog. kleine Quetschherde unterscheiden. Wenn sich dieselben auch vorwiegend
in der Stofirichtung des Traumas finden, so kann man sie oft auch aulerhalb
dieser antreffen, was u. a. DEGE besonders betont und mit hydrodynamischer
Wirkung erklart. Wenn man solche Quetschherde genauer betrachtet, so handelt
es sich zumeist um perivasculire Desintegrationen oder perivasculire Erwei-
chungen, und wenn man frische Traumen untersucht, so kann man neben sehr
weiten Gefdflen vollstindig verschlossene Gefalle finden, ohne dall irgend etwas
in deren Wand verdndert wire. Man mul} also hier auch fiir die sog. Quetsch-
herde den vasomotorischen Faktor anerkennen und annehmen, daB es sich hiebei
zundchst um GefdBkrampfe im Sinne RickeRrs handeln dirfte. Man sieht
gelegentlich auch ohne Trauma solche Félle, jetzt haufiger als frither. Bei dem
Umstand, daB das nerviose Parenchym in seiner Trophik unendlich leicht leidet,
wird man es begreiflich finden, daf} eine etwas linger dauernde GefdfBunter-
bindung malacische Herde provoziert.

Beim kindlichen Gehirn hat ScEWARTZ auch auf diesen Faktor hingewiesen.
GroBle Erweichungen diirften also analog den gréBeren Blutungen gelegentlich
durch eine Konfluenz einer Reihe von kleinen Herden zu erkléren sein.

Es ist nun die Frage, ob es tatséchlich echte Hirnquetschungen gibt. Man kann
diese Frage nicht verneinen, besonders nicht, wenn man an die Contre-coup-
Wirkung denkt, die ungemein héufig, haufiger als man glaubt, auftritt. ARNAUD
und CREMIEUX haben besonders auf dieselbe hingewiesen und betont, daf3 diese
gewohnlich in der GroBle eines Fiinf-Francstiickes aufzutreten pflegen. Auch
WALCHER hat das bei der Beschreibung seiner stumpfen Kopfverletzungen be-
sonders betont und gemeint, dal} sie oft ausgeprigter waren als die eigentlichen
Hirnlésionen. OcHs hat in seiner zusammenfassenden Darstellung der Diagnose
und Behandlung der akuten Hirnverletzungen eine ganze Reihe von Autoren
angefiihrt, welche dhnliches hervorheben. Ob, wie TILLMANN meint, solche Herde
hauptséchlich an jenen Stellen entstehen, wo die Konsistenz der Gewebe, wie
z. B. bei Rinde und Mark, verschieden ist, oder, wie DE QUERVAIN es in gleicher
Weise fiir die Stammganglien, Kapsel und Mark annimmt, ist nach dem Gesagten
nicht absolut notwendig. Vielleicht geho1t hierher auch das, was EsSEr Scherung
der Schichten nennt. Er anerkennt daneben auch Einrisse der Rinde. HELLEN-
THAL meint, daB der Stol} sich gradlinig fortpflanze, durch den Ventrikel aber
abgelenkt werde, so daf die Contre-coup-Herde sich vielfach basal, bzw. ent-
sprechend dem Stirn- bzw. Schlifepol finden. Am hiufigsten seien sie am Uber-
gang von der Konvexitat zur Basis. Dal} es eine wirkliche Hirnquetschung gibt,
wird niemand anzweifeln. Sie tritt aber nicht in der Form der weilen Erweichung

5*
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hervor wie jene eben geschilderten Verdanderungen zumeist, sondern in der Form
der roten Erweichung. Hier handelt es sich um eine direkte Zerstérung des Ge-
hirns mit Blutung und folgender Nekrose. Doch findet man diese letzte Ver-
gnderung vorwiegend bei offenen und nicht bei gedeckten Verletzungen.

Wenn ich also resumiere, so anerkenne ich 1. die weille Erweichung, die ent-
weder ganz klein ist oder durch ZusammenflieBen vieler kleiner auch einen
groBeren Umfang gewinnen kann. Es scheint mir, dafl sie vielfach im Sinne
RickERs aufzufassen sei.

2. Sind die Contre-coup-Herde hervorzuheben. Diese kénnen entweder auf
die gleiche Weise erklart werden oder sind echte Quetschherde. Und schlieflich

3. gibt es grole Herde im Gehirn, die als rote Erweichung zu bezeichnen sind,
wobei Blutungen oder Nekrose einander die Waage halten und der Herd offenbar
durch einen mechanischen Insult direkt hervorgebracht wurde.

AnschlieBend daran sei noch ein Modus der Verletzung, der in diese Gruppe
gehort, erwahnt. Ich meine die Ruptur des Gehirns (HAMALEINEN). Man muf}
eine solche anerkennen, ohne jedoch deren Haufigkeit zu iiberschitzen. Es mag
sich dabei gewohnlich um kleine Einrisse in der Gegend des Contre-coup handeln.

Die Traumen, welche zu malacischen Herden fithren, sind die gleichen, welche
die Blutungen bedingen. Ich méchte nur betonen, daf das stumpfe Trauma meines
Erachtens hier mehr erwahnt wird als bei anderen Formen der Erkrankung.
Es ist auffillig, daB, wie aus den Angaben von SCHWARTZ hervorgeht, das kind-
liche Gehirn scheinbar haufiger als das des Erwachsenen solche Veridnderungen
aufweist. Es scheint also hier ebenso wie bei den anderen traumatischen Ver-
ianderungen vielleicht auch ein dispositionelles Verhalten vorzuliegen. Jedoch
bin ich nicht in der Lage, etwas Bestimmtes dariiber auszusagen, da, abgesehen
von einem Fall, in dem die GefdfBe dem Alter nicht entsprechend entwickelt
waren, die Gefalle sonst vollstandig der Norm entsprachen.

Die Anfangssymptome sind bei den Malacien doch ein wenig gegeniiber den
Blutungen verschieden. Denn hier hért man 6fters, dafl die Kranken — besonders
wenn es sich um kleine Malacien gehandelt hat — nach kurz dauernder ganz
leichter BewuBtseinsstérung oder auch nur Verwirrung ihre Arbeit wieder auf-
nehmen, sogar in jenen Fillen, bei welchen es spiter zu Apoplexien kommt,
da bei den kleinen Erweichungsherden schliellich das Gefaf3 leidet und die Mog-
lichkeit, bei irgendeiner Belastung zu reillen, gegeben ist.

