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I. Einleitung. 
Der Boxer ist beim Kampf ,  abgesehen yon verschiedenen sonstigen 

kSrperlichen Verletzungen, durch die Sehli~ge auf den Kopf  und den 
Knock-out-Sehlag  besonders ]eicht Hirnsch~tden ausgesetzt. 

Nach  JOKL und  GUTTMAN (1933) unterscheidet  man  3 Typen  des 
Knock-ou t :  den Schlag auf das Kinn,  auf den Carotissinus und  den 
Schlag in den Magen. 

Bei dem letzteren entsteht ein reflektorischer Verlust des Muskeltonus mit in- 
spiratoriseher Atemhemmung: der Boxer sinkt zu Boden, bleibt aber bei Bewul]t- 
sein und ringt nach Atem. Dieser Vorgang entspricht dem Klopfversueh beim 
Froseh yon GOLTZ (1863) : ein Schlag auf den B~ueh ftihrt zu reflektoriseher Hem- 
mung der Herzt~tigkeit und der Atmung. Es kann ~ber auch durch Beklopfen des 
Bauehes eine Erweiterung und Oberffillung der Bauehgef~l~e, besonders der Venen 
eintreten, so dub das Herz leerl~uft und ein Kollaps eintritt. Aueh dies kommt bei 
Boxern vor, der Erfolg ist eine tiefe, langdauernde BewuBtlosigkeit. 

Der Sehlag auf den Carotissinus ist verh~ltnismaBig selten. Er erzeugt eine 
BewuBtlosigkeit, wobei der Boxer zu Boden sinkt, jedoch fehlen die Erscheinungen 
einer Commotio. 

H~ufiger und ffir unsere Bet rachtungen wesentlicher ist der Kinn-  
schlag und  in weiterem Sinne der Kopfschlag. Der Boxer wird sofort  
bewugtlos und f/~llt zu Boden. Dauer t  die BewuBtlosigkeit nur  wenige 
Sekunden, so kann  er t rotz  einer gewissen Benommenhei t  noch weiter- 
k/impfen. I n  anderen F~llen dauer t  die BewuBtlosigkeit sehr vieI 
1/~nger. Es besteht  eine Amnesie yore Beginn des Schlages an, manch- 
real auch ein retrograder  Erinnerungsverlust ,  so dab der Boxer glaubt,  
den K a m p f  noch gar nieht  begonnen zu haben. Bei sehr genau gezielten 
Kinnschls  gibt  es als einziges S y m p t o m  einen Tonusverlust :  ,,Die 
Boxer gehen zu Boden, sind bei vSllig klarer Besinnung, hSren den 
Ringrichter  z~hlen, kSnnen sich aber t rotz grSBter Anstrengung n ich t  
erheben."  

* IIerrn Professor WILLIBALI) SCHOLZ in Verehrung und Freundsehaft gewidmet. 
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Bei h~ufigen Sehl~gen auf den Kopf  kann es zu einer Bewul3tseins- 
triibung kommen, welche zwar die Fortsetzung des Kampfes  nicht 
hindert, wobei aber eine Bewegungsunsicherheit, eine St6rung des Auf- 
fassungsvermSgens und eine Herabsetzung der Reaktionsgeschwindig- 
keit auffgllt. Dieser Zustand wird Ms ,,groggy" bezeichnet. Aueh dabei 
kSnnen Erinnerungsliieken vorkommen. Sehlieglieh kann es dureh 
Fall auf den harten Erdboden Hirnerschfitterungen geben. 

JOKL und GUTTMANN berichten noch fiber 2 Falle des streng verbotenen Ge- 
nickschlages: In dem einen t, rat eine sehwere Hirnerschfitterung auf, in dem 
anderen ein epileptiseher AnfM1, an den sich eine chronische Epilepsie anschlog. 
In einer Reihe von Beobachtungen gab es echte posttraumatische D~mmerzustande, 
die nnter Zurficklassung einer Amnesie abklangen, dabei benahmen sich die Ver- 
]etzten zwar ~ul3erlich geordnet, waren aber zeitlieh und 5rtlich desorientiert und 
begingen Fehlhandlungen, dureh die sie auffielen: so verkannte einer seine Braut, 
ein anderer konnte sieh die Krawatte nieht binden usw. 

Die H~ufung solcher Zufg]le erzeugt schlieglich ein sehweres Krank-  
heitsbild, welches a]s ,,weiehe Birne" bekannt  ist, d. h. eine Demenz mit  
neurologisehen Erscheinungen, die dem Parkinsonismus ~hneln. ~~ 
bezeichnete diese Erkrankung als chronische EneephMopathie der 
Boxer, MILLSPOUG~ (1937) spraeh yon Dementia pugilistica. LA CAVA 
untersuehte in 1 Jahre 134 Boxer, deren grSgter Tell noch aktiv t~tig 
war, auf ihre psychischen und neurologischen Erseheinungen. I m  Be- 
ginn zeigt sieh nach k. o. eine Betgubung und meist eine besondere 
ErschSpfung, Schw~che und Inkoordination der Beine, aneh Schw~che 
der Arme; voriibergehende Bradykardie,  Mydriasis, eveutuell Er- 
breehen und Kopfschmerzen, leichter Schwindel und manchma] Amnesie 
kSnnen hinzutreten. Er unterscheidet 3 Krankheitsstadien. 

Das erste Stadium beginnt naeh Tagen oder Wochen mit einer Eu- 
phorie, manchmal mit  GrSgenideen bei sonst geordnetem Verhalten. 
Es bestehen ]eichte KoordinationsstSrungen, besonders der Beine, eine 
bemerkenswerte Steigerung der Sehnenreflexe, langsame, manchmal 
paradoxe Pupillenreaktion, Erscheinungen, die leicht/ibersehen werden 
kSnnen. Bei genfigender Ruhe gehen diese Symptome voriiber, andern- 
falls schliel3t sieh das zweite Stadium an. Dieses ist charakterisiert 
durch Reizbarkeit und etwaige paranoide Einste]lung mit Beein- 
tr~chtigungsideen; einige dieser Patienten bedrohten LA CAVA, well 
er sie yore Boxkampf ausgeschlossen hatte.  Objektiv finder man leieht 
spastisehen Gang, Neigung zur Anteropulsation, Abweichungen bei 
Gang mit  geschlossenen Augen, Adiadochokinesie, manchmal nur ein- 
seitig Romberg beim Stehen auf einem Bein, wesentliehe Steigerung 
der Sehnenreflexe, Anisokorie, langsame oder paradoxe Pupi]len- 
reaktion, oft Hippus der Pupille, undeutliehe Aussprache (keine echte 
Dysarthrie). 

46* 
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Im dritten Stadium, in welchem meistens die Boxer ihre T~tigkeit 
schon eingestellt haben, finder man: schleehtes Ged~chtnis, Sehwatz- 
haftigkeit, Mantel an Energie, depressive Zust~tnde, Demenz. Neuro- 
logisch : geringe Mimik, unter Umsti~nden Muskelzuckungen, Steigerung 
der Sehnenreflexe, schwankender Gang, Zittern, Dysarthrie, Zwangs- 
lachen, Kopfschmerzen,-Somnolenz, Schwindel; eine Besserung dieses 
Zustandes pflegt nicht vorzukommen. Infolge ihrer herabgesetzten 
psychischen Leistungsf~higkeit haben die Boxer racist mindere Stel- 
lungen angenommen, wie z. B. als Programmverteiler u. dgl. Das Bild 
~thnelt in mancher ttinsicht dem Parkinsonismus. Diese Beobachtungen 
deeken sieh im groBen ganzen mit den ~lteren klinischen Befunden in 
der Dissertation yon KU~T HE~ZOG (1938). 

Zur Objektivierung cerebraler Sch~den bei Boxern hat man mit 
Erfolg das Elektrencephalogramm herangezogen und wiederholt Ab- 
weichungen gefunden, sogar bei relativ geringen Kopftraumen, wenn 
schon vorher einmal ein Kopftrauma vorgelegen hatte;  sic sollen yon 
dem Befunde bei Itirnerschiitterung nicht zu unterseheiden sein (T~M- 
M~,s und HUHMA~ 1952). Bvss~ und SILVERMA~ (1952) haben eine regel- 
rechte Elektrencephalogrammkontrolle vorgenommen; von 24 Boxern 
zeigten 4 sehwere und 5 leichtere Dysrhythmien; bei einem waren die 
StSrungen best~tndig, so daft er zum Kampf nicht zugelassen wurde. 

Todesf~lle sind keineswegs selten. Naeh FE~LAIMO (USA.) sollen im 
Jahre 1952 17, im Jahre 1946 sogar 108 Todesf/~lle vorgekommen sein 
(Sportmedizin 1953, Nr. 7). GewShnlich handelt es sich bei den akuten 
Todesf~llen um ein subdurMes H/~matom, seltener um intracerebrale 
Blutungen (MALOT und MEDOC 1931, STmLE 1939). Von psychiatrisch- 
neurologischem Interesse sind besonders die chronisch-progressiven 
Krankheitszustgnde mit Demenz, die sich beim Berufsboxer nach 
l~ngerer Kampfzeit einstellen; in der Literatur wird ihr Vorkommen auf 
etwa 5 % gesch~tzt. Eine anatomisehe Untersuehung soleher chronisehen 
F~lle seheint bisher zu fehlen, in den bisherigen Ver6ffentlichungen 
gibt es eine ganze Reihe klinisch gut beobaehteter Fglle dieser Art, yon 
denen einige hier kurz referiert werden sollen. 

MAITLAND (1928) beschrieb einen 38j~hrigen Boxer, der seit dem 16. Lebens- 
jahr gek/~mpft hatte. Im Alter yon 22 Jahren war er einmal nach einemKopf- 
schlag 1 Std bewul~tlos. Es stellte sich Tremor und Unsicherheit des Ganges ein, 
man hielt ihn deshalb ftir betrunken, schliel~lich zeigte er das Bild der Paralysis 
agitans. Da diese Erscheinungen sich schon 1913 eingestellt hatten, kommt als 
Ursache eine Encephalitis epidemica noeh nieht in Betracht. 

In PACKERS (1934) 3 Fgllen entwickelte sich beim ersten im Anschlug an einen 
Kampf das Bild multipler Lgsionen des Kleinhirn-, Pyramiden- und Basalganglien- 
systems, welches mit keiner bekannten Krankheit in Einklang zu bringen war. Im 
2. Fall bestand eine schleichende Entwicklung yon Dystonie mit grotesken Muskel- 
kontraktionen, Spasmen mit Babinski, Dysai~hrie und Zwangslachen. Der 3. Fall 
~hnelte mehr einer amyotrophischen LateralsMerose. 
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JOKL (1941) beschreibt folgenden Verlauf: Pat. begann mit 13 Jahren zu 
boxen. In den folgenden 5 Jahren nahm er an 200 K&mpfen tefl, von denen er 
20 verlor. Mit 17 Jahren Sieger bei den Olympisehen Spielen, wurde Berufsboxer. 
Etwa mit  21 Jahren v611ige Amnesie nach einem Kinnsehlag, danach Kopf- 
schmerzen, Schwindelgeffihl und Sehst6rungen. Bei weiteren Kgmpfen stellte 
sieh erneut Amnesie ein. Es bestand eine linksseitige Facialisparese, Ataxie und 
Adiadoehokinesie. Es traten periodisehe BewuBtseinstrfibungen auf, der Zustand 
versehlechterte sieh mit den folgenden Jahren, die Intelligenz lieg naeh, eine Ver- 
langsamung setzte ein, die Bewugtseinstrfibungen wurden h~ufiger. Der Beginn 
dieser Erkrankung wird auf das 35. Lebensjahr datiert. 

Gt~EWEL (1941) berichtet fiber einen Boxer, der im 21. Jahre einige Wochen 
nach einem k.o.-Schlag ein strio-pMlidgres Ka'ankheitsbild mit  Tremor, Rigor, 
Torticollis spasticus, Dysarthrie und Andeutung hemiplegischer Erscheinungen 
darbot. Er war stumpf, reizbar und eigensim~ig. Im Laufe yon 10 Jahren wurde 
nur eine leiehte Zunahme der St6rungen beobaehtet. Er  war ein ,,akromegMoider" 
Riese; eine Schwester starb an einer Hirnerschfitterung, ein Bruder leidet an einer 
unklaren Krankheit,  vielleieht einer Encephalitis. 

