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I. Einleitung.

Der Boxer ist beim Kampf, abgesehen von verschiedenen sonstigen
korperlichen Verletzungen, durch die Schlige auf den Kopf und den
Knock-out-Schlag besonders leicht Hirnschéiden ausgesetzt.

Nach JoxrL und GurtMax (1933) unterscheidet man 3 Typen des
Knock-out: 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-
spiratorischer Atemhemmung: der Boxer sinkt zu Boden, bleibt aber bei Bewufit-
sein und ringt nach Atem. Dieser Vorgang entspricht dem Kliopfversuch beim
Frosch von Gortz (1863): ein Schlag auf den Bauch fithrt zu reflektorischer Hem-
mung der Herztitigkeit und der Atmung. Es kann aber auch durch Beklopfen des
Bauches eine Erweiterung und Uberfiillung der Bauchgefafe, besonders der Venen
eintreten, so daB das Herz leerlduft und ein Kollaps eintritt. Auch dies kommt bei
Boxern vor, der Erfolg ist eine tiefe, langdauernde BewuBtlosigkeit.

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

Hiufiger und fiir unsere Betrachtungen wesentlicher ist der Kinn-
schlag und in weiterem Sinne dér Kopfschlag. Der Boxer wird sofort
bewubtlos und fillt zu Boden. Dauert die BewuBtlosigkeit nur wenige
Sekunden, so kann er trotz einer gewissen Benommenheit noch weiter-
kdmpfen. In anderen Fillen dauert die BewuBtlosigkeit sehr viel
linger. Es besteht eine Amnesie vom Beginn des Schlages an, manch-
mal auch ein retrograder Erinnerungsverlust, so daff der Boxer glaubt,
den Kampf noch gar nicht begonnen zu haben. Bei sehr genau gezielten
Kinnschlagen gibt es als einziges Symptom einen Tonusverlust: ,,Die
Boxer gehen zu Boden, sind bei vollig klarer Besinnung, horen den
Ringrichter zdhlen, konnen sich aber trotz gréBter Anstrengung nicht
erheben.

* Herrn Professor WiLLIBALD ScHOLZ in Verehrung und Freundschaft gewidmet.
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Bei hiufigen Schligen auf den Kopf kann es zu einer BewubBtseins-
triibung kommen, welche zwar die Fortsetzung des Kampfes nicht
hindert, wobei aber eine Bewegungsunsicherheit, eine Storung des Auf-
fassungsvermdgens und eine Herabsetzung der Reaktionsgeschwindig-
keit auffallt. Dieser Zustand wird als ,,groggy‘‘ bezeichnet. Auch dabei
koénnen Erinnerungsliicken vorkommen. SchlieBlich kann es durch
Fall auf den harten Erdboden Hirnerschiitterungen geben.

JokL und GuTTMANN berichten noch tiber 2 Félle des streng verbotenen Ge-
nickschlages: In dem einen trat eine schwere Hirnerschiitterung auf, in dem
anderen ein epileptischer Anfall, an den sich eine chronische Epilepsie anschloB.
In einer Reihe von Beobachtungen gab es echte posttraumatische Ddmmerzustinde,
die unter Zuriicklassung einer Amnesie abklangen, dabei benahmen sich die Ver-
letzten zwar auflerlich geordnet, waren aber zeitlich und 6rtlich desorientiert und
begingen Fehlhandlungen, durch die sie auffielen: so verkannte einer seine Braut,
ein anderer konnte sich die Krawatte nicht binden usw.

Die Haufung solcher Zufille erzeugt schlieBlich ein schweres Krank-
heitsbild, welches als ,,weiche Birne* bekannt ist, d. h. eine Demenz mit
neurologischen Erscheinungen, die dem Parkinsonismus #hneln. PARKER
bezeichnete diese Erkrankung als chronische Encephalopathie der
Boxer, MmLLspougs (1937) sprach von Dementia pugilistica. 1A CAva
untersuchte in 1 Jahre 134 Boxer, deren grofiter Teil noch aktiv tdtig
war, auf ihre psychischen und neurologischen Erscheinungen. Im Be-
ginn zeigt sich nach k. o. eine Betdubung und meist eine besondere
Erschopfung, Schwiche und Inkoordination der Beine, auch Schwiche
der Arme; voriibergehende Bradykardie, Mydriasis, eveutuell Er-
brechen und Kopfschmerzen, leichter Schwindel und manchmal Amnesie
konnen hinzutreten. Er unterscheidet 3 Krankheitsstadien.

Das erste Stadium beginnt nach Tagen oder Wochen mit einer Eu-
phorie, manchmal mit GréBenideen bei sonst geordnetem Verhalten.
Es bestehen leichte Koordinationsstérungen, besonders der Beine, eine
bemerkenswerte Steigerung der Sehnenreflexe, langsame, manchmal
paradoxe Pupillenreaktion, Erscheinungen, die leicht {ibersehen werden
konnen. Bei geniigender Ruhe gehen diese Symptome voriiber, andern-
falls schliet sich das zweite Stadium an. Dieses ist charakterisiert
durch Reizbarkeit und etwaige paranoide Einstellung mit Beein-
trichtigungsideen; einige dieser Patienten bedrohten ra Cava, weil
er sie vom Boxkampf ausgeschlossen hatte. Objektiv findet man leicht
spastischen Gang, Neigung zur Anteropulsation, Abweichungen bei
Gang mit geschlossenen Augen, Adiadochokinesie, manchmal nur ein-
seitig Romberg beim Stehen auf einem Bein, wesentliche Steigerung
der Sehnenreflexe, Anisokorie, langsame oder paradoxe Pupillen-
reaktion, oft Hippus der Pupille, undeutliche Aussprache (keine echte
Dysarthrie).

46%*
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Im dritten Stadium, in welchem meistens die Boxer ihre Tétigkeit
schon eingestellt haben, findet man: schlechtes Gedéchtnis, Schwatz-
haftigkeit, Mangel an Energie, depressive Zustdnde, Demenz. Neuro-
logisch: geringe Mimik, unter Umsténden Muskelzuckungen, Steigerung
der Sehnenreflexe, schwankender Gang, Zittern, Dysarthrie, Zwangs-
lachen, Kopfschmerzen, Somnolenz, Schwindel; eine Besserung dieses
Zustandes pflegt nicht vorzukommen. Infolge ihrer herabgesetzten
psychischen Leistungsféhigkeit haben die Boxer meist mindere Stel-
lungen angenommen, wie z. B. als Programmverteiler u. dgl. Das Bild
dhnelt in mancher Hinsicht dem Parkinsonismus. Diese Beobachtungen
decken sich im grofen ganzen mit den #lteren klinischen Befunden in
der Dissertation von Kuvrr Hrrzoa (1938).

Zur Objektivierung cerebraler Schiden 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; sie sollen von
dem Befunde bei Hirnerschiitterung nicht zu unterscheiden sein (TEM-
wEs und HuEMAR 1952). Bussk und SinvErMAN (1952) haben eine regel-
rechte Elektrencephalogrammkontrolle vorgenommen; von 24 Boxern
zeigten 4 schwere und 5 leichtere Dysrhythmien; bei einem waren die
Storungen bestandig, so dafl er zum Kampf nicht zugelassen wurde.