Auftillig hidufig scheinen bei diesen Erweichungen psychische Stérungen vor-
zukommen. Das scheint mir nur dadurch erklirbar, daf der ProzeB offenbar
sich iiber ein groBeres Areal des Gehirnes erstreckt. Freilich liegen fiir diese Falle
nicht immer Obduktionsbefunde vor (z. B. RoSENHAGEN). Doch weist gerade
der genannte Autor darauf hin, dafl mdoglicherweise diese Psychosen durch eine
Gefifschidigung mehr genereller Natur im Sinne R1cKERs erklart werden konnten.
Man darf aber bei all diesen Féllen nicht vergessen, wie Voss und MEYER
betonen, daB die psychogene Komponente hier eine groe Rolle spielt. Auffillig
ist auch, daB die eben genannten Autoren besonders bei Konvexititsverletzungen
nur in etwas mehr als 1/; der Falle BewuBtseinsstérungen fanden. Ich erwidhne
nur einen Fall von GoroNzI, bei dem allerdings die Kontusion durch eine extra-
durale Blutung kompliziert war, wo der Patient trotz seiner Verletzung nach Hause
ging, ohne Kommotionserscheinungen gezeigt zu haben, und am néchsten Tag
starb. GUTTMANN, der diesen Fall besonders hervorhebt, spricht von einer
mangelnden Ernstwertung der eigenen Krankheitserscheinungen bei Hirnkon-
tusion. FEr fithrt allerdings diese Eigentiimlichkeit auf eine bestimmte Lokalisation
zuriick, und zwar auf die der basalen Hirnabschnitte. Wenn nicht gerade die
Herde in der Medulla oblongata oder in der Gegend des IV. Ventrikels gelegen
sind, so wird man hier nach Abklingen der ersten Erscheinungen kaum nennens-



Traumatische Malacien. 69

werte Verdnderungen im Puls wahrnehmen. Dagegen sind die Verhéiltnisse der
Pupillen analog jenen bei den Blutungen geschilderten. Es wird betont, daf} die
Temperaturstorungen bei den Hirnquetschungen ein besonderes Charakteri-
stikum darstellen, indem sie zum Unterschied von den Blutungen, wo sie gewéhn-
lich erst terminal hervortreten und dann eine exzessive Hohe erreichen koénnen,
oder wenn sie initial sind, sich verhaltnisméBig in niedrigen Grenzen halten, hier
eine, wie DEGE es nennt, staffelformig ansteigende, langer anhaltende Tempe-
raturerh6hung zeigen. Ich verweise auf die Ausfilhrungen von DE QUERVAIN,
der dieser Frage eine besondere Bedeutung beigelegt hat. Man mul aber bei Beur-
teilung dieser Temperatursteigerung besonders vorsichtig sein, weil man nicht
nur bei dlteren, sondern auch bei jiingeren Leuten im Anschluf} an linger dauernde
BewuBtseinsstorungen nicht gerade selten Pneumonien findet, und zwar nur kleine
Herde, die imstande sind, die Temperatursteigerungen zu erkliren. Es erscheint
auch wichtig zu betonen, daf} dieses Hirnfieber eventuell auch lokalisatorisch von
Belang ist, ganz im Sinne von der von GUTTMANN hervorgehobenen mangelnden
Ernstwertung des Unfalls, indem auch hier méglicherweise eine Lésion der Basis,
des Warmezentrums in Frage kommt. Es erscheint mir auch wichtig, auf die
besonders von RITTER und STREBEL betonten Erscheinungen einzugehen, die
darauf aufmerksam machen, dafl der Charakter der Erscheinungen von den zer-
streuten Herden abhéngt, dafl die Inkonstanz der Lokalisation und der Riickgang
der Erscheinungen eine groBere Hirnquetschung von vornherein ausschlief3t.
Besonders auf das letztere mochte ich Gewicht legen, da man tatséchlich sieht,
daB bei einer ganzen Reihe von Féllen initial oft ganz minimale Erscheinungen
subjektiver, aber auch objektiver Natur sich allméhlich zuriickbilden und
schwinden.

Es liegt nicht im Rahmen der vorliegenden Darstellungen, alle bei Hirn-
verletzungen auftretenden Symptome oder Symptomengruppen anzufiihren.
Aber es erscheint geboten, wenigstens von jenen Symptomen oder Symptomen-
gruppen Kenntnis zu nehmen, die als besonders charakteristisch fiir eine Hirn-
verletzung angesehen werden, wobei zu bemerken ist, daB ich hier unter Ver-
letzung nicht nur die reine Malacie oder das, was man als Kontusion ansieht,
verstanden wissen will, sondern auch rote Erweichungen. Es geniigt iibrigens
beziiglich der Symptomatologie dieser Verletzungen, auf die zusammenfassenden
Darstellungen von DEGE, TIETZE, FEUCHTWANGER, der allerdings nur die Stirn-
hirnverletzungen ins Auge faBite, und neuerdings DonRr, der gleichfalls iiber
Stirnhirnverletzungen berichtet, hinzuweisen, wo sich eine ganze Fille inter-
essanter Beobachtungen finden.

Beziiglich der subjektiven Symptome, besonders des Kopfschmerzes, sei
auf die Ausfiihrungen von Pommf und Lifcors verwiesen. Nur mochte ich
bemerken, daf3 es sich hier wohl um die gleichen Erscheinungen handelt, wie
wir sie bei den Kommotionen gefunden haben. Es ist sicher, da3 dauernde oder
anfallsweise auftretende Kopfschmerzen auch bei den Verletzungen des Gehirns
gefunden werden, und daB diese nicht immer an die Verletzungsstelle verlegt
werden, sondern oft frontal oder occipital davon, und es ist ebenso sicher, daf3
jede korperliche Anstrengung diese Schmerzen zu steigern imstande ist. Ebenso
fehlt es nicht an Uberempfindlichkeitsstérungen, die, wie die genannten Autoren
ganz richtig bemerken, vielfach als Schwindel gedeutet werden, in Wirklichkeit
aber Blendungsgefiihle sein kénnen. RasporLsky will ein gutes Mittel gefunden
haben, die Schmerzen zu objektivieren. Er priift die Klopfempfindlichkeit an
der Stelle des vermeintlichen Contre-coup und findet, dafl bei Gesunden eine
Schmerzhaftigkeit fehlt, ebenso bei Prozessen, die unterhalb der Hirnrinde
gelegen sind, wie Geschwiilste, Abscesse, Cysten. Sitzen aber solche Prozesse
in der Rinde selbst oder gar in den Meningen, dann tritt an der umschriebenen
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Stelle eine Klopfempfindlichkeit auf, die oft pragnanter ist als die Schmerz-
haftigkeit bei der Beklopfung der durch das Trauma betroffenen Stelle.