GmnnAis, S~VILgA~O und FANDU~ (1918) sehildern 2 Fglle. 1. 25j~hriger 
Mann (Gr6ge 1,94 m) begann mit 13 Jahren zu boxen, wurde Berufsboxer, mit 
I8 Jahren naeh vielen erfolgreichen K/~mpfen zweimal Kinnsehlag, seitdem 
nahmen seine F~higkeiten zunehmend ab. Naeh einj~hriger Militfirzeit nahm er 
den Berufssport in bester Gesundheit wieder auf, bemerkte aber bald eine Ver- 
~nderung der Stimme: sie wurde monoton und dysarthrisch. Zu gleicher Zeit be- 
gann Bin Zittern des Kopfes (ira 20. Lebensjahr), er boxte aber welter. Bemerkte 
aber bald eine Unsicherheit der Beine. Im 22. Lebensjahr wurde er in einem Kampf 
13mal zu Boden geworfen. Daraufhin gab er das Boxen auf. Es entwiekelte sieh 
ein Zittern der Beine und des reehten Armes, zuletzt Speiehelflug, Sehwindel, 
Sehw~ehe und erhebliche Reizbarkeit. - -  2. 43jghriger Mann. Berufsboxer seit 
dem 21. Lebensjahr. Mit 35 Jahren Dysarthrie, im folgenden Jahre Sehw~iehe, 
Zittern der oberen und unteren Extremit~ten, zunehmende Gedachtnisst6rungen. 
Keine Muskelrigiditgt. Normaler Gang. Leiehte Bradykinesie. Schwitzen, leieht 
depressiv und im ganzen verlangsamt. 

GELL~U (1953) hat  einen 44 Jahre alten Berufsboxer beobachtet, der bis vor 
2 Jahren aktiv tgtig war. Er  begann mit 19 Jahren, war immer schen und linkisch, 
in jungen Jahren wurde er einmM sehwer getroffen, hielt aber durch und wugte 
hinterher niehts mehr yon dem Verlauf des Kampfes. 1933 und 1939 soll er w~ih- 
rend des Kampfes bewugtlos geworden sein; 1945 angeblich vorfibergehende 
Parese der Beine naeh dem Kampf. Heirat  1939, anfangs gliiekliche Ehe, doch war 
er stets sehr eifersiiehtig. 1944 kurze wahnhafte Einf~lle nach einem Bomben- 
angriff, der sein tIaus zerst6rte. Im Verlaufe eines Boxkampfes 1948 war er iiir 
kurze Zeit bewul?tlos, nach der Rfiekkehr ver/indert, hatte sehleehte Stimmung 
und lit t  unter Konzentrationsunffihigkeit. 1949 in der Klinik in gedrfickter Stim- 
mung, guBerte Eifersuchtsideen, unter deren EinflnB er seine Frau bedroht hatte. 
Bei einem zweiten Klinikaufenthalt waren aueh Verfolgungsideen vorhanden. 
1951 mugte er in die AnstMt gebraeht werden: Pupfllenstarre beiderseits bei 
LiehteinfM1, linke Pupille welter als die rechte, Troehlearisparese links; undeut- 
liehe Spraehe, Absehw~chung der reehtsseitigen Patellar- und Achillessehnen- 
reflexe; Wahnideen, aber keine Schizophrenie. Er war stark verlangsamt, an- 
triebsarm, stimmungslabfl, erregbar und aufbrausend. Das EncephMogramm 
zeigte eine Erweiterung des 3. Ventrikels, streifige und fleekige Erweiterung der 
SubarachnoidMrgume im Frontal- und ParietMgebiet. Im Liquor miil3ige Eiweig- 
vermehrung, Wassermann negativ. 
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Von Prof. Dr. MttLLER-HESS erhielten wir die mfindliehe Mitteilung, dal~ ihm 
eine Reihe alterer Boxer bekann t  sind, die wegen einer fortsehreitenden Ver- 
blSdung und  begleitenden parkinsonistischen Symptomen entmtindigt  werden 
mul3ten. 

I I .  E i g e n e  B e o b a e h t u n g .  

Klinischer und anatomischer Be/und. 
Krankengeschichte. X.Y. ,  geb. 1901, wurde 51 Jahre  alt. Der Vater  war (naeh 

Angabe der Ehefrau des Verstorbenen) gesund gewesen. Die Mut ter  soll im Alter 
zwisehen 40 und  50 Jah ren  an einer Riiekenmarkserkrankung gestorben sein. Der 
Bruder  lebt  noch und ist im Vollbesitz seiner kSrper]ichen und  geistigen Krafte. 

Eigenanamnese:  Die geistig-kSrperliche Entwick]ung verlief normal. Er  er- 
reichte die mittlere Schulreife und  wurde danu Kaufmann.  1918 machte  er Diph- 
therie und Schar]ach dureh und  erli t t  1929 einen Arm- und  Sehenkelbruch durch 
einen Motorradunfall.  Viele Jahre  klagte der Pat .  fiber Magenbeschwerden, doch 
wurde niema]s ein Uleus ventriculi  nachgewiesen. Keine Geschlechtskrankheiten.  
M~13iger lkTieotin- und Alkoholgenu~. Der Pat .  war verheirate t  und  ha t te  keine 
Kinder.  - -  Mit 18 Jah ren  begann P. sieh dem Boxsport  zu widmen. Er  schlol~ 
sieh damals dem deutsehen Amateurboxspor tverband an. Hier wurde er bald als 
guter Taktiker  bekann t  und  gewann 1924 den Titel eines Deutsehen Meisters der 
Mittelgewiehtsldasse, den er bis 1930 hielt. Wahrend  seiner Boxerlaufbahn wurde 
er mehrmals k.o. gesehlagen. Seine Frau  ber ichtet  yon har ten  Trainingskampfen 
mi t  zahlreichen Kopftreffern, die zwar nicht  zum Knock-out  ffihrten, aber doch 
sehr beeintr~chtigend waren. 1930 zog er sieh aus dem 6ffentliehen Boxsport  zu- 
rfick. Nach Angaben yon Sportkameraden war er ,,etwas welch" geworden. Als 
Angestellter seines Bruders ging er in den folgenden Jah ren  seinem Beruf als Kauf- 
mann  nach. 

E twa zu Anfang des Jahres  1939 wurden die ersten Symptome einer schleichend 
einsetzenden Wesensveranderung bemerkbar.  E r  wurde sehr nervSs, unruhig und  
gngstlich. Seine St immung war hgufig gedrfickt, mi tunter  aber auch euphorisch. 
Er  schlief schlecht ein und  ha t te  oft Alpdrticken. Wahrend  der Kriegsjahre t r a t  
eine standig zunehmende Vergel31ichkeit hinzu. Er  konnte  sich an  kurz zuraek- 
liegende Ereignisse nicht  mehr  erinnern, behielt  abet  noeh einen Erinnerungssehatz 
aus seiner Jugendzeit .  Wegen dieser StSrungen soil P. auch yore Militar naeh 
kurzer Zeit wieder entlassen worden sein. In  der Nachkriegszeit  nahm die Ver- 
geBlichkeit immer mehr  zu; er vergaB selbst Daten  seiner Boxerlaufbahn. Er  
wurde redselig und  schwatzhaft.  Seine Sprache lieB an Deutlichkeit  nach  und 
wurde schliel31ieh verwasehen. 

Vom 27.5. bis zum 9 . 7 . 4 7  wurde Pat .  in der Neurologischen Abtei lung des 
Stadtischen Krankenhauses  Moabit  untersucht  und  beob~ehtet.  Der Unter-  
suchungsbefund war folgender: Keine besondere Erscheinung an den Hirnnerven,  
bis auf eine Schwaehe im linken Mundast  des Nervus facialis. Reflexe beiderseits 
gesteigert und  sehr lebhaft.  

Die Sehnenreflexe der oberen Ext remi tg ten  sind links starker  als rechts, 
Patellar- und  Achfllessehnenreflex reehts s tarker  als links; Bauchdeckenreflex 
links starker  als rechts. Babinski  links angedeutet,  rechts schwach positiv. Der 
Tonus der Muskulatur war normal. Paresen bes tanden nicht,  ebenso keine Ataxie. 
Romberg negativ.  Die Sensibilitat  wies keine StSrungen anti - -  Auffallend war 
eine mimische Starre des Pat .  Er  wirkte zerfahren, zeitweilig desorientiert. Seine 
Willenskontrolle schien eingeschrankt zu sein. Ein  Ko~sAKowsches Synch'ore war 
angedeutet,  Wahnideen fehlten. Der Pat .  war teils euphorisch, tells deprimiert.  
Sgmtliche Blur- und  Liquorreaktionen auf Lues waren negativ. Liquorzellzahl 1/3. 
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Liquor-Gesamteiweil~ 5 mg-%, davon Globulin 2 mg-%, Albumin 3 mg-%. Quo- 
t ient  0,67. Das Blutbild be t  keine Besonderheiten. Blutk6rperchensenkungs- 
geschwindigkeit 3/7. Harnuntersuehungsbefund:  Alb. negativ, Saceh. negativ. 
Im Sediment einzelne Leukocyten und  EIoithelien. Blutdruek RI% 120/80. 

An den Organen der Brust- und  Bauchh6hle wurde kein krankhaf ter  Befund 
erhoben. Die iosyehischen Ver/~nderungen wurden zun/iehst auf eine St6rung der 
Ini t ia t ive  und  des Willens bezogen; es wurde aber aueh schon an einen hirn- 
atrophischen ProzeB gedaeht. Von den psyehisehen Ver~nderungen t rennfe man 
die neurologischen Symptome und hielt sie fiir den Ausdruek einer eigenen Krank-  
heir, n~mlich einer heredit~ren sloastisehen Spinalparalyse; hierzu wurde man be- 
senders dureh die anamnest isehen Angaben bewogen, dab die Mutter  des Pat .  
an einem Riiekenmarksleiden verstorben sei; naehdem der Pat .  w~hrend des 
Klinikaufenthaltes etwas ruhiger geworden war, effolgte seine Entlassung. 

In  den folgenden Jah ren  versehleehterte sieh sein Zus tand  zunehmend. Er  
war zu keiner Arbeit  mehr  zu gebrauehen und  g~nzlieh hilflos geworden. Die 
zeitliehe und  6rtliehe Orientierung war ihm nieht  mehr  m6glich; er wurde /~ngst- 
lieh und  kindlieh-/ingstlieh. Er  konnte  sich nieht  reeht  beseh~ftigen und  wurde, 
wenn allein gelassen, gereizt und  ver~rgert. Gleiehzeitig mit  der Zunahme der 
Demenz bildete sieh ein regelreehter Parkinsonismus aus. 

Vom 14. 9. bis zum 11.10. 51 kam er noehmals in station/~re Behandlung in 
die neurologisehe Abtei lung des Sti~dtisehen Krankenhauses  Moabit. Sein Er-  
n/~hrungs- und  Kr~iftezustand war reduziert. An den inneren Organen yon Brust- 
und  Bauehh6hle wurde kein krankhaf ter  Befund erhoben. Er  war jetzt  im ganzen 
aui~erordentlieh bewegungsarm, seine Mimik v611ig erstarrf,  sein Gang schliirfend, 
kurzsehrit t ig und  von Propulsionen gest6rt. Es fehlten die Mitbewegungen. Der 
Pat .  hielt sieh naeh vorne gebeugt, bewegte nur  fortw/~hrend die Finger  naeh Art  
der Geldz~hlbewegung. Der Tonus der Muskulatur  war an allen Ext remi t~ ten  
erh6ht,  die grebe Kraf t  vermindert .  Die Reflexe zeigten beiderseits eine Steigerung. 
An den Hirnnervenfunkfionen fiel nur  eine geringe linksseitige Faeialissehwi~ehe 
und  ein geringes Abweiehen der Zunge naeh rechts auf. Psyehiseh war der Pat.  
s tark  alteriert. Alle psyehisehen Reakt ionen waren auBerordentlieh verlangsamt.  
Er  selbst gab an, dab seine Gedankent~t igkei t  a.ussetzte u n d e r  sieh an  niehts  
besinnen k6nnte.  Dabei war er aber sehwankend sehwatzhaft ,  unruhig und meist  
gutwfllig, jedoeh zeitweise aueh s tark gereizt. S~mtliehe Luesreaktionen waren 
wiederum negativ.  Aueh ha t te  sieh an ]31ut- und  t Ia rnbefund  niehts vergndert .  
Die Diagnose lautete  jetzt :  loosttraumatiseher Parkinson und  hirnatrophiseher  
Prozel31. 