Todesfdlle sind keineswegs selten. Nach Frrramo (USA.) sollen im
Jahre 1952 17, im Jahre 1946 sogar 108 Todesfille vorgekommen sein
(Sportmedizin 1953, Nr. 7). Gewdhnlich handelt es sich bei den akuten
Todesfillen um ein subdurales Himatom, seltener um intracerebrale
Blutungen (MavroT und MEDOC 1931, STILLE 1939). Von psychiatrisch-
neurologischem Interesse sind besonders die chronisch-progressiven
Krankheitszustinde mit Demenz, die sich beim Berufsboxer nach
laingerer Kampfzeit einstellen; in der Literatur wird ihr Vorkommen auf
etwa 5% geschiitzt. Eine anatomische Untersuchung solcher chronischen
Fille scheint bisher zu fehlen, in den bisherigen Verdffentlichungen
gibt es eine ganze Reihe klinisch gut beobachteter Fille dieser Art, von
denen einige hier kurz referiert werden sollen.

MarTLAND (1928) beschrieb einen 38jahrigen Boxer, der seit dem 16. Lebens-
jahr gekimpft hatte. Im Alter von 22 Jahren war er einmal nach einemKopf-
schlag 1 Std bewuBtlos. Es stellte sich Tremor und Unsicherheit des Ganges ein,
man hielt ihn deshalb fiir betrunken, schlieBlich zeigte er das Bild der Paralysis
agitans. Da diese Erscheinungen sich schon 1913 eingestellt hatten, kommt als
Ursache eine Encephalitis epidemica noch nicht in Betracht.

In Parxers (1934) 3 Fillen entwickelte sich beim ersten im Anschlufl an einen
Kampf das Bild multipler Lisionen des Kleinhirn-, Pyramiden- und Basalganglien-
systems, welches mit keiner bekannten Krankheit in Einklang zu bringen war. Im
2. Fall bestand eine schleichende Entwicklung von Dystonie mit grotesken Muskel-
kontraktionen, Spasmen mit Babinski, Dysarthrie und Zwangslachen. Der 3. Fall
dhnelte mehr einer amyotrophischen Lateralsklerose.
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JOxL (1941) beschreibt folgenden Verlauf: Pat. begann mit 13 Jahren zu
boxen. In den folgenden 5 Jahren nahm er an 200 Kampfen teil, von denen er
20 verlor. Mit 17 Jahren Sieger bei den Olympischen Spielen, wurde Berufshoxer.
Etwa mit 21 Jahren véllige Amnesie nach einem Kinnschlag, danach Kopf-
schmerzen, Schwindelgefiithl und Sehstorungen. Bei weiteren Kémpfen stellte
sich erneut Amnesie ein. Es bestand eine linksseitige Facialisparese, Ataxie und
Adiadochokinesie. Es traten periodische BewuBtseinstriibungen auf, der Zustand
verschlechterte sich mit den folgenden Jahren, die Intelligenz lief nach, eine Ver-
langsamung setzte ein, die BewuBtseinstritbungen wurden hiufiger. Der Beginn
dieser Erkrankung wird auf das 35. Lebensjahr datiert.

GREWEL (1941) berichtet tber einen Boxer, der im 21. Jahre einige Wochen
nach einem k.o.-Schlag ein strio-palliddres Krankheitsbild mit Tremor, Rigor,
Torticollis spasticus, Dysarthrie und Andeutung hemiplegischer Erscheinungen
darbot. Er war stumpf, reizbar und eigensinnig. Im Laufe von 10 Jahren wurde
nur eine leichte Zunahme der Stérungen beobachtet. Er war ein ,,akromegaloider
Riese; eine Schwester starb an einer Hirnerschiitterung, ein Bruder leidet an einer
unklaren Krankheit, vielleicht einer Encephalitis.

GuiLpaty, Sfviniano und FANDRE (1948) schildern 2 Fialle. 1. 25jahriger
Mann (GroBe 1,94 m) begann mit 13 Jahren zu boxen, wurde Berufsboxer, mit
18 Jahren nach vielen erfolgreichen Kémpfen zweimal Kinnschlag, seitdem
nahmen seine Fahigkeiten zunehmend ab. Nach einjahriger Militarzeit nahm er
den Berufssport in bester Gesundheit wieder auf, bemerkte aber bald eine Ver-
anderung der Stimme: sie wurde monoton und dysarthrisch. Zu gleicher Zeit be-
gann ein Zittern des Kopfes (im 20. Lebensjahr), er boxte aber weiter. 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 entwickelte sich
ein Zittern der Beine und des rechten Armes, zuletzt SpeichelfluB, Schwindel,
Schwiche und erhebliche Reizbarkeit. — 2. 43jihriger Mann. Berufsboxer seit
dem 21. Lebensjahr. Mit 35 Jahren Dysarthrie, im folgenden Jahre Schwiche,
Zittern der oberen und unteren Extremititen, zunehmende Gedéachtnisstérungen.
Keine Muskelrigiditdt. Normaler Gang. Leichte Bradykinesie. Schwitzen, leicht
depressiv und im ganzen verlangsamt,

GeLLER (1953) hat einen 44 Jahre alten Berufsboxer beobachtet, der bis vor
2 Jabren aktiv titig war. Er begann mit 19 Jahren, war immer scheu und linkisch,
in jungen Jahren wurde er einmal schwer getroffen, hielt aber durch und wuBte
hinterher nichts mehr von dem Verlauf des Kampfes. 1933 und 1939 soll er wéh-
rend des Kampfes bewufBtlos geworden sein; 1945 angeblich voriibergehende
Parese der Beine nach dem Kampf. Heirat 1939, anfangs gliickliche Ehe, doch war
er stets sehr eifersiichtig. 1944 kurze wahnhafte Einfille nach einem Bomben-
angriff, der sein Haus zerstorte. Im Verlaufe eines Boxkampfes 1948 war er fiir
kurze Zeit bewubtlos, nach der Riickkehr verindert, hatte schlechte Stimmung
und litt unter Konzentrationsunfihigkeit. 1949 in der Klinik in gedriickter Stim-
mung, duflerte Eifersuchtsideen, unter deren EinfluB er seine Frau bedroht hatte.
Bei einem zweiten Klinikaufenthalt waren auch Verfolgungsideen vorhanden.
1951 mufite er in die Anstalt gebracht werden: Pupillenstarre beiderseits bei
Lichteinfall, linke Pupille weiter als die rechte, Trochlearisparese links; undeut-
liche Sprache, Abschwachung der rechtsseitigen Patellar- und Achillessehnen-
reflexe; Wahnideen, aber keine Schizophrenie. Er war stark verlangsamt, an-
triebsarm, stimmungslabil, erregbar und aufbrausend. Das Encephalogramm
zeighe eine Erweiterung des 3. Ventrikels, streifige und fleckige Erweiterung der
Subarachnoidalriume im Frontal- und Parietalgebiet. Im Liquor miBige Eiwei8-
vermehrung, Wassermann negativ.
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Von Prof. Dr. MiLLER-HESs erhielten wir die miindliche Mitteilung, daf ihm
eine Reihe &lterer Boxer bekannt sind, die wegen einer fortschreitenden Ver-
blodung und begleitenden parkinsonistischen Symptomen entmiindigt werden
mubten.

11. Eigene Beobachtung.

Klinischer und anatomischer Befund.

Krankengeschichte. X. Y., geb. 1901, wurde 51 Jahre alt. Der Vater war (nach
Angabe der Ehefrau des Verstorbenen) gesund gewesen. Die Mutter soll im Alter
zwischen 40 und 50 Jahren an einer Riickenmarkserkrankung gestorben sein. Der
Bruder lebt noch und ist im Vollbesitz seiner koérperlichen und geistigen Kréfte.