Ob die Lahmungserscheinungen etwas Charakteristisches haben, ist schwer
zu sagen. L&vi-VALENSI und ETzEs beschreiben wohl eine sehr merkwiirdige
Triplegie, wobei auffallenderweise die Lahmung schlaff ist und die Flexion
erhalten bleibt. Der Fall erscheint aber schwer verwertbar, da es sich scheinbar
um eine Fiille von Symptomen der verschiedensten Gegenden gehandelt hat.

DaBl auch bei Traumen, besonders infracorticalen, cerebrale Anéasthesien
vom radikuldren oder pseudoradikuliren Typus vorkommen, beweisen die
Untersuchungen von Cavricaris. Wichtig erscheint eine neuerdings von B. Fuchs
betonte Tatsache des Auftretens von HEeapschen Zonen nach Hirntraumen.
Ich habe des ofteren derartige hyperalgetische Zonen gesehen, ohne jedoch eine
Beziehung auf die entsprechenden Herde sicherstellen zu kénnen.

Ein paar Worte mogen noch iiber die Form der Aphasie, die sich bei Traumen
am héufigsten findet, erwahnt werden. KEs handelt sich in der Mehrzahl der
Falle um amnestische Aphasie, die entweder nur bestimmte Bezeichnungen
betrifft, also nominale Aphasie (TorrES, FRIEDMANN und KrAUS), oder einfach
amnestische Aphasie (vAN VALKENBURG). Es ist bemerkenswert, daB diese
Storungen sich sehr haufig zuriickbilden und so den Gedanken nahelegen, daf}
nicht die Lasion, sondern ein begleitendes Odem Ursache der Sprachstérung
wurde. Interessant ist eine Beobachtung ZIEGLERs, wo die Amnesie die spiter
erlernte, dem Patienten aber geldufige englische Sprache betraf, die Sprache der
Kindheit zuerst wiederkehrte.

Dall aber auch klassische Stérungen der Sprache vorkommen konnen, ist
begreiflich, und zwar sowohl auf sensorischem Gebiete (z. B. LAIGNEL-LAVASTINE,
Kaux und FouQUuET) oder motorisch (MINKOWSKT u. v. a.). Aber die scheinbar
haufigste ist die amnestische Stérung mit rascher Riickbildung. Auch Stérungen
im Sinne der Alexie, die mehr litteral als verbal ist und von LHERMITTE, DE Mas-
sARY und HUGUENIN beschrieben wurde, finden sich. Cerebellare Syndrome
fanden sich haufiger (ExcELHARDT, KLESTADT und RoTTER, ForLY, FEUCHT-
WANGER). ALMQUIST, der allerdings nur einen intentionellen Tremor beschreibt,
meint, daf3 es sich um eine Lésion im Linsenkerngebiet gehandelt hatte. FrucHT-
WANGER hat bei Stirnhirn- und Kleinhirnlasionen Tonusstérungen bzw. Stérungen
des Raumsinns nachgewiesen. Auch extrapyramidale Erscheinungen fanden
sich bei BARKMANN und BABEVIK, die sogar von einer ‘“decerebrate rigidity”
sprechen. (Uber den traumatischen Parkinsonismus s. spater S.147.)

Waren diese Symptome immerhin solche, die eine direkte Lésion eines
Systems wahrscheinlich machen, so haben andere Autoren Symptome beschrieben,
die nach den Erfahrungen nicht auf eine bestimmte Lésion zu beziehen sind,
sich aber doch bei Sitz in bestimmter Gegend finden sollen. So hat ScHULTZ
als einseitiges Stirnhirnsyndrom eine homolaterale totale Hyporeflexie (Haut-
und Sehnenreflexe), Cornealaniisthesie, vasomotorische Hyperreflexie und
gleichseitiges spontanes Aullenvorbeizeigen beschrieben. Dorr meint, daB
sich dieses Symptom nur bei alten Féllen als einzigstes Symptom zeigt. SiTTIG
hat es bestatigt, GoLDSTEIN und REICHMANN es nicht finden kénnen. Dagegen
meint DoHR, daB er es gesehen hat, allerdings nicht immer als einziges Syndrom
und auch meist ohne Cornealandsthesie und gleichzeitigem Vorbeizeigen. Er
meint, dal diesem Symptom eine gewisse GesetzméBigkeit zuzusprechen sei.
Es ist allerdings schwer, sich hieriiber klar zu werden, weil gerade bei ausgedehnten
Lésionen des Stirnhirns auch an andeern Stellen kleine Herde sich finden kénnen,
die deratige Erscheinungen bedingen. JEFFERSON macht auf die Kombination
von Anosmie und Incontinentia urinae aufmerksam, die nach tiefer BewuBt-
losigkeit auftreten kénnen. Auch Aphasie kann sich bei Stirnhirnlision dazu-
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gesellen, was gleichfalls nicht fiir einen einheitlichen Herd spricht. Das gleiche
scheint mir auch fiir die Beobachtung von L. MANN zu gelten. Auch hier handelt
es sich um ein scheinbar hiufig vorkommendes Syndrom, das in allererster Linie
in einer Erschwerung der Blickbewegung nach einer Seite besteht, wobei von
der einseitigen Blicklahmung bis zur Einstellungsschwierigkeit, nystagmischen
Zuckungen und Schwanken des Korpers beim Blick nach der Seite alle Zwischen-
stufen vorkommen konnen. Auch beim Stehen mit geschlossenen Augen in
RoMBERG-Stellung tritt ein Schwanken nach der Seite der Blickparese auf,
Abweichen beim Zeigen der oberen Extremitdten der blickparetischen Seite
nach auBlen, auch die Pendelbewegungen beim Gehen, die an der oberen Ex-
tremitét auftreten, fehlen. Der Umstand, dall bei Stérungen der Blickbewegung
homolateral sich Ubererregbarkeit im Vestibularapparat, Herabsetzung des
Gehors, des Corneal- und Nasenschleimhautreflexes zeigt, und allgemeine vaso-
motorische Ubererregbarkeit, Pulsbeschleunigung und Steigerung des Liquor-
drucks weist auf die hintere Schiédelgrube wie das Syndrom von ScHULTZ auf
die vordere. Ich glaube, daB auch hier nicht eine bestimmte Lision die
Erscheinungen hervorruft, sondern daf es sich um Lésionen verschiedener
Art handelt, alle im Bereiche der genannten Zentren, vielleicht nicht einmal
organischer Lésion oder wenn schon, dann nur solcher, die das Liquorsystem
treffen, um die Erscheinungen zu erkliren. CrRUSEM beschreibt bei Schidel-
traumen ein cervicales Syndrom, findet aber dabei Verinderungen der Hals-
wirbelsaule.