Naeh voriibergehender Unterbr ingung in einem Heim wurde er am 31 .5 .52  
in das St~dtisehe Bfirgerhosloital , Charlottenburg,  eingewiesen. Sein Zustand 
erforderte eine regelm~Bige Pflege. W/ihrend der ersten Zeit der Unterbr ingung 
war der Pat .  ausgesEroehen antr iebsarm. Es i~nderte sieh aber sein Verhal ten 
bald. Es stellte sieh eine dranghafte  Unruhe  und  Gereiztheit  ein; er sehlug mit- 
unter  ohne ersiehtliehen Grund das Pflegepersonal und randalierte oft in seinem 
Zimmer. Eine Unterha l tung  mit  dem Pat .  wurde praktiseh unmSglieh. Einfaehe 
Fragen, die an  ihn geriehtet warden, vers tand er nicht.  Wie in Verlegenheit redete 
er dann stereotyp auf seine Zimmergenossen ein und  forderte sie auf, ,,etwas zu 
sagen". Ab und  zu verr iehtete er aueh seine Notdurf t  im Krankenzimmer.  Zu 
Beginn des Septembers 1952 sell der Pat .  unbeobaehte t  im Garten des Hospitals 
gestiirzt sein. Mit kleinen Sehiirfwunden im Gesieht braehte  man ihn in sehon 

1 I{errn Chefarzt Dr. BURGE~ sind wir fiir l~'berlassung der Krankengesehiehte 
zu Dank verpfliehtet.  
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bewuBtlosem Zustande auf sein Zimmer. Ohne das Bewugtsein wieder erlangt zu 
haben, starb er am 3. Tage nach dem Sturz, am 6.9. 52. 

Sektion. (8.9.52. Sekt.-Nr. 621/52.) Leiche eines 51 Jahre alten Mannes yon 
173 em Gr68e und 57 kg Gewieht. Sehlanker, abet noeh deutlieh muskelkraftiger 
K6rperbau. Sehwund des subcutanen Fettpolsters an Stamm und Extremitaten. 
Im Gesieht, fiber Stirn, Nase und Kinn kleine flaehe Hautabsehfirfungen, sonst  
keine Verletznngen, keine Odeme. Die inneren Organe boten keinerlei Abwei- 
ehungen, aueh nieht die Nieren; insbesondere ist das zarte, fast fleckenlose Gef/~B- 
system hervorzuheben. Aueh die Coronararterien zeigten eine glatte Innenaus- 
kleidung; die Aorta mit ihren grogen ~sten bot einen tast jugendlichen Typus. 

Schiidelh6hle. Das kn6cherne Sch~deldaeh und die Basis lassen keine An- 
zeiehen einer Verletzung oder sonstige krankhafte Prozesse erkennen. Die Dura 
ist fiber der rechten I-Iemisphi~re etwas gespannt, ihre Innenfli~ehe ist glatt. In 
den Sinus finder sieh kein Anhalt ffir eine Thrombose. Die rechte Groghirn hemi- 
sphere ist voluminSser als die linke. Die Windungen erseheinen etwas abgeflacht, 
die Furchen seichter. Das Relief der linken Itemisph/~re f~ll t  dureh die breiten 
Furchen und steilen sehmalen Windungen auf. Diese Anzeiehen einer Atrophie 
sind etwa gleichm/~gig in allen Gebieten der Groghirnrinde vorhanden, jedoch yon 
unterschiedlieher Sti~rke. Irgendeine deutliehe Bevorzugung bestimmter Partien 
ist nieht erkennbar. Nirgends sind Kontusionsherde nachzuweisen. Kleinhirn, 
Brfieke, Olive und Medulla oblongata sind unauff~llig. Die Leptomeninx ist be- 
sonders fiber den vorderen Anteilen der Groghirnhemispharen ziemlich stark 
getrfibt, zum Teil fast fibrSs verdiekt, wahrend die fibrigen Anteile zum Tei! 
milehig aussehen. Der Subarachnoidalraum ist erheblieh erweitert und mit reich- 
liehem, klarem Liquor cerebrospinalis angefiill~. Die Hirnbasisarterien sind wie die 
tibrigen KSrperarterien auBerordentlieh zartwandig. Nut  vereinzelte Fleeken sind 
in der Int ima zu linden. Das Lumen ist genfigend weir. Bei der Hirnsektion trifft 
man auf eine Iast kinderfaustgroge Massenblutung im Marklager der rechten Hemi- 
sph/~re, vor allem im Stirn-Seheitelhirngebiet. Die Blutung erstreckt sieh unter 
ZerstSrung yon Claustrum und Putamen aueh noeh bis in das Oceipitalhirnmark- 
lager. Auf Frontalsehnitten erkennt man besonders in der linken Hemisph/~re 
eine erhebliehe Erweiterung der Seitenventrikel. Sie enthalten einen klaren 
Liquor. Ein Einbrueh der Blutung in die Ventrikel ist nirgends Ieststellbar. Der 
3. Ventrikel ist weniger deutlich erweitert. Das Ependym hat  in alien Ventrikeln 
eine glatte Oberflaehe. Die Plexus ehorioidei weisen keine Besonderheiten auf. 
Neben der Erweiterung der Ventrikel f~llt abet aueh eine Schrumpfung des Mark- 
lagers auf. Herdbildungen sind nirgends erkennbar. In  Mittelhirn, Brficke und 
Medulla oblongata sind keine gr6beren Ver~nderungen nachweisbar. 

Die histologische Untersuchung der inneren Organe hat  keine besonderen Ver- 
~nderungen ergeben, es sei nut  hervorgehoben, dal~ insbesondere die Gef~ge der 
Nieren durehaus zart waren. 

Histologischer Hirnbe/und. 
Die Meningen sind besonders tiber dem Stirnhirn verdickt und en~halten 

reichlich kollagene Fasern. Im Snbarachnoidalraum finder sich fiber der Kon- 
vexit~t und in  der Fossa Sylvii etwas Blur, sowie Ansammlungen yon lympho- 
cyt~ren und plasmacyt~ren Elementen und etliche Makrophagen. 

Einige Gef~ge des Subarachnoidalraumes zeigen Wandver~nderungen. In- 
tima sowie subintimale Schicht sind meist intakt, die Media hingegen ist znm Tell 
degeneriert, d .h .  die Kerne der glatten Muskulatur f~rben sich nicht mehr an, 
die Muscularis erscheint homogenisiert. Die Adventit ia vieler Gef~Be ist ver- 
breitert nnd faserreich. Einzelne kleine Arterien besitzen eine dicke homogene 
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Wand, die keine einzelnen Sehiehten zu erkennen gibt. In  einem grSBeren Ar- 
terieiiast tiber der Insel ist es zu einem Blute in t r i t t  in die Gef~Bwand gekommen, 
wobei die Media in groBer Ausdehnung zerst6rt  wurde und  sieh ein Zustand ent- 
wiekelte, der einem Aneurysma disseeans entsprieht.  Eigentliehe arterioskleroti- 
sehe Erseheinuiigen sind an  den meningealen Gefggen nicht  vorhanden.  Verein- 
zelt l inden sieh Versehlfisse kleiner Arterien mi t  davon abh~ngigen striehfSrmigen 
Erweiehungsherdehen der oberen und mit t leren Schiehten der Hirnrinde. 

In  allen Rindenteilen sowie in den benaehbar ten  Marklagergebieten sind die 
Gefigver~nderungen sehr augenfillig. Die Gefs der kleinsten und klei- 

Abb. 1. Kleine Rindenarterie mit verdiekter, honiogenisierter Wand. H.-E., vergr. 800mal. 

neren Arterien sind erheblich verdickt,  das Lumen aber nicht  eingeengt. Die In- 
t ima erscheint gut  erhMten. Eine subintimMe Schieht sowie eine Elastiea interna 
heben sich nieht  ab, deiin jenseits des Endothels  wird die Wandung  homogen. 
Eine Museularis is~ nicht  mehr  darstellbar. Die homogene Ringschicht  ist peripher 
meist relativ seharf begrenzt und  setzt  sich deutlich yon einem hellen aufgeloekerten 
Saum ab, der tells aus mesenchymalen, teils aus Gliafasern besteht  (Abb. 1). I m  
Elast ica-Sehnit t  sind elastisehe Fasern nieht  angefirbt .  Die homogene Wand-  
schieht wird mi t  van  Gieson rot, mi t  Azan-~{allory blau, mit  Masson-Goldner 
grtin gef~rbt; mi t  Kongorot  werden einige GeffiBw~Lnde rStlieh, mit  Methylviolett  
metaehromatiseh tingiert.  Sudanophile Substanzen sind kaum naehweisbar;  nu t  
einzelne Gefggw~nde nehmen IIaeh Sudan - I I I -F i rbung  einen zartr6tl iehen Ton 
an. Im Bielschowskybild wird die seheinbar homogene Wand  in eine fgdig- 
k6rnige argentophile Masse aufgel6st. Sie durehsetzt  die gesamte Wandung  und  
finder sieh mi tun te r  aueh in der ng.chsten Umgebung des Gef/~Bes (Abb. 2). Kappen-  
oder bMlonartig h~ingen dann der Gef igwand versilberbare, drnseniihnliehe Ge- 
bilde an. Aiiseheinend handel t  es sieh um eine vom Gef~LBlumen aus in die Gef~g- 
wand eingedrungene Substanz, die die gesamte Gef~gwgnd und  aueh die weitere 
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Umgebung durchtr/~nkt hat  und deren Ausfgllungsprodukte argentophfl sind. 
Dies ist die yon ScxoLz so genannte, ,drusige Entartung der Hirngefiige". 

Daneben treten andere Ver/~nderungen mehr zuriick. Vereinze]t k6nnen 
kleine intramurale Blutungen in kleinen Arterien gefunden werden: kleinste 
aneurysma-dissecans-/~hnliche Ver/~nderungen. Wiederholt finder man eine er- 
heb]iche Erweiterung der Adventitialr/~ume der kleinen GefgBe, die zwischen 
eigentlicher Gef/~gwand und peripherem Gliagewebe nur sehr wenige Bindegewebs- 
fasern ohne corpuscul/ire Elemente aufweisen. Die W~nde dieser kleinen und 
mittleren Gef/~l~e (meist Arterien) sind unauff/~llig. Solehe Erweiterungen der 

Abb .  2. K l e i n e  A r t e r i e n  aus  der  t t i r n r i n d e  m i t  v e r d i e k t e r  ~r m i d  a n g e l a g e r t e n  
P l aques .  B i e l s c h o w s k y - P r h p a r a t ,  ve rgr .  200real .  

Vlac~ow-RoBiNschen R~ume, die offenbar auf ein ()dem zurfickzuffihren sind, 
gibt es in groi3er Zahl sowohl in der Rinde als auch im Marklager des Grofihirns 
und in den Stammganglien. 