Eigenanamnese: Die geistig-korperliche Entwicklung verlief normal. Er er-
reichte die mittlere Schulreife und wurde dann Kaufmann. 1918 machte er Diph-
therie und Scharlach durch und erlitt 1929 einen Arm- und Schenkelbruch durch
einen Motorradunfall. Viele Jahre klagte der Pat. iiber Magenbeschwerden, doch
wurde niemals ein Ulcus ventriculi nachgewiesen. Keine Geschlechtskrankheiten.
MaBiger Nicotin- und AlkoholgenufBl. Der Pat. war verheiratet und hatte keine
Kinder. — Mit 18 Jahren begann P. sich dem Boxsport zu widmen. Er schloB
sich damals dem deutschen Amateurboxsportverband an. Hier wurde er bald als
guter Taktiker bekannt und gewann 1924 den Titel eines Deutschen Meisters der
Mittelgewichtsklasse, den er bis 1930 hielt. Wahrend seiner Boxerlaufbahn wurde
er mehrmals k.o. geschlagen. Seine Frau berichtet von harten Trainingskémpfen
mit zahlreichen Kopftreffern, die zwar nicht zum Knock-out fithrten, aber doch
sehr beeintrachtigend waren. 1930 zog er sich aus dem offentlichen Boxsport zu-
riick. Nach Angaben von Sportkameraden war er ,,etwas weich® geworden. Als
Angestellter seines Bruders ging er in den folgenden Jahren seinem Beruf als Kauf-
mann nach.

Etwa zu Anfang des Jahres 1939 wurden die ersten Symptome einer schleichend
einsetzenden Wesensverdnderung bemerkbar. Er wurde sehr nervés, unruhig und
dngstlich. Seine Stimmung war hiufig gedriickt, mitunter aber auch euphorisch.
Er schlief schlecht ein und hatte oft Alpdriicken. Wéhrend der Kriegsjahre trat
eine stindig zunehmende VergeBlichkeit hinzu. Er konnte sich an kurz zuriick-
liegende Ereignisse nicht mehr erinnern, behielt aber noch einen Erinnerungsschatz
aus seiner Jugendzeit. Wegen dieser Storungen soll P. auch vom Militir nach
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 liel an Deutlichkeit nach und
wurde schlieBlich verwaschen.

Vom 27.5. bis zum 9. 7. 47 wurde Pat. in der Neurologischen Abteilung des
Stadtischen Krankenhauses Moabit untersucht und beobachtet. Der Unter-
suchungsbefund war folgender: Keine besondere Erscheinung an den Hirnnerven,
bis auf eine Schwiche im linken Mundast des Nervus facialis. Reflexe beiderseits
gesteigert und sehr lebhaft.

Die Sehnenreflexe der oberen Fxtremititen sind links stiarker als rechts,
Patellar- und Achillessehnenreflex rechts stirker als links; Bauchdeckenreflex
links starker als rechts. Babinski links angedeutet, rechts schwach positiv. Der
Tonus der Muskulatur war normal. Paresen bestanden nicht, ebenso keine Ataxie.
Romberg negativ. Die Sensibilitit wies keine Stérungen auf. — Auffallend war
eine mimische Starre des Pat. Er wirkte zerfahren, zeitweilig desorientiert. Seine
Willenskontrolle schien eingeschrankt zu sein. Ein Korsaxowsches Syndrom war
angedeutet, Wahnideen fehlten. Der Pat. war teils euphorisch, teils deprimiert.
Samtliche Blut- und Liquorreaktionen anf Lues waren negativ. Liquorzellzahl !/,.
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Liquor-GesamteiweiB 5 mg-%, davon Globulin 2 mg-%, Albumin 3 mg-%. Quo-
tient 0,67. Das Blutbild bot keine Besonderheiten. Blutkorperchensenkungs-
geschwindigkeit 3/7. Harnuntersuchungsbefund: Alb. negativ, Sacch. negativ.
Im Sediment einzelne Leukocyten und Epithelien. Blutdruck RR 120/80.

An den Organen der Brust- und Bauchhohle wurde kein krankhafter Befund
erhoben. Die psychischen Verinderungen wurden zundchst auf eine Stérung der
Initiative und des Willens bezogen; es wurde aber auch schon an einen hirn-
atrophischen Prozel gedacht. Von den psychischen Verdnderungen trennte man
die neurologischen Symptome und hielt sie fiir den Ausdruck einer eigenen Krank-
heit, ndmlich einer hereditdren spastischen Spinalparalyse; hierzu wurde man be-
sonders durch die anamnestischen Angaben bewogen, dafi die Mutter des Pat.
an einem Riickenmarksleiden verstorben sei; nachdem der Pat. wihrend des
Klinikaufenthaltes etwas ruhiger geworden war, erfolgte seine Entlassung.

In den folgenden Jahren verschlechterte sich sein Zustand zunehmend. Er
war zu keiner Arbeit mehr zu gebrauchen und ganzlich hilflos geworden. Die
zeitliche und ortliche Orientierung war ihm nicht mehr moglich; er wurde &ngst-
lich und kindlich-angstlich. Er konnte sich nicht recht beschaftigen und wurde,
wenn allein gelassen, gereizt und verirgert. Gleichzeitig mit der Zunahme der
Demenz bildete sich ein regelrechter Parkinsonismus aus.

Vom 14. 9. bis zum 11. 10. 51 kam er nochmals in stationire Behandlung in
die neurologische Abteilung des Stadtischen Krankenhauses Moabit. Sein Er-
néhrungs- und Kriftezustand war reduziert. An den inneren Organen von Brust-
und Bauchhohle wurde kein krankhafter Befund erhoben. Er war jetzt im ganzen
auBerordentlich bewegungsarm, seine Mimik véllig erstarrt, sein Gang schliirfend,
kurzschrittig und von Propulsionen gestort. Es fehlten die Mitbewegungen. Der
Pat. hielt sich nach vorne gebeugt, bewegte nur fortwihrend die Finger nach Art
der Geldzshlbewegung. Der Tonus der Muskulatur war an allen Extremitéten
erhoht, die grobe Kraft vermindert. Die Reflexe zeigten beiderseits eine Steigerung.
An den Hirnnervenfunktionen fiel nur eine geringe linksseitige Facialisschwéche
und ein geringes Abweichen der Zunge nach rechts auf. Psychisch war der Pat.
stark alteriert. Alle psychischen Reaktionen waren auBlerordentlich verlangsamt,
Er selbst gab an, dafl seine Gedankentitigkeit, aussetzte und er sich an nichts
besinnen koénnte. Dabei war er aber schwankend schwatzhaft, unruhig und meist
gutwillig, jedoch zeitweise auch stark gereizt. Simtliche Luesreaktionen waren
wiederum negativ. Auch hatte sich an Blut- und Harnbefund nichts verindert.
Die Diagnose lautete jetzt: posttraumatischer Parkinson und hirnatrophischer
ProzeB3t.