Vielleicht gehort hierher auch der von Muck angegebene Adrenalin-Sonden-
versuch. Wenn man mit einer in Adrenalinlésung getauchten Sonde in der
Nasenschleimhaut einen Strich zieht, dann tritt auf der Seite der Gehirnschadi-
gung ein besonders deutlicher weiller Streifen hervor. Muck hat zunéchst iiber
92 Fille mit einseitiger Lasion berichtet und die weille Strichzeichnung stets
auf der Seite der Lasion gefunden. Er nimmt eine Stérung der Gehirngefa (-
innervation an und meint, daf} hier ein Zeichen vorliege, das uns gestattet, eine
organische von einer funktionellen Lésion zu unterscheiden. Er hat dann weiter
eine grofle Anzahl von Gesunden und Kranken auf diesen Vasokonstriktions-
reflex untersucht und ihn nur positiv gefunden bei Stérungen der GefaBinner-
vation im Gehirn (Meningopathia vasomotorica). Es konnte nicht fehlen, daB
dieser Versuch, der so signifikant sein soll, auch von anderen Autoren nach-
gepriift wurde. Darsine hat — ich gehe auf die Deutung dieses Versuches nicht
ein — in 14 Fallen sicherer Hirnverletzungen 4mal Versager gehabt, wobei 3 Félle
Stirnverletzungen betrafen. Die weile Strichzeichnung trat dagegen in den
anderen Féllen regelméflig auf. Er meint schlieBlich, daBl es sich bei Traumen
in diesen Fallen um eine Piaverletzung handle, wie dies ja auch Muck selbst
angegeben hat. DoHR erwihnt ebenfalls, dal der Mucksche Adrenalin-Sonden-
versuch, wenn er positiv ausfallt, beweisend sei fiir eine Gehirngefa3sympathico-
Hypertonie, daB er aber auffallenderweise bei Stirnhirnlisionen fehle. KALKOFF
hat von 27 einseitigen Schadelverletzungen 26mal die weile Strichzeichnung
auf der kranken und nur Imal auf der gesunden Seite gefunden, bei 11 Ver-
letzungen, die medial gesessen waren, fand er 10mal beiderseits die weille Strich-
zeichnung, lmal nur einseitig; bei doppelseitiger Verletzung war die Strich-
zeichnung auf beiden Seiten, so daB er also zum SchluB kommt, daBl in etwa
97% der Fille eine Ubereinstimmung der Strichzeichnung mit dem Sitz der
Verletzung festzustellen sei. So hohe Ziffern 148t Rirckr allerdings nicht
gelten. Immerhin hat auch er in 11 von 19 Fallen eine Seiteniibereinstimmung
gefunden. Im Gegensatz dazu sprechen sich WiINKLER und LIEBERMANN gegen
die Sicherheit des Symptoms aus. An der Tatsache des Auftretens der weillen
Strichzeichnung ist nach meinen allerdings sehr bescheidenen Erfahrungen
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nicht zu zweifeln, und es scheint tatsidchlich, daBl man durch diesen Versuch in
vielen Fillen die Seite des Herdes sicherstellen kann.

Auch dynamometrische Untersuchungen wurden vorgenommen, um sicher
zu sein, dafl man organische und nicht funktionelle Storungen vor sich hat.
OrroN und DUBITSCHER berichten iiber derartiges. Es zeigt sich, daf3 die Hirn-
verletzten fast immer eine Minderleistung gegeniiber der Norm aufweisen ohne
wesentlichen Unterschied in bezug auf die Lokalisation der Verletzung. Leider
zeigen auch Nichthirnverletzte, besonders solche, die nur eine &ullere Ver-
letzung am Kopf haben, Unterschiede. Das laBt sich kurvometrisch feststellen,
wobel sich zeigt, dall die Stirnhirnverletzten gewohnlich stérkere Ausfille
zeigen. Es ist nur wichtig, dafl die funktionellen Stérungen wohl meist bilateral
sind, die der Hirnverletzten unilateral. Man wird sich sicherlich dieser ergo-
graphischen Methoden bedienen kénnen, um ein oder das andere Mal funktionelle
und organische Stérungen zu differenzieren, doch mull man in diesen Fillen
besonders bei der Hysterie sehr vorsichtig sein, da hier gleichfalls die Stérungen
oft nur auf einer Seite aufzutreten pflegen.

Wenn auch die Stérungen der Hirnnerven in allererster Linie bei Frakturen
der Basis auftreten (Literatur bei TIETZE), so ist es trotzdem zweifelsohne, daf
auch bei vollstandig gedeckten Verletzungen die Hirnnerven getroffen werden
kénnen. Das kann entweder direkt sein oder durch Contre-coup, genau wie bei
den Schidigungen des Gehirns selbst. Nur dall bei den Hirnnerven vielleicht
die Blutung bzw. die Erweichung keine solche Rolle spielt, wenn man von den
Scheidenhdmatomen absieht. Hier sind es meist Ab- bzw. Einrisse oder Er-
scheinungen, die sekundir durch Stauung bedingt sind, welche die Affektion
hervorrufen. Meine eigenen Erfahrungen sprechen absolut dafiir, dafl auch bei
vollstindig intaktem Schédel Verletzungen der Hirnnerven moglich sind. Das
gilt auch fir den Olfactorius. Hier hat WOLK eine aufschluBreiche Studie ver-
Offentlicht, der man nur vollstindig beistimmen kann. Ferner HELSMOORTEL-
NyssEn-TarenpoNT (hier Literatur). Die letztgenannten Autoren konnten
43 Fille selbst beobachten, 6 davon hatten dauernd eine komplette Anosmie,
davon 5 mit Schidelfraktur (ethmoidal, parietal). Auch MINKOWSKI bringt eine
hierher gehérende Beobachtung. REIpAR Bine hat in 39 Fillen 12mal Olfac-
toriusstorungen gefunden. Man muBl nur dabei immer den genauesten Nasen-
befund erheben und nicht vergessen, dafl, wie HELSMOORTEL, NYSSEN und
THIENPONT betonen, auch die psychische Torpiditdt eine groBle Rolle spielt.
Ich habe aus allerletzter Zeit 3 Fille von totaler Anosmie nach Traumen gesehen,
bei denen der Schidel rontgenologisch absolut intakt war und die Anosmie
einer wirklichen Stérung des Geruchsnerven entsprach, wobei die Trigeminus-
wirkung vollstindig ausgeschaltet werden konnte. Ob die Anisthesierung der
Schleimhaut mit Cocain, wie WOLK meinte, fiir die Erkennung der traumati-
schen Anosmie von Bedeutung ist, kann ich nicht entscheiden. Dagegen kann
man selbstverstdndlich Simulation daran erkennen, daf3 bei intaktem Trigeminus
von solchen Kranken auch Trigeminusreize nicht wahrgenommen werden.
Meiner Erfahrung nach sind die traumatischen Anosmien am schwersten behebbar.
Trotz aller Bemiithungen ist es mir nicht gelungen, in den letzterwéihnten 3 Faillen
eine auch nur geringfiigige Besserung herbeizufiithren. Es ist selbstverstdndlich,
daB man sich bei diesen Fillen vergewissern muf}, ob die Nase vollstindig intakt
ist, und es ist ebenso sicher, dafl gewisse Berufe den Geruchssinn besonders
bendtigen, man denke nur an Minenarbeiter, Arbeiter in Gasfabriken, Konditoren
und dhnliche. Man wird also diesen scheinbar unwichtigen Verletzungen unter
Umsténden eine besondere Bedeutung beimessen miissen.