In  den obersten Rindenschichten ist das Gewebe durchweg stark aufgeloekert 
und zeigt das Bfld eines Status spongiosus. Gerade hier, aber auch in den tieferen 
Schichten, ist die Rinde erffillt yon rundlichen oder ovalen Gebilden, die wie ein 
wirres Faserkn~iuel bzw. ballenartiges diehtes Gefleeht aussehen und sich yon 
dem porSsen Untergrund besonders gut abheben (Abb. 3). Im H.-E.-Pr/~parat er- 
scheinen sie hellr6tlich oder rosafarben, wiihrend sie im Thioninpr/tparat weniger 
hervortreten; sie variieren in ihrer GrSBe um den Durehmesser eines Querschnittes 
yon einem mittleren Rindengef~B. Es handelt sich dabei mn die sog. Primitiv- 
oder Verdichtungsplaques. Wo sie liegen, seheinen die Gewebselemente ver- 
dri~ngt oder ausgelOseht zu sein; hier und da sieht man auch einzelne unversehrte 
Ganglien- oder Gliazellen in ihnen eingeschlossen. Im Bielsehowskypr~tparat wird 
das kni~uelartige Geflecht besonders deutlich. Dabei sind einzelne Faserpartien 
gelegentlieh etwas starker impr~igniert. Bei Azan-Mallory-Farbung nehmen sie 
eine bl~ulichgraue, in Masson-Goldner-Pri~paraten eine griinliehe TSnung an. Mit 
diesen beiden Methoden und mit der Silberimpri~gnation lassen sich noch zwei 
weitere Plaquesformen unterseheiden (Abb. 3): 1. Die typischen Plaques oder 
Drusen mit einem kompakten Kern, der stark argentophil ist und an seiner Peri- 
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Abb. 3a u. b. Plaques in der Hirnrinde. Bielsehowsky-Pr~iparat. a I~'bersieht, vergr. 60mal; 
b einzelne Verdichtungsplaques, vergr. 300real. 

pherie kolbig verdickte f~dige Strukturen ~ufweist; darauf folgg ein heller ttof, 
der keine impr~gnierbaren Substanzen besitzt, gelegentlieh aber einen sehleier- 
artigen Niedersehlag, von der Breite eines halben Durehmessers des Kerns und 
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Abb. 4a u. b. ~ Verdichtungsplaques, yon Capillare durehzogen. Gro2hirnrinde. Biel- 
sehowsky, vergr. 800mal. b Plaqne aus Gro2hirnrinde mit Kern. I-Iof und Kranz. 

Bielschowsky, vergr. 800mal. 

schliel~lich ein Kranz ,  d. h. ein breites Geflecht f~dig kSrniger S t ruk tu ren  (Abb. 4b). 
2. Gibt  es Kernpl~ques  ohne Hof  und  Kr~nz;  sie sind entsprechend kleiner und  
bilden kleine sch~rf begrenzte dunkle Flecke. 
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AuGer diesen typisehen Formen gibt  es noeh kleine F~idehen- oder Filzwerke, 
welehe durehsehnit t l ieh die Gr6ge einer Ganglienzelle oder etwas dartiber erreichen. 
Es sind dies Herdehen aus feinen Fasern, welehe teils isoliert, teils an  kleinen Ge- 
f~gen vorkommen,  welehe dann  wie behaar t  aussehen, man begegnet diesen Ge- 
bilden meist  im Hirns tamm. Aueh augerhalb der Plaques besteht  eine Neigung 
zur Argentophilie, kurzer Faserstreeken nervSser oder gliSser Herkunf t :  Die 
Fasern erseheinen in ihrem Verlauf stellenweise verdiekt,  gequollen, seltener ver- 
kn~iult, meist  sind nur  einzelne Fasern verandert ,  mi tunter  verdiehten sieh mehrere 
zu einem kleinen Gestriipp. 

Abb. 5. Zahlreiche Verdiehtungsplaqnes in tier Rindenmarkzone des Ammonshornes. 
Azan-Mallory, vergr, 210real. 

Von den 3 Haupt formen iiberwiegen die Verdiehtungsplaques, doeh kommen 
stellenweise die Kernplaques und  Drusen geh~tuft vor. Im Marklager sind Plaques 
gew6hnlieh bei ALZ~EL'~ERseher Krankhei t  n ieht  anzutreffen, in unserem Fall 
abet  begegnet man ihnen relativ h/~ufig, meist in Gestalt  kleiner Kernplaques, 
w~ihrend Verdiehtungsplaques nu t  sehr vereinzelt vorkommen. Nut  diese Formen 
erfiillen die gesamte tI irnrinde,  sie sind im Sehliifenlappen noeh etwas diehter 
als im Stirnhirn, besonders aber ist das Ammonshorn  yon ihnen besetzt  (Abb. 5). 
Die Kernplaques und  die Kerne der Drusen geben mit  Best-Carmin zum Teil 
eine Roff~rbung, aueh naeh l~ngerer Fixierung des Gehirns, was auf einen 
wahrseheinlieh an Proteine gebundenen Glykogengehalt sehliegen 1/~gt. Bei PAS- 
fgrbung tingieren sie sieh sehwaeh rosa. Mit Kongorot  ist eine leiehte Roff~rbung 
der Kernplaques und  der Drusen zu erzielen; dies sprieht fiir die Beteiligung einer 
amyloiden Substanz - -  oder besser ausgedriiekt: eines hoehmolekularen Eiweig- 
k6rpers. Dieselben Reakt ionen geben aueh die homogen ver~nderten Gefitgw~inde, 
nur  in viel intensiverem Grade. Die tiefblaue Farbe der erkrankten Gef~gw~nde 
in Azan-Mallory-Pr~paraten wiederholt sieh in den Kernplaques und  den Kernen 
der Drusen, wahrend die Verdiehtungsplaques nur  eine Meh t  grau-blaue TSnung 
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verra ten;  ~hnliches grit auch Iiir die grtinliche Anfarbung nach MASSON-GOLDNER. 
Man kann  daraus ohne weiteres folgern, dab die Substanz, welehe die Homogeni- 
sierung der Gefi~13wi~nde hervorgerufen hat ,  auch in den Drusen und  Kernplaques 
und - -  in viel sehw~cherem G r a d e -  in den Verdichtungsplaques enthal ten  ist. 
Im Markscheidenpri~Farat sind die Plaques ausgespart, so dai~ die Rinde in den 
unteren markhal t igeren Schichten siebartig durchlSchert erscheint (Abb. 7). 

Die enge Beziehung der Plaques zu den Gef~l]en wurde schon angedeutet,  
insbesondere sind auch die Capillaren daran  beteiligt. Diese liegen tells in der 
Peripherie der Plaques, teils ziehen sic mi t ten  dutch sie hindurch (s .Abb.4a) .  Die 
In t ima  ist stets intakt .  Auf der Capillarwand liegt oft eine dichte argentophile 

Abb. 6a u. b. ALZHEIMERSChe Fibrilleuver~nderungen in den Ganglienzellcn. Bielschow- 
sky-Pr~parat, vergr. 300real. a Zwei Fibrillenver~nderungen aus den unteren Rinden- 
schichten, b Drei kn~uelartig verfloehtene Fibrfllenverhnderungcn in den me]aninhaltigcn 

Ganglienzcllen des Locus coeruleus aus tier Brfickenhaube. 

Masse, die sich mi tun te r  zum Kern einer Plaque ausweitet und  yon Hof und  Kranz 
umgeben wird. Nach dem Bielschowsky-Pr~parat kann  man vermuten,  dab aus 
der Capillarwand eine fiidig kSrnige Masse herausgetreten ist. Man findet auch 
Capillaren, denen dornenartige kristalloide Massen aui~en aufsitzen, wie dies 
schon ScaoLz beschrieben hat.  

Sehr viele Ganglienzellen zeigen ALZ~EI~ERsche Fibril lenver~nderungen 
(Abb. 6), die teils in einer Verdiekung endocelluliirer Fibrillen bestehen, teils aber 
auch in kn~iuelfSrmiger Aufwicklung dersetben innerhalb der Zellen. Sehr h~ufig 
ist auch eine Strecke der zufiihrenden Dendri ten bzw. des Aehsencylinders eben- 
falls verdickt.  

Die Archi tektonik der Hirnr inde ist dureh diese Ver~nderungen vielfach etwas 
gestSrt und  durch Ltieken unterbroehen, welche durch die Plaques verursacht  
sind, die sich i m  Kresylviolet tpr~parat  wenig oder gar nieht  darstellen, doch ist 
die Schichtenfolge im groBen ganzen zu erkennen. In  den Liicken ]iegen vereinzelt 
geschrumlofte Ganglien- oder Gliazellen, dazwisehen sind die Ganglienzellen recht  
dicht  gelagert und  die Gliazellen etwas vermehrt .  AuBer einigen l~euronophagien 
sind zum Tefl gesehrumpfte Nervenzellen zu bemerken, doeh gibt  es auch Zell- 
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sehwellungen und  einzelne 
Pigmenta t rophien;  die Li- 
poide sind auffallend wenig 
vermehr t .  

Der gleiehe Befund wie 
in der Rinde ist im N. eau- 
datus a n d  P u t amen  zu er- 
heben (Abb. 7). Beide sind 
mi t  Plaques dieht  besetzt,  
zwisehen denen nur  die 
kleinen Markfaserbiindel, 
welehe diese Zentren dureh- 
ziehen, wie Inseln liegen. 
Man wunder t  sieh, dab 
t ro tzdem noeh so viele 
Ganglien- und  Gliazellen 
erhMten sind, wenn man 
das Zellpr~par~t betraehtet .  
Natfirlieh gibt es zahlreiche 
Ausf~lle von kleinen, abet  
aueh grogen Ganglienzellen 
und  eine Vermehrung von 
Astroeyten. Die groBen 
Zellen sind oft gebl~ht und  
zeigen ALZ~EI~ERsehe Fi~ 
brillenver~nderungen. Die 
GefiiBe sind ebenso ver~n- 
dert  wie in der Rinde, je- 
doeh in etwas sehw~cherem 
Grade. Das Claustrum ist 
mi t  Plaques ebenfMls dieht  
besetzt. 

Das Pall idum enth/ilt  
keine Plaques. Die Nerven- 
zellen sind grSgtenteils ge- 
sehrumpft,  Fibri]]enver- 
~nderungen sind nur  selten 
anzutreffen. Dagegen sieht 
man sie sowie einzelne Pla- 
ques, in den hypothalami-  
sehen Gebieten, soweit diese 
untersueht  wurden. Im 
Thalamus sind in den grauen 
Kernen zahlreiehe Plaques 
vorhanden und vereinzelt 
aueh Fibrillenver~nde- Abb.  7a  11. b. P u t a m e n ,  vergr .  3Sinai. a Marksehe iden-  
rungen, pr~para t ,  b Azanf~rb tmg.  Man e r k e n n t  die Markbf inde l  

des P u t a m e n s  und  die zahl re iehen Verd ich tungsp laques ,  
I m  M i t t e l h i r n  g i b t  es die in  a a u s g e s p a r t  e r sehe inen  a n 4  in b als m a t t g r a u e  

einige Plaques und hier und  Flecke. 
da auch Fibrillenver/tnde- 
rungen. Die sehwarze Zone der Substant ia  nigra zeigt vereinzelte Pigmentaus- 
s treuungen in der Glia und  an den Gef~13en, der Ausfall an  Zellen ist gering, ein 
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Tell der Ganglienzellen ist geblght, das Pigment zur Seite gedr/~ngt und auBerdem 
Iindet sieh eine gauze Anzahl yon Fibrillenvergnderungen in den Ganglienzellen, 
etwa 5--10 in einem Sehnitt. Der Ausfall erreieht aber bei wsitem nieht das gMehe 
Ausmag wis beim posteneephMitisehen Parkinsonismus. Ein Ausfall in einzelnen 
bestimmten Zellgruppen, wit es ffir die Paralysis agitans eharakteristiseh ist, 
kann nieht festgestellt werden. 

In der Briieke gibt eg ebenfalls einzslne Plaques, besonders im Itaubengebiet, 
abet auch in den Briickenfugganglien. Fibrillenvergnderungen linden sieh nur in 
der Haube und hier besondsrs im Locus coeruleus, ungefghr 5--8 in einem Sehnitt, 
also relativ viel mehr als in der welt gr6geren Substantia nigra. Der Untergang an 
melaninhaltigen Nervenzellen ist hier betrgehtlieher als in jenem Zentrum (Abb. 6b. 