Nach voriibergehender Unterbringung in einem Heim wurde er am 31. 5. 52
in das Stadtische Biirgerhospital, Charlottenburg, eingewiesen. Sein Zustand
erforderte eine regelméBige Pflege. Wahrend der ersten Zeit der Unterbringung
war der Pat. ausgesprochen antricbsarm. Es énderte sich aber sein Verhalten
bald. Es stellte sich eine dranghafte Unruhe und Gereiztheit ein; er schlug mit-
unter ohne ersichtlichen Grund das Pflegepersonal und randalierte oft in seinem
Zimmer. Eine Unterhaltung mit dem Pat. wurde praktisch unmdaglich. Einfache
Fragen, die an ihn gerichtet wurden, verstand er nicht. Wie in Verlegenheit redete
er dann stereotyp auf seine Zimmergenossen ein und forderte sie auf, ,,etwas zu
sagen‘. Ab und zu verrichtete er auch seine Notdurft im Krankenzimmer. Zu
Beginn des Septembers 1952 soll der Pat. unbeobachtet im Garten des Hospitals
gestiirzt sein. Mit kleinen Schirfwunden im Gesicht brachte man ihn in schon

zu Dank verpflichtet.
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bewuBtlosem Zustande auf sein Zimmer. Ohne das BewuBtsein 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 von
173 cm GréBe und 57 kg Gewicht. Schlanker, aber noch deutlich muskelkriftiger
Kérperbau. Schwund des subcutanen Fettpolsters an Stamm und Extremitaten.
Im Gesicht, iiber Stirn, Nase und Kinn kleine flache Hautabschiirfungen, sonst
keine Verletzungen, keine Odeme. Die inneren Organe boten keinerlei Abwei-
chungen, auch nicht die Nieren; insbesondere ist das zarte, fast fleckenlose Gefsl3-
system hervorzuheben. Auch die Coronararterien zeigten eine glatte Innenaus-
kleidung; die Aorta mit ihren groBen Asten bot einen fast jugendlichen Typus.

Schidelhohle. Das knocherne Schideldach und die Basis lassen keine An-
zeichen einer Verletzung oder sonstige krankhafte Prozesse erkennen. Die Dura
ist iiber der rechten Hemisphire etwas gespannt, ihre Innenfliche ist glatt. In
den Sinus findet sich kein Anhalt fiir eine Thrombose. Die rechte GroBhirn hemi-
sphire ist volumindser als die linke. Die Windungen erscheinen etwas abgeflacht,
die Furchen seichter. Das Relief der linken Hemisphére fallt durch die breiten
Furchen und steilen schmalen Windungen auf. Diese Anzeichen einer Atrophie
sind etwa gleichmaBig in allen Gebieten der GroBhirnrinde vorhanden, jedoch von
unterschiedlicher Stérke. Irgendeine deutliche Bevorzugung bestimmter Partien
ist nicht erkennbar. Nirgends sind Kontusionsherde nachzuweisen. Kleinhirn,
Briicke, Olive und Medulla oblongata sind unauffallig. Die Leptomeninx ist be-
sonders iiber den vorderen Anteilen der Grofhirnhemisphéren ziemlich stark
getriibt, zum Teil fast fibrés verdickt, wihrend die ibrigen Anteile zum Teil
milchig aussehen. Der Subarachnoidalraum ist erheblich erweitert und mit reich-
lichem, klarem Liquor cerebrospinalis angefiillt. Die Hirnbasisarterien sind wie die
iibrigen Korperarterien auBerordentlich zartwandig. Nur vereinzelte Flecken sind
in der Intima zu finden. Das Lumen ist geniigend weit. Bei der Hirnsektion trifft
man auf eine fast kinderfaustgrofe Massenblutung im Marklager der rechten Hemi-
sphére, vor allem im Stirn-Scheitelhirngebiet. Die Blutung erstreckt sich unter
Zerstérung von Claustrum und Putamen auch noch bis in das Occipitalhirnmark-
lager. Auf Frontalschnitten erkennt man besonders in der linken Hemisphére
eine erhebliche Erweiterung der Seitenventrikel. Sie enthalten einen klaren
Liquor. Ein Einbruch der Blutung in die Ventrikel ist nirgends feststellbar. Der
3. Ventrikel ist weniger deutlich erweitert. Das Ependym hat in allen Ventrikeln
eine glatte Oberfliche. Die Plexus chorioidei weisen keine Besonderheiten auf.
Neben der Erweiterung der Ventrikel fillt aber auch eine Schrumpfung des Mark-
lagers auf. Herdbildungen sind nirgends erkennbar. In Mittelhirn, Briicke und
Medulla oblongata sind keine gréberen Verdnderungen nachweisbar.

Die histologische Untersuchung der inneren Organe hat keine besonderen Ver-
dnderungen ergeben, es sei nur hervorgehoben, dafi insbesondere die Gefifie der
Nieren durchaus zart waren.

Histologischer Hirnbefund.

Die Meningen sind besonders iiber dem Stirnhirn verdickt und enthalten
reichlich kollagene Fasern. Im Subarachnoidalraum findet sich iiber der Kon-
vexitit und in der Fossa Sylvii etwas Blut, sowie Ansammlungen von lympho-
cytdren und plasmacytéren Elementen und etliche Makrophagen.

Einige GefiBe des Subarachnoidalraumes zeigen Wandverinderungen. In-
tima sowie subintimale Schicht sind meist intakt, die Media hingegen ist zum Teil
degeneriert, d. h. die Kerne der glatten Muskulatur firben sich nicht mehr an,
die Muscularis erscheint homogenisiert. Die Adventitia vieler Gefalle ist ver-
breitert und faserreich. Rinzelne kleine Arterien besitzen eine dicke homogene
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Wand, die keine einzelnen Schichten zu erkennen gibt. In einem gréBeren Ar-
terienast iiber der Insel ist es zu einem Bluteintritt in die GefdBwand gekommen,
wobei die Media in groBer Ausdehnung zerstért warde und sich ein Zustand ent-
wickelte, der einem Aneurysma dissecans entspricht. Eigentliche arterioskleroti-
sche Erscheinungen sind an den meningealen Gefiflen nicht vorhanden. Verein-
zelt finden sich Verschliisse kleiner Arterien mit davon abhéngigen strichférmigen
Erweichungsherdchen der oberen und mittleren Schichten der Hirnrinde.

In allen Rindenteilen sowie in den benachbarten Marklagergebieten sind die
GefaBveranderungen sehr angentillic. Die GefdBwéinde der kleinsten und klei-

Abb. 1. Kleine Rindenarterie mit verdickter, homogenisierter Wand. H.-E., vergr. 800mal.