Viel wesentlicher als die Schidigungen des Olfactorius sind jene des optischen
Systems. Ich sage ausdriicklich optisches System, weil es sich nicht nur um
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Schiadigung des N. opticus handelt, sondern weil auch solche im Chiasma, im
Tractus und in der Sehstrahlung, nicht zuletzt in den corticalen Zentren vor-
kommen kénnen. Hier liegen aus letzter Zeit eine ganze Reihe sowohl Uber-
sichtsdarstellungen als auch einzelne Félle vor. Von ersteren sei nur auf die von
BRrUCKNER und HEROLD, NEUFFER, BIELSCHOWSKY, RAMBAUR, VERNON ver-
wiesen. Dahin gehoren wohl auch viele Fille, bei denen konstante Augen-
symptome, seien es solche des Sehnerven oder der Augenmuskelnerven als Folgen
kommotioneller Schadigungen beschrieben werden (SERRA u.a.). Es scheint
mir, dal beim N. opticus im wesentlichen drei Formen der Schidigung vor-
kommen koénnen. Die erste ist die bereits in fritheren Kapiteln erwéihnte
Stauungspapille. Hier sind die Arbeiten von BLARESLEE, LoDDONI, CAIRNS,
Pacerris, RocoER, CREMIEUX und RAYBAUDS bemerkenswert. Der Erstgenannte
hat 610 Fille von Schéidelbriichen zusammengestellt und in 78% der Fille
Augenerscheinungen gefunden. Es ist merkwiirdig, daf er nur ein einziges Mal
eine Stauungspapille sah. Bei LopDONI trat etwa 4 Wochen nach einem Sturz
auf die linke Schlife Stauungspapille auf, die allerdings spéter wieder schwand.
Cairns hatte bei 80 Traumatikern 5mal Stauungspapille gefunden, also eine
verhiltnisméBig grofle Zahl. PAcETTIs Patient dhnelt dem von Lopponi. Hier
hatte ein Faustschlag temporo-parietal erst viele Wochen spéter die Stauungs-
papille erzeugt. Merkwiirdig ist auch im Falle von RocGER, CREMIEUX und
RavBAUDSs die Verletzung fronto-parietal. Kongestion und verwaschene Grenzen
sah R. BiNG in 14 von seinen 39 Fillen von Kopftrauma. Ob die Angiopathien
der Retina, die mit radidren Himorrhagien einhergehen, wie sie LoPPEZ beschreibt,
nicht auch hierher gehéren, ist wahrscheinlich. Sie leiten jedoch mit der spéteren
temporalen Abblassung und den zunehmenden Skotomen bereits in die zweite
Gruppe der Sehnervenstérungen hiniiber.

Die zweite Stérung, die Sehnervenatrophie, fand BLAKESLEE in zwei seiner
vielen Fille, F1ALHO in einem Falle, wo stiirzende Erdmassen die rechte Schlife
und Augengegend getroffen hatten, GoULDEN und ToORACIROVA nach einem
Sturz von einer Treppe. Es scheint, da diese Opticusatrophien wohl in erster
Linie im Anschlufl an Zerreilungen des Nerven auftreten konnen, aber wohl
im AnschluB an Prozesse, die sich an der Schidelbasis entwickeln. Ob die
Scheidenhdmatome, die hiufiger zu sein scheinen, als man glaubt, die sich klinisch
absolut nicht sicherstellen lassen, Ausgangspunkt der Atrophie sind, 148t sich
schwer sagen. Ich habe ein oder das andere Mal Fille gehabt, die, wie auch
GouLDEN bemerkt, im Anfang amaurotisch sind und spéter ein Skotom zeigten,
und bei denen der konsultierende Okulist am ehesten ein Scheidenhdmatom
annahm. Im groflen und ganzen aber 148t sich mit Sicherheit das Scheiden-
hdmatom nicht erkennen. STIEFBOLD und DE MEO beschreiben Bilder, die
an beginnende multiple Sklerose erinnern, wohl aber auch hierher gehéren
diirften.

Eine besondere Seltenheit kommt einer dritten, gleichfalls den Opticus
betreffenden Schidigung zu, die von TERRIER und HUDELO beschrieben wurde,
und zwar einer Reflextaubheit der Pupillen ohne Opticusstérung.

DEeJEAN und BoNNAHON berichten iiber 2 Falle von Chiasmahemiopie bei
geschlossenem Schédeltrauma, deren einen sie komplikatorisch (Hypophysen-
adenom), deren anderen sie durch Contre-coup erklaren wollen. Begleitend sieht
man bei diesen Opticusschiddigungen mitunter Hamatome, und zwar sowohl
Brillenhdmatome als subkonjunktivale Himatome. Doch gilt das wohl zumeist
nur fiir Lésionen, die mit Knochenverletzungen einhergehen.

Differentialdiagnostisch fithrt NEUFFER an, dafl unvollkommene Erblindung
bei nur teilweisem Gesichtsfeldausfall mit Sicherheit fiir Basisbruch spricht,
wobei eine teilweise Verletzung des Opticus vorliegt. Sofortige Erblindung
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spricht fiir die Durchtrennung des Sehnerven. Rasche Abnahme des Seh-
vermogens konnte durch Hamatome bedingt sein.

GoULDEN meint, dall die primdren Atrophien sich gewdhnlich erst nach
2—6 Wochen deutlich zeigen, wihrend die Scheidenhématome héufig sektoren-
formige Gesichtsfelder erkennen lassen. Es gilt jedenfalls der Satz, daB man
streng individuell bei jedem Fall vorzugehen hat, und daB sich hier eine Gesetz-
miBigkeit nicht aufstellen 1a6t, vor allem, dall man nicht erkennen kann, ob
tatsichlich der ganze Sehnerv verletzt ist, oder ob es sich um eine trophische
Storung durch Schidigung der Vascularisation handelt, oder ob — und das
gilt fiir die spatere Entwicklung — nicht Veranderungen der Meningen bzw.
der Sehnervenscheiden zur progressiven Atrophie Veranlassung geben. Jeden-
falls sind die Sehnervenschidigungen fiir alle Félle ernst zu nehmen, und wenn
auch die Stauungspapille zumeist riickgéngig ist, so ist das oft nur der Fall nach
einem operativen Eingriff, kaum je spontan. Die zentralen Stdrungen (Hemi-
opien) sind nicht selten bei Kontusionen. Die Erscheinungen entsprechen den
Lokalisationen.