Die Medulla oblongata besitzt ebenfalls im tIaubengebiet einzelne Plaques, 
insbesondere abet die erwghnten kleinen Filzwsrke im Bezirk des vegstativen 
Vaguskerns, dessen spgrliehe melaninhMtige Zellen abet nieht vergndert sind. Die 
Ganglienzellen in den I-Iauptoliven sind gesehrumpft, aber sonst unver~ndert. Die 
Pyramidsnbahn ist hier intakt. 

Im Kleinhirn sind einzelne Purkinjezellen ausgefallen, andere gesehrumpft, 
doeh halten sieh diese Vergnderungen in m~Bigen Grenzen. Fibrillenver~nderungen 
kommen in ihnen nieht vor. In der Molekular- und KSrnersehieht gibt es iiberall 
Kernplaques, seltener aueh zwisehen den Purkinjezsilen. Der Nucleus dendatus 
ist bis auf sine Schrumpfung seiner Zellen intakt und enth~lt aueh keine Fibrillen- 
ver~nderungen, wohl aber liegen in seinem Bezirk einige verehlzelte Plaques. 

Im l~iiekenmark sind die Pyramidenseitenbahnstrgnge im Markseheiden- 
pr~parat etwas aufgehellt mit entspreehender Gliazellvermehrung. Die Ganglien- 
zellen in den Vorderh6rnern und die spinalen Wurzeln sind gut erhalten, Plaques 
kommen im Riickenmark nieht vor. 

Die Eisenreaktionen sind negativ verlaufen. Nut einzelne Plaques nehmen 
einen zart bl~uliehen Ton an. Reste ~lterer diapedetiseher oder rhektiseher 
Blutungen sind nirgends nachzuweisen. Aueh im Bsreiehe der besehriebenen 
intramurMen Hgmorrhagien kleiner Gefgl~e sind augerhalb der GefgBe keine 
Blutungen erkennbar. 

Entziindliche Veranderungen fehlen durchweg. Die Marklager des Gehirns 
sind im ganzen etwas reduziert entspreehend der Mlgemeinen Hirnatrophie. Im 
Mark der Oceipitallappen finde~ sieh, wie erwghnt, eine magige Aufhellung des 
Marks um das I-Iinterhorn der Seitenvenrtikel, offenbar infolge eines 0dems; 
besondere Ver~nderungen sind nieht aufzufinden. 

Zusammen/assung des ]clinischen und anatomischen Be/uncles. 

Der 51 Jahre  Mt gewordene Mann  widmete sich seit dem 18. Lebens- 
jahr  dem Boxsport ,  wurde deutscher Meister der Mittelgewichtsklasse 
und  Melt diesen Titel  6 Jahre  hindurch.  Mehrmals wurde er k. o. ge- 
sch]agen. Mit dem 29. Lebensjahre  zog er sich yore Sport zuriick u n d  war 
Ms Angestel l ter  seines Bruders  tgtig. 3/lit 38 J ah ren  wurde er reizbar, 
vergeglieh, die Sprache wurde verwasehen. I m  46. Lebensjahr  wurde in  
einer neurologisehen Kl in ik  ein fragliches Ri iekenmarksle iden diagnosti-  
ziert ; bei erneuter  Behandlung  im 50. Jahre  bes tand  ein unzweifelhafter  
Park insonismus  mit  Demenz. Nach einem weiteren Jahre  s tarb er an 
einer Apoplexie. 
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Bei der Sektion wurden eine Massenblutung in den vorderen Anteilen 
der rechten Hemisphs eine m~igige tIirnatrophie mit Erweiterung der 
Ventrikel, nirgends jedoch Kontusionsherde gefunden. Die basalen 
Hirngef~ge waren zartwandig. Einige Gefiige im Subaraehnoidalraum 
und im Stammgangliengebiet zeigten intramurale, dissezierende Blu- 
tungen. In den inneren 0rganen keine Ver~nderungen, insbesondere 
auch nicht am Gef~gsystem. 

Histologisch land sich eine ausgedehnte ,,drusige Entar tung der 
Hirngef~Be" sowie eine ungewShnlich reichliche Bildung yon senilen 
Plaques, unter denen die Verdichtungsplaques fiberwogen. Sie erffillten 
nicht nur die gesamte Rinde, sondern auch Striatum und Thalamus; 
sie waren in wesentlich geringeren Mengen auch im ganzen Hirnstamm 
anzutreffen. Ferner kamen Kernp]aques in der Mo]ekular- und KSrner- 
schieht des Kleinhirns vor. l~eichliche ALZgEIMEasche Fibril]enver- 
~nderungen der Ganglienzellen waren in der Rinde und im Striatum 
vorhanden, abet auch im Hypothalamus, Substantia nigra und im 
Locus coeruleus. Im giickenmark bestand eine m~Bige Degeneration 
der Pyramidenseitenstrangbahnen. 

III. Besprechung der anatomischen Befunde. 
])as histologische Bild wird yon den Plaques und Fibrillenver~nde- 

rungen sowie yon der drusigen Entar tung der Hirngef~ge beherrscht, 
wie mall es in schweren Fs von AnzH~i~E~scher Krankheit  sieht, 
z .B.  in der yon Lt~ERS (1947) beschriebenen Beobachtung. In dieser 
iiberwogen die Verdichtungsplaques fast vollst~ndig, w/~hrend die Ge- 
f~gver~nderungen nut  angedeutet vorhanden waren; diese Verh/~ltnisse 
wechseln aber yon :Fall zu Fall. 

Plaques und Fibrillenvergnderungen gelten als charakteristische Be- 
gleiterscheinungen des Alters, aber sie k6nnen beim Menschen auch im 
hSchsten Alter fehlen und sind bei alten Tieren noch nie gefunden wor- 
den; sie sind also nur eine fakultative Begleiterscheinung und keines- 
wegs an das Alter gebunden, denn man findet sie bei den versehieden- 
sten Erkrankungen aller Altersstufen, auch bei Jugendliehen. Die 
Plaques treten in 3 Hauptformen auf: als typische Drusen mit Kern, 
Hof und Kranz in verschiedenen Abstufungen, als kleine Kernplaques 
ohne Itof und Kranz und Ms Verdiehtungsplaques. 

Die Genese dieser Gebilde ist stark umstrit ten worden, doeh dfirfen 
wir jetzt mit BIELSCI~OWSXu S P I E L M E Y E R  U. a. als gesichert annehmen, 
dab es sich um die Ablagerung eines argentophilen Stoffes im Gewebe 
handelt. In diesem kSnnen in wechselnder Menge amyloide, glykogen- 
artige und ]ipoide Substanzen nachgewiesen werden (HEcHST 1929 U. a.). 
Auch VerkMkungen yon Plaques kommen vor (H. JACOB 1941). 
V. t~I~AUNM~ttL (1932) hat die Bildung yon Plaques auf Grund ihrer 
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Struktur als F~llungsprodukte aus der Gewebsflfissigkeit erkli~rt und 
diese Vorstellung durch elegante kolloidchemische Experimente zu 
stfitzen gesucht. Die Form der typischen Drusen und Kernplaques 
macht  dies ohne weiteres verst~ndlich, bei den Verdichtungsplaques 
besteht nur eine Durchtr~nkung mit geringer Anlagerung yon Substanz, 
so da~ die Fasern dadurch etwas st~trker erscheinen als das umgebende 
Grundgewebe (SiMc~owlcz). Ganglien- und Gliazellen, welche gerade 
im Niederschlagsgebiet liegen, werden in die Plaques eingeschlossen, sie 
sind aber nicht Ausgangspunkt oder Ursache der Plaquesbildungen, wie 
yon manchen Autoren angenommen wurde. Eine Plaque kann im Ge- 
webe eine miliare Nekrose hervorrufen; es kommt darm zu Abbau- 
erscheinungen und gli6sen Reaktionen (CREuTZF~LDT und M~Tz 1926, 
ST~UWE 1929). Nach v. BRAV~Mt~L fallen die Plaques gleich in ihrer 
jeweiligen Form aus und erleiden keine wesentlichen .~nderungen mehr. 
Oaffir wfirde spreehen, da~ die verschiedenen Formen getrennt neben- 
einanderliegen und nut  selten zusammenfliel~en. Es ist wahrscheinlich, 
dal3 die Plaques in Sch/iben auftreten und dal~ jedem Schub seine 
eigene Form zukommt. Die These yon der Unveri~nderlichkeit der 
Plaques ist schwer zu beweisen, vielleicht darf man bei den Verdichtungs- 
plaques noch eine Umwandlung erwarten, was schon SI~cI~OWlCZ Ver- 
mutete,  aber die Kl~rung dieser Frage ist hier nicht yon Bedeutung. 
Die Ursache der Niederschlagsbildung sieht v. BRAU~t2HL in der im 
Laufe des Lebens zunehmenden Entmischung der Kolloide. 

Xhnlich steht es mit den ALZttEIMlSRschen Fibrillenver~inderungen. 
Auch hier handelt es sich nach BIV.LSCHOWSKY, SrlELMEYEI~ U. a. um 
eine Anlagerung argentophiler Substanzen an die intracelluNiren Fibril- 
len rnit Teilen der anschliei~enden Dendriten und des Achsencylinders, 
welche dann stark impragniert hervortreten und nach dem Untergang 
der Zelle noch lange im Gewebe liegenbleiben; aueh in unmittelbarer 
Nahe der Zellen gelegene gli5se Fasern kSnnen gleichfalls eine Ver- 
sti~rkung zeigen. Die starken Windungen und Schlangelungen der 
Fibrillenver~inderungen sind naeh v. B~AV~M~HL auf Que]lungen zu- 
rfickzufiihren, wie er durch vergleichende Modellversuche gezeigt hat. 
Er  beruft sich dabei aueh auf Experimente yon BOZL~, welcher durch 
hypertonisches Seewasser in den Nervenzellen yon Rhizostoma Schlingen- 
bildungen erzeugen konnte. Das gilt besonders fiir die zopfartigen Ge- 
flechtsbildungen der intracelluli~ren Fibrillen in  manchen Gebieten.  
Jedenfalls sind aueh hier die gleichen kolloidchemischen Einfliisse ma~- 
gebend wie bei den Plaques. 

Wie alle lebende Substanz mug auch das Gehirn als ein kolloides 
System aufgefa~t werden. Sieht man einmal yon den verschiedenen 
Strukturen ab, so stellt es eine grol3e Plasmamasse dar. Im Gegensatz 
zu den kompakten inneren Organen fehlt das kr~ftige Bindegewebsnetz, 
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in welches das Parenehym derselben eingelagert ist; woraus sich sehon 
eine viel geringere Konsistenz des Gehirns ergibt. Es besteht nut aus den 
dieht gelagerten Nervenzellen mit zahllosen Dendriten, Aehsencylindern 
und Markseheiden, den Gliazellen mit ihren Forts/~tzen und zarten 
t~asern, alles durehzogen yon dtinnwandigen Gef~13en und Capillaren. 
Es verh~lt sieh wie eine zusammenh~ngende kolloide Masse. 

Dies zeigt sieh z. B. bet der Diffusion yon L6sungen. Bet der Einspritzung yon 
Trypa~ blau in den Liquor dringt der Farbstoff an der &ul3eren und der inneren 
Ober[l~ehe des Gehirns gleiehm~Big in die 8ubstanz ein, wie S]~ATz 1934 gezeigt 
hat, abet nut soweit, wie dieses der Dispersit/it des Farbstoffes entsprieht. Erst 
d~naeh kommt es zur Speieherung in Gewebselementen und zu entspreehenden 
entziindliehen Reaktionen. Dasselbe gesehieht bet der Paramyloidose der 
Meningen (Kl~i)c~ 1950), bet dem Eindringen yon Blutfarbstoff in das Gehirn 
bet der subaraehnoidMen Blutung (NoETZEL 1940), mit den Toxinen der Bakterien 
bet Meningitis, wie man an der diffusen, aber nieht an Gef~Be gebundenen Infil- 
tration yon Leukoeyten erkennen kann (NO~TZEL 1944). Aueh im Innern der 
Hirnsubstanz k6nnen einfaehe und rhythmisehe Diffusionen dutch die ganze 
Masse hindureh vorkommen, ohne dureh die strukturellen Differenzen behinderg 
zu sein, wie I-IAImEI~VOI~DEI~ und SPATZ (1933) fiir die multiple und konzen- 
trisehe Sklerose gezeigt haben (HALLERVO~D~N 1952). 