neren Arterien sind erheblich verdickt, das Lumen aber nicht eingeengt. Die In-
tima erscheint gut erhalten. Kine subintimale Schicht sowie eine Elastica interna
heben sich nicht ab, denn jenseits des Endothels wird die Wandung homogen.
Eine Muscularis ist nicht mehr darstellbar. Die homogene Ringschicht ist peripher
meist relativ schart begrenzt und setzt sich deutlich von einem hellen aufgelockerten
Saum ab, der teils aus mesenchymalen, teils aus Gliafasern besteht (Abb. 1). Im
Elastica-Schnitt sind elastische Fasern nicht angefarbt. Die homogene Wand-
schicht wird mit van Gieson rot, mit Azan-Mallory blau, mit Masson-Goldner
griin gefarbt; mit Kongorot werden einige GefdBwinde rotlich, mit Methylviolett
metachromatisch tingiert. Sudanophile Substanzen sind kaum nachweisbar; nur
einzelne Gefifwinde nehmen nach Sudan-TIIT-Farbung einen zartrétlichen Ton
an. Im Bielschowskybild wird die scheinbar homogene Wand in eine fadig-
kornige argentophile Masse aufgeldst. Sie durchsetzt die gesamte Wandung und
findet sich mitunter auch in der néchsten Umgebung des Gefafies (Abb. 2). Kappen-
oder ballonartig hingen dann der GefaBwand versilberbare, drusenihnliche Ge-
bilde an. Anscheinend handelt es sich um eine vom Gefafilumen aus in die Gefal3-
wand eingedrungene Substanz, die die gesamte Gefalwand und auch die weitere
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Umgebung durchtrinkt hat und deren Ausfallungsprodukte argentophil sind.
Dies ist die von ScmoLz so genannte, ,,drusige Entartung der Hirngefafle«.
Daneben treten andere Verinderungen mehr zuriick. Vereinzelt kénnen
kleine intramurale Blutungen in kleinen Arterien gefunden werden: kleinste
aneurysma-dissecans-dhnliche Verinderungen. Wiederholt findet man eine er-
hebliche Erweiterung der Adventitialriume der kleinen GefiaBe, die zwischen
eigentlicher GefaBwand und peripherem Gliagewebe nur sehr wenige Bindegewebs-
fasern ohne corpusculire Elemente aufweisen. Die Winde dieser kleinen und
mittleren Gefiafle (meist Arterien) sind unauffillig. Solche Erweiterungen der

Abb. 2. Kleine Arterien aus der Hirnrinde mit verdickter Wand und angelagerten
Plaques. Bielschowsky-Praparat, vergr. 200mal.

VikcrHow-RobINschen Raume, die offenbar auf ein Odem zuriickzuftihren sind,
gibt es in grofler Zahl sowohl in der Rinde als auch im Marklager des GroB8hirns
und in den Stammganglien.

In den obersten Rindenschichten ist das Gewebe durchweg stark aufgelockert
und zeigt das Bild eines Status spongiosus. Gerade hier, aber auch in den tieferen
Schichten, ist die Rinde erfiillt von rundlichen oder ovalen Gebilden, die wie ein
wirres Faserknsuel bzw. ballenartiges dichtes Geflecht aussehen und sich von
dem porosen Untergrund besonders gut abheben (Abb. 3). Im H.-E.-Priparat er-
scheinen sie hellrotlich oder rosafarben, wahrend sie im Thioninpraparat weniger
hervortreten; sie variieren in ihrer GroBe um den Durchmesser eines Querschnittes
von einem mittleren Rindengefal. Es handelt sich dabei um die sog. Primitiv-
oder Verdichtungsplaques. Wo sie liegen, scheinen die Gewebselemente ver-
dréngt oder ausgeloscht zu sein; hier und da sieht man auch einzelne unversehrte
Ganglien- oder Gliazellen in ihnen eingeschlossen. Im Bielschowskypraparat wird
das knduelartige Geflecht besonders deutlich. Dabei sind einzelne Faserpartien
gelegentlich etwas stédrker imprédgniert. Bei Azan-Mallory-Fiarbung nehmen sie
eine bldulichgraue, in Masson-Goldner-Priparaten eine griinliche Ténung an. Mit
diesen beiden Methoden und mit der Silberimprignation lassen sich noch zwei
weitere Plaquesformen unterscheiden (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. Bielschowsky-Priparat. a Ubersicht, vergr. 60mal;
b einzelne Verdichtungsplaques, vergr. 300mal.

pherie kolbig verdickte fadige Strukturen aufweist; darauf folgt ein heller Hof,
der keine impragnierbaren Substanzen besitzt, gelegentlich aber einen schleier-
artigen Niederschlag, von der Breite eines halben Durchmessers des Kerns und
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Abb. 4a u. b. a Verdichtungsplaques, von Capillare durchzogen. Groghirnrinde. Biel-
schowsky, vergr. 800mal. b Plagque aus GroS8hirnrinde mit Kern. Hof und Kranz.
Bielschowsky, vergr. 800mal.

schlieflich ein Kranz, d. h. ein breites Geflecht fadig kérniger Strukturen (Abb. 4b).
2. Gibt es Kernplaques ohne Hof und Kranz; sie sind entsprechend kleiner und
bilden kleine scharf begrenzte dunkle Flecke.
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AuBer diesen typischen Formen gibt es noch kleine Fadchen- oder Filzwerke,
welche durchschnittlich die Gréfe einer Ganglienzelle oder etwas dariiber erreichen.
Es sind dies Herdchen aus feinen Fasern, welche teils isoliert, teils an kleinen Ge-
faBen vorkommen, welche dann wie behaart aussehen, man begegnet diesen Ge-
bilden meist im Hirnstamm. Auch auBerbalb der Plaques besteht eine Neigung
zur Argentophilie, kurzer Faserstrecken nerviser oder glisser Herkunft: Die
Fasern erscheinen in ihrem Verlauf stellenweise verdickt, gequollen, seltener ver-
kn#ult, meist sind nur einzelne Fasern verandert, mitunter verdichten sich mehrere
zu einem kleinen Gestripp.

Abb. 5. Zahlreiche Verdichtungsplaques in der Rindenmarkzone des Ammonshornes.
Azan-Mallory, vergr. 210mal.

Von den 3 Hauptformen iiberwiegen die Verdichtungsplaques, doch kommen
stellenweise die Kernplaques und Drusen gehuft vor. Im Marklager sind Plaques
gewdhnlich bei Arzmriverscher Krankheit nicht anzutreffen, in unserem Fall
aber begegnet man ihnen relativ héufig, meist in Gestalt kleiner Kernplaques,
wihrend Verdichtungsplaques nur sehr vereinzelt vorkommen. Nur diese Formen
erfilllen die gesamte Hirnrinde, sie sind im Schlifenlappen noch etwas dichter
als im Stirnhirn, besonders aber ist das Ammonshorn von ihnen besetzt (Abb. 5).
Die Kernplaques und die Kerne der Drusen geben mit Best-Carmin zum Teil
eine Rotfarbung, auch nach langerer Fixierung des Gehirns, was auf einen
wahrscheinlich an Proteine gebundenen Glykogengehalt schlieBen 148t. Bei PAS-
farbung tingieren sie sich schwach rosa. Mit Kongorot ist eine leichte Rotfarbung
der Kernplaques und der Drusen zu erzielen; dies spricht fiir die Beteiligung einer
amyloiden Substanz — oder besser ausgedriickt: eines hochmolekularen EiweiB-
korpers. Dieselben Reaktionen geben auch die homogen veranderten GefaBwande,.
nur in viel intensiverem Grade. Die tiefblaue Farbe der erkrankten GefaBwinde
in Azan-Mallory-Praparaten wiederholt sich in den Kernplaques und den Kernen
der Drusen, wihrend die Verdichtungsplaques nur eine leicht grau-blaue Ténung
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verraten; dhnliches gilt auch fiir die griinliche Anfarbung nach MAssox-GOLDNER.
Man kann daraus ohne weiteres folgern, dafl die Substanz, welche die Homogeni-
sierung der GefaBwinde hervorgerufen hat, auch in den Drusen und Kernplaques
und — in viel schwécherem Grade — in den Verdichtungsplaques enthalten ist.
Im Markscheidenpriparat sind die Plagues ausgespart, so daf die Rinde in den
unteren markhaltigeren Schichten siebartig durchléchert erscheint (Abb. 7).