Von den Pupillenstorungen bei den traumatischen Affektionen wurde bereits
wiederholt gesprochen. Ich verweise nur auf S.11. Ihre Héufigkeit geht aus
den Angaben von BLAKESLEE hervor, der unter seinen 610 Fillen 378mal solche
Stérungen hervorhebt. BARRE, BusADOUX, SUBIRANA haben in 23 von 100 Féllen
Anisokorie, niemals Pupillenstarre gefunden. Auch beziiglich der Weite der
Pupillen wurde bereits das Entsprechende angefithrt. Ich méchte hier nur noch
auf eine Arbeit von BERNEAUD hinweisen, der eine maximale Pupillenenge
beschreibt und eine Lésion des Zentrum cilospinale annimmt, die als Ursache
fiir die Pupillenenge in Frage kime. Es wire das nicht unmdéglich, aber man
darf nicht vergessen, daf}, wie ich das bereits erwdhnt habe, fiir die Frage der
Weite und Enge der Pupillen der BewufBtseinszustand des Patienten sehr maB-
gebend ist. RAMBAUR spricht z. B. von weiten, lichtstarren Pupillen.

Beziiglich der Erscheinungen der Augenmuskeln (RamBaURr) des III., IV.
und VI. Nerven sind eine ganze Menge von Arbeiten erschienen, bei denen jedoch
zumeist die Fraktur als Ursache in Frage kommt. Doch gibt es auch hier gedeckte
Verletzungen. Man darf dabei aber nicht vergessen, dafl bei den Traumen auch
direkte Verletzungen der Augenmuskeln oder dazu gehériger Nervendste moglich
sind, wobei ich nur auf eine Mitteilung von LuTz verweise, der Lahmung des
Musculus obliquus inferior vorwiegend auf direkte Verletzungen des Gesichts
bzw. der Umgebung des Auges zuriickfithren konnte. BONNET meint, dafl der
Durchtritt durch die Subarachnoidealrdume Ursache der Schiadigung sei.

Sehr interessant ist ein Fall von MicHAIL. Ein 52jahriger Mann fiel auf das
Hinterhaupt, war 2 Stunden bewuBtlos, hatte eine sichergestellte Trochlearis-
lahmung links und eine beiderseitige Stauungspapille. Anfangs Besserung,
dann wieder Verschlimmerung. Am 18. Tag vollstindige Heilung. Fir die
Trochlearislihmung nimmt er entweder einen Spasmus in den Nucleargefa3en
oder eine kleine Blutung an. Einen interessanten Fall von Abducensléhmung
beschreibt ScHURR. REIDAR BING konnte in 39 Fillen 12mal Augenmuskel-
lahmungen finden und BARRE und seine Mitautoren fanden 31mal in 100 Féllen
Sehstérungen bzw. Doppeltsehen.

Eine weit groBlere Bedeutung als die Augenmuskelldhmungen beansprucht
der VIII. Hirnnerv. Abgesehen davon, dall eine ganze Reihe von Autoren,
die iiber Sehnervenstérungen berichten, auch von einer Déviation conjugée
(Carrxs), Parakusien (PAcETTI) oder Vestibularisschidigung (R0GGER, CREMIEUX
und RayBaups) schreiben, gibt es eine Reihe weiterer Autoren, die iiber
otiatrische Symptome bei Hirnverletzungen Untersuchungen anstellten. Es
ist weniger der Cochlearis als der Vestibularis, der hier in Frage kommt. Das
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hat seinen Grund wohl hauptséchlich darin, dal man bei den Vestibularpriifungen
heute ganz objektiv vorgehen kann und die subjektiven Momente des Schwindels
auszuschalten imstande ist. Interessant ist, dall BARRE, BATADOUX, SUBIRANA
in ihrem Referat anfiihren, dal von 30 Féllen mit Frakturen nur 17 Schwindel
hatten, von 70 Fillen ohne Frakturen dagegen 48. Auch REIDAR BING erwihnt
12mal Affektion des 8. Hirnnerven in seinen 39 Féllen. Auffallend ist, daB
Reizerscheinungen im N. cochlearis eigentlich kaum erwdhnt werden. Um
wieder auf die vestibularen Erscheinungen zu sprechen zu kommen, sei zunéchst
erwihnt, dall es CoccHr gelang zu zeigen, daf der Schwindel nur in 20% objekti-
viert werden konne, in 80% subjektiv sei. Die Methoden der Objektivierung
sind die iblichen. BART reizt galvanisch und findet paradoxe Neigung des
Kopfes bei organisch bedingten Féllen, ohne entscheiden zu kénnen, ob es sich
um zentrale oder labyrinthire Stérungen handelt. Ich will wiederum nicht
eingehen auf die bei Basisbriichen so haufigen Stérungen des Cochlearis- und
Vestibularisapparates; ich kann auch die unverstindlichen Erklirungen von
GrOVE tbergehen, der meint, dal das Gehor auch dadurch Schaden leiden
konne, dafBl die Liquorwelle aus dem Seitenventrikel in den IV. Ventrikel gedriickt
wiirde und die Striae acusticae reizt, was natiirlich schon darum belanglos ist,
weil die genannten Systeme nichts mit dem Horen zu tun haben. Dagegen muf3
man dem genannten Autor zugeben, daB es sich bei den vestibuliren Schiadigungen
sehr haufig um kleine Himatome im Innenohr handelt. Man darf auch nicht
vergessen, daBl, wie PEYSER und Man# hervorheben, beruflich mitunter Uber-
empfindlichkeiten im Vestibularapparat auftreten konnen. Auch PIETRANTONI
und Riccatti haben sich mit diesen Fragen (47 Schidelverletzte) befaf(3t.
BORRIES, JENTZER und PORTMANN berichten iiber eine Dissoziation von calori-
scher und rotatorischer Reaktion. Sie meinen, daB feinste Felsenbeinfissuren
deren Ursache sei, und daB sich spiter auf Grund dieser eine Callusbildung
einstelle, was man bestdtigen mull. Ich muB gestehen, daf in meinen Fillen
die Uberempfindlichkeit besonders bei Anderung der Kopfhaltung ungemein
lange bestanden, hat und dall man infolgedessen sehr hiufig schwere Berufs-
schidigungen bekommen wird. Um nun den Schwindel zu objektivieren, haben
LrcLERQU, MULLER und BoUDEVILLE folgendes festgestellt. Sie fanden zunéchst
eine Phase der Ubererregbarkeit, wobei die Reflexerregbarkeit erhoht ist, dann
die zweite Phase mit entsprechender Untererregbarkeit und die dritte Phase
mit vestibulirer Kompensation. Das ist nicht unrichtig. Sie geben auch eine
Probe an, die sie marche en étoile nennen. Es wird ein Kreis mit 3 m Radius
auf den Boden gezeichnet. Er wird dann so eingeteilt, daB bei je 10 Grad ein
Teilstrich angebracht wird. Der Durchmesser geht durch den 180. Grad. Dann
148t man den Kranken mit entblotem Hals und verbundenen Augen diesen
Kreis entlang gehen. Sobald er auf einen Punkt auflerhalb des Kreises gerit,
wird er wieder auf den Anfangspunkt gestellt, mindestens 5mal vor und zuriick,
wobei sich herausstellen soll, dafl der Patient pathologisch reagiert. Auch
VogEL bemiiht sich, objektive Anhaltspunkte fiir die Vestibularisschddigungen
zu finden. Er bedient sich des Nystagmus und des Vorbeizeigens, ebenso wie
Corrz. Ich habe eine ganze Reihe von Traumatikern mit Schwindel genauest
untersucht und muf} gestehen, dafl man fast immer in der Lage ist, aus den
Labyrinthpriifungen das Funktionelle vom Organischen zu trennen, wobei ich
hier nicht auf die niheren Details einzugehen brauche. Nur mufl man FREUND
beistimmen, daB man die Untersuchungen so friith als moglich vornehmen soll.
Auch darf man sich nicht verleiten lassen, wenn anfangs Erscheinungen auch
objektiver Natur vorhanden sind, diese sofort auf eine organische Lésion zu
beziechen, da wir ja die Labyrintherschiitterung kennen, die UEpa zuletzt
wiederum experimentell gepriift hat, und die wenigstens anfangs Erscheinungen
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hervorruft, wie wir sie bei den organischen Affektionen finden. LiNnTHICUM und
GRANT berichten klinisch iiber &hnliches.