Die Masse des Gehirns unterliegt aueh den Alterungserscheinungen 
der Kolloide, worauf sehon oft hingewiesen wurde. Aber erst v. B~AIn~- 
Mt~I~L (1932, 1949) hat diesen Gedanken bis in die Einzelheiten verfolgt 
und ftir die Pathologie fruehtbar gemaeht. Alle Kolloide sind instabile 
Systeme, welche einem stabilen Zustand zustreben, d. h. eine zunehmende 
Kondensation der mieellaren Teilehen zu erreiehen suehen, wobei wie 
bet der Gelatine sieh eine Ieste yon einer llfissigen Phase trennt. Diese 
,,Syngrese" ist in der lebenden Substanz zwar reversibel, abet es bleibt 
mit der Zeit doeh eine geringe irreversible Naehwirkung (,,Hysteresis") 
zuriiek. Dies ist yon anorganisehen LSsungen l~ngst bekannt, abet 
auch in der lebenden Substanz eindrueksvoll naehgewiesen (RI~I~KA). 
Diese Vorg~nge sind die Ursaehe des Alterns der Organismen: ,,Alters- 
erseheinungen sind Vorg~nge in der lebenden Substanz, bet denen in- 
folge der h~ufigen Wiederholung alle Grundabl~ufe saint und sonders 
zunehmend irreversibe] werden, samt und sonders mehr Hysteresis 
zeigen" (v. :BRAUNMtJ'tIL 1949). Die Syn~rese ist das fiihrende Symptom 
fiir alle anderen mit ihr gleiehzeitig vor sich gehenden Ver/~nderungen 
des Stoffweehsels, der Hormonwirkung usw. Entspreehend der zu- 
nehmenden Trennung in eine feste und eine fliissige Phase kommt es 
dureh die Kondensation zu einer Atrophie des Gewebes, andererseits 
besteht eine Neigung zu Ausscheidungen, d~ Stoffweehselprodukte 
nieht mehr in L6sung gehalten werden k6nnen und ausfallen (Bildung 
yon Plaques), sowie zu Quellungen yon Gewebebestandteilen (Fibrillen- 
ver~nderungen). Die Bildung yon Plaques oder Fibrillenver~nderungen 
ist abet nieht obtigat; ihre Entstehung kann auch unterbleiben, selbst 
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wenn sich ,,plaquesf~hige" Stoffe im Gehirn vorfinden. Man kann also 
ihr Dasein oder Fehlen nieht zum Einteilungsprinzip yon Krankhei ten 
maehen. Is t  abet  aueh nut  eine Plaque oder eine Fibrillenver/~nderung 
zu finden, so beweist dies, dab sieh in dem betroffenen Gebiet syn~retisehe 
Ver~nderungen abgespielt haben miissen; sie sind ein Merlcmal dieser 
Vorggnge, die jenseits des mikroskopiseh Siehtbaren liegen und ver- 
borgen bleiben, aber klinisch wohl zum Ausdruek kommen kSnnen, aueh 
wenn dieses Merkmal nieht in Erseheinung tritt .  

Wenn aueh die Syngrese ein physiologisehes Ph/~nomen ist, so kann 
doeh unter pathologisehen Bedingungen ein ,,syn/~retisehes Syndrom" 
auftreten, sowohl als konstitutioneller Faktor,  als aueh sekund/~r durch 
Krankheitspr0zesse ausgelSst werden. So finden wit das syniiretisehe 
Syndrom beim friihzeitigen Altern als Grundlage pr/~seniler Krankhei ten 
(z. B. ALZHEIMERseher Krankheit),  ferner als lokales Altern best immter 
Absehnitte des ZNS bei den systematisehen Atrophien. 

Fibrillenvergnderungen oder Plaques shad gelegentlich beschrieben worden 
bei der spastisehen SpinalparMyse (Set/AFFER 1936), bei der amyotrophischen 
Lateralsklerose (BErTRaND und VAN BOGAE~T i925), bei der d6g6n6reseence 
systematis6e optico-eochleo-dentel6e eines 4 und 7 Jahre alten Geschwisterpaares 
(I. E. METER 1949), bei der herediti~ren Ataxie (BIELSC~OWSKY und Mitarbeiter 
1934, GE~STNAN~r und Mitarbeiter 1936, v. BRaU~Mff]ZL 1954). I-Iierher gehSren 
aueh die silberaffinen kugeligen Zelleinsehliisse bei der PIcKschen Atrophie 
(v. B~AUNMffHL, WILLIAMS, SPaTZ) und die gleichen Einschlfisse bei der Paralysis 
agitans in der Substantia nigra, Locus eoeruleus und vegetativem Vaguskern 
(F. H. LEWY, HASSLER, KL~kUE, GREENFIELD). 

Das synaretische Syndrom kann auch infolge yon entziindlichen 
Krankheitsprozessen auftreten, v. BRAUNM/)IIL hat  dies fiir entziind- 
liehe Erkrankungen vorausgesagt und bald eine Bestatigung erhalten. 
Er  se]bst hat  bei der LISSACERsehen Form der lorogressiven Paralyse, 
welche mit  einer lokalen Atrophie einzelner Hirnabschnit te einhergeht, 
argentophile Zelleinsehliisse und Plaques gefunden. Bei dem postenee- 
phalitisehen Parkinsonismus hat  F~NrES (1932) in einem Falle ALZ- 
HEIMERsche Fibrillenveranderungen beschrieben und I-IALLElaVORDESr 
(1933, 1935) das regelmii/3ige Vorkommen derse]ben an einem groBen 
Material naehgewiesen, und zwar nieht blo2 in dem hauptsaehlieh be- 
troffenen Zentrum der Substantia nigra und anderen melaninhaltigen 
Kernen, sondern auch in allen Gebieten, in denen sieh die Entziindung 
im akuten Stadium ausgebreitet hatte.  Dabei fanden sieh die Fibrillen- 
veranderungen im Alter yon 11--50 Jahren, sparer gab es start  dessen 
kugelige argentophile Zelleinsehliisse, wie sie sehon yon LUKSCH (1921), 
GODLOWSKI (1921), R]~DLICH (1933) U.a. besehrieben worden waren; 
diese Veranderungen fehlen aber in] akuten Stadium. v. BRAUNMOHL 
(1949) hat diese Ergebnisse auf Grund weiterer zalreicher Falle bestatigt 
und nach der Haufigkeit  geordnet in folgenden Gebieten gefunden: 
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Substantia nigra, Locus coeruleus, Briickenhaube, Vierhiigelgebiet, 
Hypothalamus,  Kerne am 3. Ventrikel, Corpus Luys, Nucleus ruber, 
Pallidum, Striatum, Nucleus dentatus, Ammonshorn, Inselrinde,/ibrige 
Hirnrinde. 

Bei einer anderen yon MALAMUD, HAYMAKER und PINKERTON (1950) mit- 
geteilten chronischen Encephalitis, welche der Leukoencephalitis subacuta (VAN BO- 
GAERT) nahesteht, wurden bei einem 17 Jahre Mt gewordenen M~dchen mit 7j~hriger 
Krankheitsdauer im ganzen ZNS verbreitete Fibrillenver~tnderungen gefunden. 

Plaques kommen auch bei Stoffwechselst6rungen dutch Carchmm vor (NEv- 
Bi~RGER 1935), Fibrillenver/~nderungen bei Sp~tformen der amaurotischen Idiotie 
(HALLERVORDEN 1938). 

Dieselben argentophilen Stoffe, welche die Plaques bilden, sind in den 
Gef~Bw~nden abgelagert. D a s  gilt in gleicher Weise fiir unsere Beob- 
achtung wie fiir viele F/~lle yon ALZ~ErME~scher Krankheit.  Die Uber- 
einstimmung ergibt sich schon aus der gleichartigen Tinktion mit den 
verschiedenen F~rbemethoden. Die Ablagerung begiimt unmittelbar 
hinter der unversehrten Intima und durchsetzt allm/~hlich alle Schichten 
der Gef~Bwand, ergreift schlieBlich auch die Adventitia und dringt 
in die Nachbarschaft des Hirngewebes vor, woes zur Bildung yon Plaques 
kommen kann. Es liegt also eine Permeabilit~itaat6rung vor, bei der 
ein pathologisches Stoffwechse]produkt in die Gef~gw~nde und in das 
Gewebe abgelagert wird. ScHoLz hat diese Ver~nderungen mit der Amy- 
loidose der Gef/~Be vergliehen und eine fast vSllige ~Jbereinstimmung 
festgestellt. Nimmt man dazu, dab schon lange die amy]oide Natur  der 
Plaques und Fibrillenver~nderungen (DIvRY 1927, MAnifEsto 1931, 
MISSMAHL 1950--1954) verteidigt wird, und KRCTOKE (]950) bei einer 
allgemeinen Paramyloidose, bei weleher das Paramy]oid in dem Sub- 
arachnoida]raum eingedrungen war, argentophile plaque~ihnliche Ge- 
bilde an der inneren und/~uBeren Oberfliiche des Gehirns gefunden hat, 
so stiinde niehts im Wege, die ALZI~EIMERsche Krankheit  kurz als Par- 
amyloidose des Gehirns anzusehen, d. h. als eine Ausscheidung serum- 
fremden EiweiBes, eine Paraproteinose. Dies l~Bt sich zur Zeit weder 
sieher widerlegen noeh auch ebensowenig sicher, wie es geschehen ist, 
behaupten. Man k6nnte zuns einwenden, dab keineswegs nur 
Amyloid nachzuweisen ist und dab auBerdem auch Glykogen und 
Lipoide vorhanden sein kSnnen, also ein Gemisch verschiedener, in 
ihrer Zusammensetzung variierender Stoffwechselkomponenten: aber 
es k6rmte sich im Falle mangelnder Amyloidreaktionen trotzdem um 
ein hochmolekulares EiweiB handeln und die iibrigen Bestandteile aus 
dem Gewebe stammen. Ferner ist die drusige Gef~Bentartung fiir die 
ALznxIMEnsche Erkrankung keineswegs eine absolute Bedingung, denn 
es gibt auch typische F~lle ohne die Infiltration der Gef~Bw~nde (STRUWE 
1929). Man kann aus der Gegenwart der Drusen- und Fibrillenver~nde- 
rungen Mlein auch nicht auf eine Paraproteinose schlieBen, denn dann 
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m/il3te aueh der posteneephalitisehe Parkinsonismus und die erw~hnten 
heredodegenerativen Krankheiten usw. mit ihren nut  gelegentlich vor- 
kommenden argentophilen Ablagerungen usw. ebenfalls zu den Para- 
proteinosen gerechnet werden, was doch wohl nicht angeht. Es bleibt 
also am wahrseheinliehsten, dag die Gebilde eine Reaktionsform des 
Organismus auf versehiedene Prozesse darstellen (und zwar in Ver- 
bindung mit dem syn/~retisehen Syndrom). 