Die enge Beziehung der Plaques zu den Gefallen wurde schon angedeutet,
insbesondere sind auch die Capillaren daran beteiligt. Diese liegen teils in der
Peripherie der Plaques, teils ziehen sie mitten durch sie hindurch (s. Abb.4a). Die
Intima ist stets intakt. Auf der Capillarwand liegt oft eine dichte argentophile

Abb. 6a u. b. ArLzHEIMERsche Fibrillenverdnderungen in den Ganglienzellen. Bielschow-

sky-Priaparat, vergr. 300mal. a Zwei Fibrillenverinderungen aus den wunteren Rinden-

schichten. b Drei knduelartig verflochtene Fibrillenverdnderungen in den melaninhaltigen
Ganglienzellen des Locus coeruleus aus der Briickenhaube.

Masse, die sich mitunter zum Kern einer Plaque ausweitet und von Hof und Kranz
umgeben wird. Nach dem Bielschowsky-Priparat kann man vermuten, dafl aus
der Capillarwand eine fidig koérnige Masse herausgetreten ist. Man findet auch
Capillaren, denen dornenartige kristalloide Massen auflen aufsitzen, wie dies
schon Scrmorz beschrieben hat.

Sehr viele Ganglienzellen =zeigen ArzaeiMERsche Fibrillenveranderungen
(Abb. 6), die teils in einer Verdickung endocelluldrer Fibrillen bestehen, teils aber
auch in knduelférmiger Aufwicklung derselben innerhalb der Zellen. Sehr haufig
ist auch eine Strecke der zufithrenden Dendriten bzw. des Achsencylinders eben-
falls verdickt.

Die Architektonik der Hirnrinde ist durch diese Verdnderungen vielfach etwas
gestért und durch Liicken unterbrochen, welche durch die Plaques verursacht
sind, die sich im Kresylviolettpraparat wenig oder gar nicht darstellen, doch ist
die Schichtenfolge im groBen ganzen zu erkennen. In den Liicken liegen vereinzelt
geschrumpfte Ganglien- oder Gliazellen, dazwischen sind die Ganglienzellen recht
dicht gelagert und die Gliazellen etwas vermehrt. Aufler einigen Neuronophagien
sind zum Teil geschrumpfte Nervenzellen zu bemerken, doch gibt es auch Zell-
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schwellungen und einzelne
Pigmentatrophien; die Li-
poide sind auffallend wenig
vermehrt.

Der gleiche Befund wie
in der Rinde ist im N. cau-
datus und Putamen zu er-
heben (Abb. 7). Beide sind
mit Plaques dicht besetzt,
zwischen denen nur die
kleinen  Markfaserbiindel,
welche diese Zentren durch-
ziehen, wie Inseln liegen.
Man wundert sich, daB
trotzdem noch so viele
Ganglien- und Gliazellen
erhalten sind, wenn man
das Zellpriparat betrachtet.
Natiirlich gibt es zahlreiche
Ausfille von kleinen, aber
auch groBen Ganglienzellen
und eine Vermehrung von
Astrocyten.  Die groBen
Zellen sind oft geblsdht und
zeigen ALzZHEIMERsche Fi-
brillenverinderungen. Die
GefiaBe sind ebenso veran-
dert wie in der Rinde, je-
doch in etwas schwicherem
Grade. Das Claustrum ist
mit Plaques ebenfalls dicht
besetzt.

Das Pallidum enthélt
keine Plaques. Die Nerven-
zellen sind groBtenteils ge-
schrumpft, Fibrillenver-
dnderungen sind nur selten
anzutreffen. Dagegen sieht
man sie sowie einzelne Pla-
ques, in den hypothalami-
schen Gebieten, soweit diese
untersucht wurden. Im
Thalamus sind in den grauen
Kernen zahlreiche Plaques
vorhanden und vereinzelt
auch Fibrillenverande-
rungen.

Im Mittelhirn gibt es
einige Plaques und hier und
da auch Fibrillenveridnde-

Abb, 7a u. b. Putamen, vergr. 35mal. a Markscheiden-

priparat. b Azanfarbung. Man erkennt die Markbiindel

des Putamens und die zahlreichen Verdichtungsplaques,

die in a ausgespart erscheinen und in b als mattgraue
Flecke.

rungen. Die schwarze Zone der Substantia nigra zeigt vereinzelte Pigmentaus-
streuungen in der Glia und an den GefaBen, der Ausfall an Zellen ist gering, ein
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Teil der Ganglienzellen ist geblaht, das Pigment zur Seite gedringt und auflerdem
findet sich eine ganze Anzahl von Fibrillenverinderungen in den Ganglienzellen,
etwa 5—10 in einem Schnitt. Der Ausfall erreicht aber bei weitem nicht das gleiche
AusmaB wie beim postencephalitischen Parkinsonismus. Ein Ausfall in einzelnen
bestimmten Zellgruppen, wie es fiir die Paralysis agitans charakteristisch ist,
kann nicht festgestellt werden.

In der Briicke gibt es ebenfalls einzelne Plaques, besonders im Haubengebiet,
aber auch in den BriickenfuBganglien. Fibrillenveranderungen finden sich nur in
der Haube und hier besonders im Locus coeruleus, ungefahr 5—8 in einem Schnitt,
also relativ viel mehr als in der weit gréfleren Substantia nigra. Der Untergang an
melaninhaltigen Nervenzellen ist hier betréchtlicher als in jenem Zentrum (Abb. 6b.

Die Medulla oblongata besitzt ebenfalls im Haubengebiet einzelne Plaques,
insbesondere aber die erwihnten kleinen Filzwerke im Bezirk des vegetativen
Vaguskerns, dessen sparliche melaninhaltige Zellen aber nicht verandert sind. Die
Ganglienzellen in den Hauptoliven sind geschrumpft, aber sonst unveréndert. Die
Pyramidenbahn ist hier intakt.

Im Kleinhirn sind einzelne Purkinjezellen ausgefallen, andere geschrumpft,
doch halten sich diese Verinderungen in maBigen Girenzen. Fibrillenveranderungen
kommen in ihnen nicht vor. In der Molekular- und Ko6rnerschicht gibt es iiberall
Kernplaques, seltener auch zwischen den Purkinjezellen. Der Nucleus dendatus
ist bis auf eine Schrumpfung seiner Zellen intakt und enthélt auch keine Fibrillen-
verdnderungen, wohl aber liegen in seinem Bezirk einige vereinzelte Plagues.

Im Riickenmark sind die Pyramidenseitenbahnstringe im Markscheiden-
praparat etwas aufgehellt mit entsprechender Gliazellvermehrung. Die Ganglien-
zellen in den Vorderhérnern und die spinalen Wurzeln sind gut erhalten, Plaques
kommen im Riickenmark nicht vor.

Die Eisenreaktionen sind negativ verlaufen. Nur einzelne Plaques nehmen
einen zart blaulichen Ton an. Reste &lterer diapedetischer oder rhektischer
Blutungen sind nirgends nachzuweisen. Auch im Bereiche der beschriebenen
intramuralen Himorrhagien kleiner GefaBe sind auferhalb der GefiBe keine
Blutungen erkennbar.

Entziindliche Verénderungen fehlen durchweg. Die Marklager des Gehirns
sind im ganzen etwas reduziert entsprechend der allgemeinen Hirnatrophie. Im
Mark der Occipitallappen findet sich, wie erwihnt, eine méaBige Aufhellung des
Marks um das Hinterhorn der Seitenvenrtikel, offenbar infolge eines Odems;
besondere Verinderungen sind nicht aufzufinden.