Auch wird man wissen, daB3, wie das CESARE CLIVIO erst jlingst wieder hervor-
hebt, auch Lasionen des Frontallappens eine Ubererregbarkeit im Vestibular-
apparat erzeugen koénnen.

Sehr merkwiirdig ist der Fall von MANOLESCO, DRAGANESCO und LAZARESCO,
bei dem nach einem Trauma und dreitdgiger BewulBtlosigkeit rechts Horverlust
auftrat und bei Verschlull des einen oder des anderen Auges Nystagmus mit
wechselnder Richtung. GURDIJAN schitzt die Ohraffektionen bei Ausfillen
sehr hoch. Er nimmt 2600 Fille, allerdings auch solche mit Briichen und findet
476mal Ohrkomplikationen. Und es ist wichtig, daBl er hervorhebt, da bei
einseitiger Lésion in 38%, bei doppelseitiger in 67% der Félle der Tod ein-
getreten ist. Allerdings, ich wiederhole, da diese Fille vorwiegend offene
Verletzungen betrafen. Man darf bei diesen Féllen nur nie vergessen, daf3 auch
Schiadigungen des Ohres und zwar des Mittelohres mit Blutungen auftreten
kénnen, die z. B. eine Basisfraktur oder eine zentraler gelegene Verletzung vor-
tduschen konnen (ANDREWS). GUERINOT nimmt neben einer Innenohrerschiitte-
rung Stérungen durch Fortleitung des Liquordruckes auf die Canales semi-
circulares an.

Beziiglich der Prognose geben die BoucHETschen Untersuchungen Auf-
schluff. Er hat bei Untersuchungen nach zwei Jahren in keinem Fall mehr einen
Nachweis einer Fraktur durch Rontgen gefunden, in wenigen Fillen auch etwas
Krankhaftes am Ohr, was aber sicher nicht fiir alle Falle gilt. 42 von 115 Ver-
letzten hatten bei der ersten Untersuchung keine Storungen des Vestibularis,
23 erhohte, 18 verminderte Reaktion eines Labyrinths sowie herabgesetzte
Horschérfe. 12 hatten eine Herabsetzung der oberen Tongrenze, 5 Fille zeigten
leichten Nystagmus. Zwei Jahre spéiter hatten sédmtliche 65 Fille normale
Reaktion, woraus der Autor wohl nicht mit Recht schliet, da es sich damals
nur um funktionell Erkrankte handelte. Bei sechs Verletzten mit herabgesetzter
Labyrintherregbarkeit nahm die Schwerhérigkeit zu, und vier hatten ebenso
starken Schwindel wie nach dem Unfall. Von den 115 angefithrten Verletzten
boten eigentlich nur vier nach zwei Jahren Schwindel mit Stérungen der Laby-
rinthreaktion. Ich habe diese Angaben nebeneinander angefiihrt und méchte
nur aus eigenem folgendes hinzufiigen. Wenn sich bei einem Traumatiker
Schwindel zeigt mit entsprechendem Nystagmus, so liegt immer eine greifbare
Schadigung vor, zumindest eine Labyrintherschiitterung. Schwindet der
Nystagmus nicht nach ganz kurzer Zeit, so handelt es sich sicher um eine mate-
rielle Schadigung im Gebiet des Vestibularapparates. Bildet sich der Schwindel
und Nystagmus nicht in verhaltnisméaBig kurzer Zeit, also im Laufe von wenigen
Wochen zuriick, dann mufl der Fall als ein schwerer angesprochen werden,
immer vorausgesetzt, daB sich die vestibuliren Erscheinungen -calorisch,
galvanisch oder durch die Reaktivbewegungen entsprechend nachweisen lassen.
Dasselbe gilt fiir die Horstorungen, wenn sie auch anfangs sehr wesentlich stérker
sind als spéter, so kann man fast immer auch noch nach lingerer Zeit ihr Be-
stehen objektiv nachweisen. Man kann also die Angaben von BoucHET nur dann
gelten lassen, wenn es sich um Leichtverletzte, um kommotionell Erkrankte
handelt; wenn einmal die Erscheinungen objektiv feststellbar sind, dann mufB
man mit der Prognose ungemein vorsichtig sein.