Die besehriebenen Ver~nderungen stehen mit den klinischen Sym- 
ptomen der fortsehreitenden VerblSdung, verbunden mit Erseheinungen 
des Parkinsonismus, in gutem Einklang. Aber in welehe Krankheits- 
gruppe soll man diese Beobaehtung einreihen ? Differentialdiagnostiseh 
kommen in Betraeht Paralysis agitans, der posteneephMitisehe Parkin- 
sonismus und die ALZHEIMEI~sehe Krankheit.  Die Paralysis agitans 
seheidet aus wegen der Verbl6dung und der reiehliehen Plaquesbildung, 
die nieht zu dieser Krankheit  gehSren. Ferner sind in der Substantia 
nigra in diesem Alter bisher nut  argentophile kugelige Zelleinsehl/isse 
gefunden worden, aber keine Fibrillenver~nderungen (HALLE~VORDEX, 
V. BXAUNMOHL, ttASSLER). Ein sieh sehleichend entwiekelnder post- 
eneephalitiseher Parkinsonismus ohne akutses Vorstadium ist ebenfMls 
auszusehlieBen, weft reiehliche Plaquesbildungen dabei nieht vorkommen, 
sondern nur Fibrillenveriinderungen. Am ehesten trifft die Diagnose 
einer ALZgEIMERsehen Krankhei t  zu. Anatomiseh sind Plaques und 
Fibrillenver~nderungen in reiehstem Mage vorhanden, dazu die drusigen 
Ver~nderungen der Hirngef~ge, kliniseh ein 13j~hriges progressives 
Sieehtum, welches zwar erst im 38. Lebensjahre manifest wurde, abet 
in seinen Anf~ngen reeht weir zurfiekreiehen diirfte. Dies alles pagt  
zur ALZI~EIME~sehen Krankheit ,  weniger jedoeh der gleiehzeitig vor- 
handene Parkinsonismus. Immerhin sind in anderen F~llen, die der 
ALZI~EI~ERsehen Krankheit  zugereehnet warden, aueh einzelne Sym- 
ptome wie Zittern, Versteifung und starre Mimik gelegentlieh erwghnt 
worden, z. B. in einem Falle yon VAN BOGAERT und Mitarbeiter (1940), 
wobei aueh - -  wie in unserer Beobaehtung - -  eine Seh~digung der Silb- 
stantia nigra, sowie Plaques und Fibrillenver~nderungen in den Stamm- 
ganglien vorhanden waren. Abet gerade fiir diese F~lle und einige 
andere, meist frtih beginnende, zum Tell erbliehe Beobaehtungen mit  
spastischer SpinMparalyse oder amyotrophischer Lateralsklerose, wird 
geltend gemacht, dag die Plaques oder Fibrillenver~nderungen nut  
sekund/~re Erseheinungen bei einer systematisehen Atrophic darstellen, 
diese F~lle also nieht als ALZItEIMEI~sche Krankheit  angesehen werden 
dtirfen (KuFs, Lt~EaS u.a.). Besonders v. BaAVN~i~HL hat dies soeben 
auf Grund der Untersuehungen einer Sehwester des yon GE~STMANN, 
STRXUSSLER und SCHEINKE~ beschriebenen Falles yon Heredoataxie 
mit reiehlichen Plaques auseinandergesetzt; er verweist aueh auf die 
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yon I. E. 1VIEYER mitgeteilte kombinierte systematische Atrophie bei 
4- und 7jihrigen Gesehwistern mit Plaques im ZNucleus dentatus. Auch 
unsere Beobachtung muB yon der ALzHEI~Rschen Krankheit  getrennt 
werden. Es handelt sieh um eine posttraumatische Demenz mit Parkin- 
sonismus. Die Xhnlichkeit mit der ALZrrEIMERschen Krankheit  beruht 
auf der gemeinsamen Grundlage, nimlieh dem syn/~retischen Syndrom. 

Verfolgt man die Entwieklung der Krankheit  bei unserem Patienten, 
so ergibt sich aus den wenigen anamnestisehen Daten, da$ er seine 
Boxerlaufbahn aufgab, naehdem er in Trainingsk~mpfen zahlreiche 
Kopftreffer erhMten hatte, die ,sehr  beeintrichtigend" waren; seine 
Kameraden hielten ihn ffir ,,etwas weieh" geworden. Uber seine T/~tig- 
keit als Angestellter im Gesch/~ft seines Bruders ist zwar niehts bekannt 
geworden, aber da$ er nieht eine selbst~ndige Stellung anstrebte, 
dfirfte im Sinne einer gewissen Unfihigkeit  aufzufassen sein. Sehlie$- 
lich wurden die Verinderungen seines Wesens immer anffglliger und 
endeten mit einer vollstindigen Verbl6dung. Dieser langsam fort- 
sehreitende VerfM1 wurde aueh bei anderen i l teren Boxern beobachtet. 

IV. Comotio cerebri und syn~iretisches Syndrom. 

Der Boxer erleidet bei den Kopf- und Kinnsehligen sehwichere oder 
st~rkere tIirnerschiitterungen bis zur richtigen Commotio. Der groggy- 
Zustand kann Ms eine nnvollstindige Hirnerschiitternng angesehen 
werden, bei der es nur zu einer Bewui~tseinstrfibung kommt. 

Die voll ansgebildete Commotio ist eharakterisiert durch den momen- 
tanen Eintr i t t  der Bewul~tlosigkeit, Erbrechen, Kopfschmerzen und 
andere voriibergehende Symptome. Nachtrggiich besteht Amnesie 
ffir das Trauma, unter Umst~nden retrograd noch fiir einige Zeit vorher. 
Znm Begriff der Commotio geh6rt die vollstindige bMdige Wiederher- 
stellung, andernfMls - -  bei l~ngerer BewuBtlosigkeit und neurologischen 
AusfMlserscheinungen sloricht man yon Contusio und setzt dabei vor- 
aus, dM] organische Sch~digungen vorliegen, die man frei]ich streng 
genommen nur anatomiseh diagnostizieren kann, da solche Schiden 
keineswegs immer Erscheinungen zu machen brauchen, wie z .B .  
Prellungsherde. Somit ist diese Unterscheidung unbrauchbar, wie 
schon oft gesagt worden ist; TO~ZCTS hat deshMb diese Begriffe fiber- 
haupt  verworfen und nnterscheidet nur verschieden sehwere Stadien 
naeh Kopftrauma. 

Die Commotio tr i t t  nur bei beweglichem Sehidel auf ( D E ~ u  
B~ow~), well sonst keine Besehleunigung mSglich wire;  bei Zest auf- 
liegendem Seh~del entsteht eine Compressio; bei offenen Verletzungen 
kommt es nicht znr Commoti0. Bei dem Trauma kann wihrend der 
Zeitdauer -con einigen tausendsteln Sekunden ein Beschleunignngsfeld 
yon mehr Ms der 500fachen Erdbeschleunigung auftreten (JvsTus 
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S(?HN:EIDER). Uber  das Gehirn l~uft eine kurzdauernde  mcchanisehe 
Welle (Schallwelle) ab;  die entsprechenden Hi rnbewegungen  sind yon  
PUDE~Z u n d  S ~ L D ~  (1946) am Calvar ium luc idum kinematographisch  
festgehalten worden. Es k o m m t  dadurch zu mechanisch bedingten  
kolloidchemischen Ver/~nderungen des Gehirns 1. Diese Ver~nderungen 
entsprechen der Thixotropie (HALL~RVO~D~ 1941), einem in  der bio- 

logischen Kolloidchemie gebr/~uchlichen Begriff, d. h. es en ts teh t  in dem 
Protoplasma,  welches eine Zwischenstel lung zwischen Sol u n d  Gel 
e inn immt ,  du tch  die yon  den Stogwellen hervorgerufenen Schwingungen 
eine Zus tands~nderung  (ira Sinne einer Kondensa t ion  oder Verfliissi- 
gung2). I s t  der Zus t and  reversibel, so t r i t t  Erholung  ein (Wiederkehr 
des Bewugtseins) ,  ist er abet  irreversibel, so ist der Tod die Folge. Da  
diese Vorg~tnge sich jenseits der mikroskopischen Sichtbarkei t  abspielen 
(spurlose Vorgiinge, SPATZ), so finder m a n  bei einem aku ten  Tod an  
reiner Hi rnerschi i t te rung  keine ana tomischen Ver~nderungen (GAMPER 
19383). 

Kommt es aber zu Prellungs- oder GegenstoBherden, so gibt es 1. eine Zer- 
reiBung der intrameningealen Gef~Be an diesen Stellen und 2. gleichzeitig, aber 
unabh~ngig davon, kommt es im Hirngewebe auf den Windungskuppen, welche 
durch den Anprall an den Knoehen (bzw. info]ge der Sogwirkung des hill- und 
herschwingenden Gehirns) zu einer irreversiblen Protoplasmaver~nderung, d .h.  
zu einer meehaniseh bedingten Nekrose in einem der Stol]richtung entspreehenden 

1 DaB die Hirnerschiitterung tats~chlieh durch die direkte mechanische Ein- 
wirkung zustande kommt und nicht etwa durch eine Hirnangmie oder indirekt 
nervSse Einfliisse, bezeugen auch Versuche yon DE~NY-BRow~r (1941): Bei 
Katzen wurde unmittelbar dutch das Trauma das Elektrencephalogramm unter- 
broehen und begann wieder langsam erst naeh mehreren Minuten. Diese Xnde- 
rungen stehen in keiner Beziehung zu den kardiorespiratorischen St6rungen. Dar- 
aus ergibt sich, dab die unmittelbare Commotionswirkung ein direktes Ergebnis der 
mechanischen Gewalt au/die Hirnzellen und nicht abh~ngig yon sekund~ren _~nde- 
rungen, wie Odem oder Anoxie ist. Ira fibrigen sei an den Ultraschall und seine 
Wirkung erinnert (PETERS 1949). ,,Ultrasehall wirkt auf das Monomere polyme- 
risierend und aui das Polymere depolymerisierend." (R. Sc~uLz und Mitarbeiter 
1953). 

2 L~PEscm~r (1927) sagt: ,,Als racine Versuche vor 17 Jahren gezeigt hatten, 
dal3 das Protoplasma unter dem EinfluB mechanischer Eingriffe eine Coagulation 
zeigt, die durch alkalische Reaktion der umgebenden LSsung verhindert und durch 
saure Reaktion begiinstigt wird, schien mir der Zusammenhang zwischen mechani- 
schen und chemischen Sch/~digungen des Protoplasmas sehr wahrscheinlich zu 
sein. Die Itauptmasse des Protoplasmas besteht aus sehr lockeren chemischen Ver- 
bindungen yon EiweiBkSrpern mit Lipoiden, diese Verbindungen sind so unbe- 
st/~ndig, dab sic sogar unter dem Ein/lu/3 mechanischer Ein[li~sse zer/allen. 

3 PETERS (1952) hat mit SPATZ bei sofortigem Tod im Bereich der Rinden- 
prellungsherde Sehrumpfungen yon Nervenzellen mit iutensiv gefi~rbtem defor- 
miertem Kern und Vaeuolen am Rand des Zelleibs gesehen. _~hnliche Beob- 
aehtungen yon WI~])IE und Mitarbeiter 1944. 
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Bezirk 1. In frischen F/tllen ist davon nur die Rhexisblutung zu sehen, nicht aber 
die Nekrose. Diese braucht, um erkennbar zu werden, eine gewisse Zeit. Nach 
Absolvierung des KSrnchenzellstadiuins der Erweichung entsteht dann eine Cyste 
auf der Windungskuppe, welche sich trichterfSrinig bis in den Markstrahl der 
Windung hineinzieht, ein sehr charakteristisehes Bild, welches noch sp/tter ein- 
deutig ein Trauma zu diagnostlzieren erlaubt (SPATZ 1935). Ferner kann es an 
den Grenzen verschiedener Strukturen zu ZerreiBungen des Gewebes und der Ge- 
f/tile kommen; namentlich der Hirnstamin ist in dieser Beziehung gefghrdet, weft 
die Hirnmasse nach der 13ffnung des Hinterhauptslochs Init seiner starken Knochen- 
nmrandung hingedr/tngt wird. Infolgedessen kSnnen Blutaustritte in den Stamm- 
ganglien, in Brticke und Medulla oblongata vorkoinmen. Diese Rhexisblutungen 
sind zu unterscheiden yon den Diapedesisblutungen, welche erst spitter infolge 
der Alteration des Gef/tl~nervensystems eintreten kSnnen. 