Zusammenfassung des klinischen und anatomischen Befundes.

Der 51 Jahre alt gewordene Mann widmete sich seit dem 18. Lebens-
jahr dem Boxsport, wurde deutscher Meister der Mittelgewichtsklasse
und hielt diesen Titel 6 Jahre hindurch. Mehrmals wurde er k. o. ge-
schlagen. Mit dem 29. Lebensjahre zog er sich vom Sport zuriick und war
als Angestellter seines Bruders tdtig. Mit 38 Jahren wurde er reizbar,
vergeflich, die Sprache wurde verwaschen. Im 46. Lebensjahr wurde in
einer neurologischen Klinik ein fragliches Riickenmarksleiden diagnosti-
ziert; bei erneuter Behandlung im 50. Jahre bestand ein unzweifelhafter
Parkinsonismus mit Demenz. Nach einem weiteren Jahre starb er an
einer Apoplexie.
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Bei der Sektion wurden eine Massenblutung in den vorderen Anteilen
der rechten Hemisphére, eine miBige Hirnatrophie mit Erweiterung der
Ventrikel, nirgends jedoch Kontusionsherde gefunden. Die basalen
Hirngefafle waren zartwandig. Einige Gefille im Subarachnoidalranm
und im Stammgangliengebiet zeigten intramurale, dissezierende Blu-
tungen. In den inneren Organen keine Veridnderungen, insbesondere
auch nicht am Gefafisystem.

Histologisch fand sich eine ausgedehnte ,,drusige Entartung der
HirngefdBe” sowie eine ungewohnlich reichliche Bildung von senilen
Plaques, unter denen die Verdichtungsplaques {iberwogen. Sie erfiillten
nicht nur die gesamte Rinde, sondern auch Striatum und Thalamus;
sie waren in wesentlich geringeren Mengen auch im ganzen Hirnstamm
anzutreffen. Ferner kamen Kernplaques in der Molekular- und Kérner-
schicht des Kleinhirns vor. Reichliche Arzmmiversche Fibrillenver-
inderungen der Ganglienzellen waren in der Rinde und im Striatum
vorhanden, aber auch im Hypothalamus, Substantia nigra und im
Locus coerulens. Im Riickenmark bestand eine m#Bige Degeneration
der Pyramidenseitenstrangbahnen.

III. Besprechung der anatomischen Befunde.

Das histologische Bild wird von den Plaques und Fibrillenverinde-
rungen sowie von der drusigen Entartung der HirngefiBe beherrscht,
wie man es in schweren Fillen von ArzmeiMmrscher Krankheit sieht,
z. B. in der von LiUERs (1947) beschriebenen Beobachtung., In dieser
iberwogen die Verdichtungsplaques fast vollstindig, wihrend die Ge-
fiBveranderungen nur angedeutet vorhanden waren; diese Verhiltnisse
wechseln aber von Fall zu Fall.

Plaques und Fibrillenverdnderungen gelten als charakteristische Be-
gleiterscheinungen des Alters, aber sie kénnen beim Menschen auch im
hochsten 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 verschieden-
sten Erkrankungen aller Altersstufen, auch bei Jugendlichen. Die
Plaques treten in 3 Hauptformen auf: als typische Drusen mit Kern,
Hof und Kranz in verschiedenen Abstufungen, als kleine Kernplaques
ohne Hof und Kranz und als Verdichtungsplaques.

Die Genese dieser Gebilde ist stark umstritten worden, doch diirfen
wir jetzt mit BIELSCHOWSKY, SPIELMEYER U. a. als gesichert annehmen,
daB es sich um die Ablagerung eines argentophilen Stoffes im Gewebe
handelt. In diesem kdnnen in wechselnder Menge amyloide, glykogen-
artige und lipoide Substanzen nachgewiesen werden (HecHST 1929 u. a.).
Auch Verkalkungen von Plaques kommen vor (H. Jacos 1941).
v. BRavnmUaL (1932) hat die Bildung von Plaques auf Grund ihrer

Virchows Arch. Bd. 325. 47
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Struktur als Fillungsprodukte aus der Gewebsflissigkeit erklirt und
diese Vorstellung durch elegante kolloidchemische Experimente zu
stiitzen gesucht. Die Form der typischen Drusen und Kernplaques
macht dies ohne weiteres verstindlich, bei den Verdichtungsplaques
besteht nur eine Durchtrinkung mit geringer Anlagerung von Substanz,
so daB die Fasern dadurch etwas stérker erscheinen als das umgebende
Grundgewebe (SmMcmowicz). Ganglien- und Gliazellen, welche gerade
im Niederschlagsgebiet liegen, werden in die Plaques eingeschlossen, sie
sind aber nicht Ausgangspunkt oder Ursache der Plaquesbildungen, wie
von manchen Autoren angenommen wurde. Eine Plaque kann im Ge-
webe eine miliare Nekrose hervorrufen; es kommt dann zu Abbau-
erscheinungen und glitsen Reaktionen (CrREUTZFELDT und METZ 1926,
StTruwE 1929). Nach v. BravnmtUaL fallen die Plagues gleich in ihrer
jeweiligen Form aus und erleiden keine wesentlichen Anderungen mehr.
Dafiir wiirde sprechen, dal die verschiedenen Formen getrennt neben-
einanderliegen und nur selten zusammenflieBen. Hs ist wahrscheinlich,
daB die Plaques in Schiiben auftreten und daB jedem Schub seine
eigene Form zukommt. Die These von der Unverdnderlichkeit der
Plaques ist schwer zu beweisen, vielleicht darf man bei den Verdichtungs-
plaques noch eine Umwandlung erwarten, was schon Smcrowicz ver-
mutete, aber die Klirung dieser Frage ist hier nicht von Bedeutung.
Die Ursache der Niederschlagsbildung sieht v. BRAUNMUHL in der im
Laufe des Lebéns zunehmenden Entmischung der Kolloide.

Ahnlich steht es mit den Arzarmmmrschen Fibrillenverinderungen.
Auch hier handelt es sich nach BIrzrscHowsky, SPIELMEYER U. a. um
eine Anlagerung argentophiler Substanzen an die intracelluliren Fibril-
len mit Teilen der anschlieBenden Dendriten und des Achsencylinders,
welche dann stark imprégniert hervortreten und nach dem Untergang
der Zelle noch lange im Gewebe liegenbleiben; auch in unmittelbarer
Nihe der Zellen gelegene gliose Fasern konnen gleichfalls eine Ver-
stirkung zeigen. Die starken Windungen und Schlingelungen der
Fibrillenverdnderungen sind nach v. BRAuUNMUHL auf Quellungen zu-
riickzufiihren, wie er durch vergleichende Modellversuche gezeigt hat.
Er beruft sich dabei auch auf Experimente von BozLER, welcher durch
hypertonisches Seewasser in den Nervenzellen von Rhizostoma Schlingen-
bildungen erzeugen konnte. Das gilt besonders fir die zopfartigen Ge-
flechtsbildungen der intracelluldren Fibrillen in manchen Gebieten.,
Jedenfalls sind auch hier die gleichen kolloidchemischen Einfliisse ma@-
gebend wie bei den Plaques.