Von den anderen Hirnnerven (REmDAR Bing z. B.) will ich nicht viel Er-
wihnung machen. Nur gegeniiber PRoBY mochte ich bemerken, dafl der okulo-
zentrale Reflex, wie er die Beeinflussung des Vagus durch Bulbusdruck nennt,
doch ein viel zu variables Symptom ist, um eine Verletzung des Nerven anzu-
zeigen. Weder die Verlangsamung des Pulses durch Druck auf den Bulbus
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noch das Ausbleiben dieser oder die Beschleunigung miissen Ausdruck einer
objektiven Verinderung im Vagus sein.

DaB auch multiple Hirnnervenldhmungen vorkommen, beweisen eine ganze
Reihe von Autoren, die dariiber berichten (RAMBAUER, PAGNIEZ, DECOURT
und PrLICHET, GIAMARTONI, BARRE und WORRINGER, GUILLAUME). PAGNIEZ,
Decourt und PricHET fanden bei einem Sturz aus dem 6. Stock mit 10 Tage
dauernder BewuBtlosigkeit die Hirnnerven vom IIT.——XII. mit Ausnahme des
XI. gelahmt. GiamMarToONI bringt 14 Fille und macht besonders auf die rever-
siblen Formen aufmerksam, die er durch eine Schwellung erkliren will. BARRE
und WoORRINGER haben bulbire Nerven affiziert gefunden. Auffallend ist,
daB gelegentlich wie z. B. in dem Fall von GuiLLAUME die Mehrzahl der Nerven
wohl betroffen ist, aber dazwischen gelegene ausbleiben kénnen. Wie gesagt,
findet sich das alles sehr selten bei geschlossenen, haufiger bei offenen Ver-
letzungen und ist bei geschlossenen hauptséchlich durch Blutungen, die sich
in den Meningen ausbreiten, durch Odeme in den Nervenscheiden und in den
Spatfillen durch meningeale Verklebungen bedingt.

Ein paar Worte seien noch angefiihrt iiber die Storungen in der vegetativen
Sphdre, d.h. im Gebiete des Sympathicus bzw. Parasympathicus. Es kann
gelegentlich auch einmal bei Kontusionen der Fall sein, daf ein Exophthalmus
auf einer oder der anderen Seite entsteht, und daB dieser sogar, wenn die Ver-
letzung in das Bereich des Sinus cavernosus gelangt ist, pulsierend wird. Selten
ist es wohl der Fall, daB3, wie GOULDEN mitteilt, dies erst nach Wochen eintritt.
Interessant ist eine Mitteilung von Frarmo, daB in einem Fall mit lang dauernder
Bewultlosigkeit neben subkonjunktivaler Blutung Lidédem erst 30 Tage spéter,
Mydriasis und Enophthalmus auftrat. Hier diirfte es sich doch wohl um eine
lokalisierte Affektion gehandelt haben, wie der Autor selbst meint, vielleicht
um Einri} in die TEnonsche Kapsel.

Auch sonst wird 6fters von Lésionen im Gebiete des Sympathicus berichtet
(PaentEZ, DECOURT und PrIicHET), Dinge, die uns nicht wundernehmen
werden, wenn man sich die bereits angefiihrten Stérungen dieser Art, z. B. bei
den Kommotionen, ins Gedichtnis zuriickruft. So werden auch Blutdruck-
stérungen (PECZOLLER) hervorgehoben. Meine eigenen diesbeziiglichen Er-
fahrungen sind derart, daB man im Shockstadium natiirlich mit einem Absinken
des Drucks zu rechnen haben wird, wihrend der Druck spéter sehr gerne ansteigt,
und zwar iiber die Norm. In diesem Zustand kann er lingere Zeit verharren.
Aber exzessive Schwankungen lassen sich wohl kaum je feststellen. Auch der
Liquordruck wurde selbstverstindlich wiederholt gemessen, und GERHARDTS
sowie BoLoTTE und FRIBOURG sprechen von einer Drucksteigerung bzw. Hyper-
sekretion. Interessant ist, daB LERICHE im Beginn eines Schideltraumas, wie
das auch bereits erwihnt wurde, von Hypotension im Liquor spricht. Ich glaube,
dal auch das ein Shocksymptom darstellen diirfte, das manchmal iiber den
Shock hinaus zu verfolgen ist.

Wesentlichere Bedeutung, wie auch das schon erwihnt wurde, kommt den
Untersuchungen zu, welche sich mit der chemischen Zusammensetzung des
Blutes nach Traumen befassen. Ich erwihne hier nur erginzend zu dem bei der
Kommotion Gesagten Cazzamari, der die Verdnderung des Blutzuckerspiegels
bei 27 Patienten besonders im Beginn des Zustandes nach dem Trauma fest-
stellte und nach 24 Stunden als Héchstwert 253 mg- % feststellen konnte. Auch
Mock und DE TAKATS berichten iiber Hyperglykidmie nach Traumen.

Experimentell hat Srcrwiant an 9 Hunden mit sicheren Kontusionen sofort
nach dem Trauma eine Hypocalcimie festgestellt, ebenso, wie er zeigen konnte,
daB auch die anderen Blutsalze Verdnderungen aufweisen. Auch TABANELLI
hat, gleich den Vorgenannten, Verinderung der Chloride nachweisen konnen,



78  Orro MarBURG: Die traumatischen Erkrankungen des Gehirns und Riickenmarks.

aber vorwiegend im Liquor. Hier ist auch der Salzspiegel herabgesetzt (normal
7,32 mg- %), und zwar auf etwa 5 mg-%. Erklirt wird das dadurch, daB durch
das meningeale Odem Fliissigkeit aus dem Blut austreten kann und so die Koch-
salzverminderung bedingt. Auch Rotoro findet, dafl das Blut und der Liquor
nach schweren Schédeltraumen eine Verdnderung in der Weise aufzeigen, daB
Harnstoff in gréferer Menge in denselben auftritt (Azotdmie).

Nicht ohne Interesse ist die Tatsache von MocHT bzw. MocHT und CoOK,
die die Giftigkeit des Blutes und Muskelextraktes gegeniiber Keimlingen von
Lupinus albus nach Traumen feststellten.

Es konnte nicht fehlen, daf3 ahnlich den friiher erwihnten Affektionen, die
Rontgenuntersuchung auch hier angewendet wurde. Zu den bereits bei der Kommo-
tion Erwdhnten fitlhre ich noch FISCHER an, der mit Hilfe des Suboccipital-
stiches Luft in die Schédelhdhle brachte und auf diese Weise nicht nur Verdnde-
rungen im Lumen der Seitenventrikel, sondern auch Verschiebungen zur Dar-
stellung bringen konnte. Ein Gleiches hat WINTERSTEIN berichtet, dem die
Darstellung einer traumatischen Cyste durch die Encephalographie gelang.
JurLius ScHUSTER und MASCHERPA berichten iiber giinstige Erf<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>