DaB Ineeh~nische Wellen durch Einwirkung auf das Protoplasma des ZNS 
eine BewuBtlosigkeit hervorrufen, ist auch sonst bekannt. Nach JUSTITS SCHNEIDER 
(1950) werden auf dem zugefrorenen Bodensee die unter dein Eis befindlichen 
Fische dutch starkes Ansehlagen eines Brettes auf das Eis bev~lBtlos gemacht 
und dann aus einem naehtr/tg]ich aufgeschl~genen Loch mit der Hand heraus- 
geholt. HE~DERSO~ (1938) weist darauf kin, dal3 beim SchieBen auf FrSsche im 
Wasser nichtgetroffene Tiere bewul~tlos werden kSnnen und nach kurzer Erholungs- 
zeit davonschwiminen. _~hn]ich werden beim Fischfang durch Dynainit nieht- 
getroffene Fische in der N/the durch die Fortleitung dcr Ersehtitterung iin Wasser 
bewul~tlos nnd erholen sich wieder (nach BROCK 1940). Diese Daten InSgen ge- 
niigen, um zu zeigen, dart auch bei der Colnmotio kolloidchemische Vorg/tnge eine 
wesentliche Rolle spielen. 

Beim Boxen  hande l t  es sich aber  n ich t  um eine einma]ige,  sondern  
oft  wiederhol te  vol ls t~ndige oder  unvol]s t i tndige Kommot ionen .  D a  
sel ten ausre ichende Erho lungsze i t en  e ingehal ten  werden,  wird  eine 
neue Ersch / i t t e rung  auf ein noch n icht  vo]lst i indig wiederhergeste l l tes  
Gehirn  aufgepfropf t .  Diese chronischen Ersch t i t t e rungen  lassen das  
Gehi rn  n ich t  zur  Ruhe  kommen .  

Der  enge zeit]iche Z u s a m m e n h a n g  zwischen einem k .o . -Sch lag  und  
den  au f t r e t enden  Syrnptomen,  die zunehmende  Schwere der  psychi-  
schen und  neurologischen StSrungen  bei  j edem wei teren k .o . -Schlag ,  
wie sic in den  einschlggigen Krankengesch ich ten  yon GUILLAI~ und  
Mi ta rbe i te rn ,  yon LA CAvA u. a. beschr ieben sind, zeigen an  den  k]ini- 
schen S y m p t o m e n  eindeut ig ,  wie die wiederhol ten  Sch/ ide l t raumen das  
Gehirn  sch~idigen. Bei  jeder  Commot io  k a n n  es vege ta t ive  Regula-  
t ionss tSrungen,  besonders  des Kre is laufs  geben. Info]ge der  Durch-  
b lu tungss tSrungen  soll es zu einer  Acidose des Gewebes kommen,  in- 
folgedessen zu einer ve rmehr t en  Permeabilit~Lt und  ( )dem (WANKE 1948). 
D~rauf  wird  der  so oft  beobach te t e  p o s t t r a u m a t i s c h e  H y d r o c e p h a l u s  
zurf ickgef i ihr t  (KOBcKE, WASrKE, t{LAUE 1950). 

1 Das ist kein ,, Quetschungsherd" (KSBcIZE 1944), denn die Gewebsstruktur 
ist vollst~ndig erhalten, sondern eine innerhalb des Protoplasm~s sich voilziehende 
Ver/tnderung in der Stol]richtung. Die eigenartige Form der Nekroseherde war es, 
die auf die Vorstellung der Thixotropie hinleitete, da sie weder dureh die Blutung, 
noch dureh GefgBabh~Lngigkeit erkl~rt werden kann. 
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PETEnS und SELBACH wiesen ebenfalls auf die zunehmende S/~uerung 
des Gewebes und eine erh6hte Permeabilit~t der Gef/~Be mit perivas- 
eul~rer Odembildung bei experimentellen Kontusionen hin. Letzthinn 
haben GE~LAOH und BEC~:EX in Tierversuehen naehgewiesen, dag 
sehon ein relativ geringffigiges, in bezug auf die Bewustlosigkeit unter- 
sehwelliges stumpfes Trauma genfigt, um eine bemerkenswerte StSrung 
der Blut-Liquorsehranke (Permeabilit~tsst6rung) hervorzurufen, die sieh 
sogleieh fiber das ganze Gehirn ausbreitet. Man darf daraus sehlieBen, 
dal~ beim Boxen aueh weniger starke Kopftraumen nieht gleiehgfiltig 
sind. Jedenfalls l~l~t die h~ufige Wiederholung derselben keinen Aus- 
gleieh zu, sondern bedeutet eine weitere Verstgrkung der Permeabilit/~ts- 
st6rung. Diese muB sehlieBlieh zu Wandver~nderungen und vermehrter 
Durehl~ssigkeit ffir eiweighaltige Substanzen fiihren, wie dies oben 
besehrieben ist. So ist aueh nut  die Diskrepanz zwisehen der sehweren 
Erkrankung des intraeerebralen Gef~gsystems und der guten Besehaffen- 
heit der fibrigen Gef~Be an der Hirnbasis und in den  anderen Organen 
zu begreifen. 

So entsteht allm~hli'eh das syn~retisehe Syndrom mit seinen anato- 
misehen Kennzeiehen der I-Iirnatrophie und der Niedersehlagsbildung der 
Plaques und Fibrillenver~tnderungen, kliniseh ein frfihzeitiges Altern 
mit  psyehisehen und neurologisehen Ausfallserseheinungen. Dal~ 
diese letzteren oft in parkinsonistisehen Symptomen bestehen, kSnnte 
damit zusammenh~ngen, dab gerade das Mittelhirn im Zentrum der 
Stogwellen liegt, worauf bE MO~SlE~ (1943) aufmerksam gemaeht hat. 
Dort liegt die Substantia nigra, deren Erkrankungen den Parkin- 
sonismus verursaeht, sowohl bei der Paralysis agitans wie beim post- 
eneephalitisehen Parkinsonismus (HAssLE~). Aueh in unserem Falle 
zeigt sie einen geringen Zellzerfall und etliehe Fibrillenver~tnderungen. 
Was sehlieBlieh die leiehte Degeneration der Pyramidenbahn betrifft, 
so dfirfte sie auf die diffuse sehwere Seh~digung der Hirnrinde zu be- 
ziehen sein. 

DaB diese tIerleitung nieht rein hypothetiseher Natur ist, wird 
dadureh best~tigt, dal3 sehon nach einmaligen schweren Kop]traumen 
Plaques als Zeiehen eines syn~retisehen Syndroms vorkommen kSnnen. 

NEUB/)RGE~ und v. B~AU~CMt~L (1930) erw~hnen einen 56j~hrigen 
Mann mit posttraumatiseher Demenz, dessen Unfall 34 Jahre zurfiek- 
lag, mit senilen Drusen im Gebiete des Traumas, und G~t?NTHAL (I930) 
land in einem Gehirn mit einseitiger narbiger Sehrumpfung naeh Hirn- 
verletzung auf der betroffenen Seite die hSehste je yon ihm beob- 
aehtete Anzahl yon Plaques. Man kann einwenden, dab diese beiden 
Beobaehtungen niehts beweisen, doeh ist zu bedenken, dab eine eehte 
traumatisehe Demenz selten ist und dag noeh viel seltener in solehen 
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F/illen gerade nach Plaques und Fibrillenver/~nderungen gesueht wird. 
Dazu kommt, dab ein einmaliges Trauma nut ausnahmsweise einen 
solehen Erfolg haben wird; eigene wiederholte Versuehe, Plaques und 
Fibrillenveriinderungen in der N~ihe yon 5Jteren Kontusionsherden 
aufzufinden, sind bisher negativ verlaufen. 

Unsere Beobaehtung stellt eine besondere Form des traumatisehen 
Parkinsonismus dar. Aus der sehr umfangreiehen Literatur tiber dieses 
Gebiet hat sieh sehliel31ieh ergeben, dag ein soleher ~ul3erst selten ist 
(H~u 1932, HEIDRICg 1951, L~O~A~DT 1953). Parkinsonistisehe 
Erseheinungen kSnnen dutch die Seh~digung der Substantia nigra oder 
des Globus pallidus (symmetriseh) ausgelSst werden, wenn sie dureh 
direkte Verletzung oder dureh Anox~mie, Gifte usw. gesehgdigt werden. 
In unserem Fall entsprieht die Betefligung der Substantia nigra 
quantitativ etwa dem Ausfall bei der Paralysis agitans. 

Eine besondere Beaehtung ist noch den intraeerebralen und menin- 
gealen GefgBvergnderungen zu sehenken, die dutch intramurale Blu- 
tungen gekennzeiehnet sind. Die Blutungen haben die Gefiil3wand 
aufgesphttert und vielfaeh ein Aneurysma disseeans gestaltet. Diese 
Ver~tnderungen sind Folgen der intra- und perivasalen Eiweil~nieder- 
sehl~ge, die ebenfalls zum syn~retisehen Syndrom gehSren und damit 
weiteren Seh~digungen Vorsehub ]eisten. Diese intramurMen Blutungen 
sind -- wie oben erw~hnt -- aueh in den intrameningealen GefiiI3en zu 
linden, obwoh] diese nieht in g]eiehem Ausmag Ver~nderungen auf- 
weisen wie die intraeerebralen GefiiBe. Eine derartige Aneurysma dis- 
seeans-Bildung ist als Ursaehe fiir die tSdliehe t~hexisblutung anzu- 
nehmen. Diese steht somit in Beziehung zu dem posttraumatisehen 
syngretisehen Syndrom des Gehirns (naeh den wiederholten Kommo- 
tionen des Gehirns). Die tSdliche Hirnblutung kann - -  durehaus nieht 
ungereehtfertigt - -  als posttraumatisehe Spgtapoplexie (BoLLINGEa, 
ECHO) aufgefagt werden. Die anatomisehen Befunde lassen daran denken, 
dab aueh eine intrameningeale Blutung als Ausgang dieses ehronisehen 
Leidens mSglieh gewesen wgre. Die intrameningealen Gefgl3e sind abet 
im Gegensatz zu den Rindengefgl3en nut in geringem Umfange an den 
GefgBalterationen beteiligt. 

Zusammenfassung. 
1. Der 51 Jahre alt gewordene Boxer erkrankte im 38. Jahre an 

progressiver Demenz mit parkinsonistisehen Symptomen und starb an 
einer Massenblutung in die rechte Hirnhemisphare ohne Arteriosklerose 
und ohne Hypertonie. 

2. Im Gehirn land sieh eine schwere ,,drusige Entartung der Hirn- 
gefS~Be" (SoHoLZ) mit ungewShnlieh vielen senilen Plaques und ALZ- 
~IMERsehen Fibrillenvergnderungen. 
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3. Diese Vergnderungen  sind nach  v. BRAUNlvIfdttL auf eine Al terung 
der kolloiden Hi rnsubs tanz  durch Syn~rese (Kondensa t ion  der mi- 
cellaren Teilchen mi t  T r e n n u n g  in eine feste und  fliissige Phase) zuriick- 
zufiihren, wodurch die Lebensablaufe  a]]m~hlich durch irreversible 
Naehwirkung (Hysteresis) verzSgert werden. 

Dieses , ,syn~retische Syndrom" ,  welches physiologischer Weise dem 
Al te rn  zugrunde  ]iegt, k a n n  un te r  pathologischen Verhgltnissen als ein 
vorzeitiges a]lgemeines oder lokales Al tern  auftreten,  aber auch dutch  
Krankhei tsprozesse  ausgelSst werden. 

4. I n  unscrem Falle ist das syn~retische Syndrom auf die wieder- 
hol ten K o p i t r a u m e n  zuriickzufiihren. Nicht  nu r  nach Hirnerschf i t terung,  
welche mi t  einer reversiblen Zus tands~nderung  des Ze]lprotoplasmas 
(Thixotrophie) einhergeht,  sondern auch nach geringeren K o p f t r a u m e n  
k o m m t  es zu vasomotorischen Regula t ionss tSrungen,  insbesondere zur  
Permeab ih t~ t  der Blutgef~l~e, die schlie$1ich zu W a n d v e r ~ n d e r u n g e n  
mi$ vermehr ter  Durchlgssigkeit  ffir eiweiBhaltige Subs tanzen  ffihrt. 

5. Bei unserer  Beobach tung  hande l t  es sich u m  einen Spezialfall 
einer pos t t r aumat i schen  Demenz mi t  Park insonismus  u n d  Spatapo-  

plexie. 
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