Wie alle lebende Substanz muf3 auch das Gehirn als ein kolloides
System aufgefaBt werden. Sieht man einmal von den verschiedenen
Strukturen ab, so stellt es eine groBe Plasmamasse dar. Im Gegensatz
zu den kompakten inneren Organen fehlt das kraftige Bindegewebsnetz,
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in welches das Parenchym derselben eingelagert ist; woraus sich schon
eine viel geringere Konsistenz des Gehirns ergibt. Es besteht nur aus den
dicht gelagerten Nervenzellen mit zahllosen Dendriten, Achsencylindern
und Markscheiden, den Gliazellen mit ihren Fortsitzen und zarten
Fasern, alles durchzogen von dinnwandigen Gefdflen und Capillaren.
Es verhilt sich wie eine zusammenhingende kolloide Masse.

Dies zeigt sich z. B. bei der Diffusion von Lésungen. Bei der Einspritzung vonr
Tryparblau in den Liquor dringt der Farbstoff an der duBleren und der inneren
Oberflache des Gehirns gleichméBig in die Substanz ein, wie SpaTz 1934 gezeigt
hat, aber nur soweit, wie dieses der Dispersitit des Farbstoffes entspricht. Erst
danach kommt es zur Speicherung in Gewebselementen und zu entsprechenden
entziindiichen Reaktionen. Dasselbe geschieht bei der Paramyloidose der
Meningen (KrtUcxr 1950), bei dem Eindringen von Blutfarbstoff in das Gehirn
bei der subarachnoidalen Blutung (NorTzEL 1940), mit den Toxinen der Bakterien
bei Meningitis, wie man an der diffusen, aber nicht an Gefafle gebundenen Infil-
tration von Leukocyten erkennen kann (Nowrzer 1944). Auch im Innern der
Hirnsubstanz koénnen einfache und rhythmische Diffusionen durch die ganze
Masse hindurch vorkommen, ohne durch die strukturellen Differenzen behindert
zu sein, wie HAaLLERVORDEN und Seatz (1933) fir die multiple und konzen-
trische Sklerose gezeigt haben (HALLERVORDEN 1952).

Die Masse des Gehirns unterliegt auch den Alterungserscheinungen
der Kolloide, worauf schon oft hingewiesen wurde. Aber erst v. BRaAUN-
MUHL (1932, 1949) hat diesen Gedanken bis in die Einzelheiten verfolgt
und fiir die Pathologie fruchtbar gemacht. Alle Kolloide sind instabile
Systeme, welche einem stabilen Zustand zustreben, d. h. eine zunehmende
Kondensation der micellaren Teilchen zu erreichen suchen, wohei wie
bei der Gelatine sich eine feste von einer fliissigen Phase trennt. Diese
,»Synirese’’ ist in der lebenden Substanz zwar reversibel, aber es bleibt
mit der Zeit doch eine geringe irreversible Nachwirkung (,,Hysteresis‘)
zurtick. Dies ist von anorganischen Losungen lingst bekannt, aber
auch in der lebenden Substanz eindrucksvoll nachgewiesen (RUZIGKA).
Diese Vorgénge sind die Ursache des Alterns der Organismen: ,,Alters-
erscheinungen sind Vorgénge in der lebenden Substanz, bei denen in-
folge der hdufigen Wiederholung alle Grundabliufe samt und sonders
zunehmend irreversibel werden, samt und sonders mehr Hysteresis
zeigen (v. BrAUNMUHL 1949). Die Synirese ist das filhrende Symptom
fiir alle anderen mit ihr gleichzeitig vor sich gehenden Veriinderungen
des Stoffwechsels, der Hormonwirkung usw. Entsprechend der zu-
nehmenden Trennung in eine feste und eine fliissige Phase kommt es
durch die Kondensation zu einer Atrophie des (ewebes, andererseits
besteht eine Neigung zu Ausscheidungen, da Stoffwechselprodukte
nicht mehr in Losung gehalten werden konnen und ausfallen (Bildung
von Plaques), sowie zu Quellungen von Gewebebestandteilen (Fibrillen-
verinderungen). Die Bildung von Plaques oder Fibrillenverinderungen
ist aber nicht obligat; ihre Entstehung kann auch unterbleiben, selbst

47%
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wenn sich ,,plaquesfahige” Stoffe im Gehirn vorfinden. Man kann also
ihr Dasein oder Fehlen nicht zum Einteilungsprinzip von Krankheiten
machen. Ist aber auch nur eine Plaque oder eine Fibrillenverdnderung
zu finden, so beweist dies, daB sich in dem betroffenen Gebiet synéretische
Verdnderungen abgespielt haben miissen; sie sind ein Merkmal dieser
Vorginge, die jenseits des mikroskopisch Sichtbaren liegen und ver-
borgen bleiben, aber klinisch wohl zum Ausdruck kommen kénnen, auch
wenn dieses Merkmal nicht in Erscheinung tritt.

Wenn auch die Synérese ein physiologisches Phinomen ist, so kann
doch unter pathologischen Bedingungen ein ,,synéretisches Syndrom*“
auftreten, sowohl! als konstitutioneller Faktor, als auch sekundir durch
Krankheitsprozesse ausgelost werden. So finden wir das synéretische
Syndrom beim frithzeitigen Altern als Grundlage préseniler Krankheiten
(z. B. AvzasiMERscher Krankheit), ferner als lokales Altern bestimmter
Abschnitte des ZNS bei den systematischen Atrophien.

Fibrillenverinderungen oder Plagues sind gelegentlich beschrieben worden
bei der spastischen Spinalparalyse (ScEAFFER 1936), bei der amyotrophischen
Lateralsklerose (BERTRAND und vax Bocarrt 1925), bei der dégénérescence
systematisée optico-cochleo-dentelée eines 4 und 7 Jahre alten Geschwisterpaares
(I. E. MEYER 1949), bei der hereditdren Ataxie (BrerLscHowsky und Mitarbeiter
1934, GErsTMANN und Mitarbeiter 1936, v. Bravsmtan 1954). Hierher gehéren
auch die silberaffinen kugeligen Zelleinschliisse bei der Prckschen Atrophie
(v. BRaUNMUHL, WILLiaMs, SpaTz) und die gleichen Einschliisse bei der Paralysis
agitans in der Substantia nigra, Locus coeruleus und vegetativem Vaguskern
(F. H. Lewy, HassLER, KLAUE, GREENFIELD).

Das synéretische Syndrom kann auch infolge von entziindlichen
Krankheitsprozessen auftreten. v. BRAuNMUHL hat dies fiir entziind-
liche Erkrankungen vorausgesagt und bald eine Bestéitigung erhalten.
Er selbst hat bei der LissavErschen Form der progressiven Paralyse,
welche mit einer lokalen Atrophie einzelner Hirnabschnitte einhergeht,
argentophile Zelleinschliisse und Plaques gefunden. Bei dem postence-
phalitischen Parkinsonismus hat Finyes (1932) in einem Falle Arz-
BEIMERsche Fibrillenverdnderungen beschrieben und HALLERVORDEN
(1933, 1935) das regelmifige Vorkommen derselben an einem groflen
Material nachgewiesen, und zwar nicht bloB in dem hauptséchlich be-
troffenen Zentrum der Substantia nigra und anderen melaninhaltigen
Kernen, sondern auch in allen Gebieten, in denen sich die Entziindung
im akuten Stadium ausgebreitet hatte. Dabei fanden sich die Fibrillen-
verinderungen im Alter von 11—50 Jahren, spiter gab es statt dessen
kugelige argentophile Zelleinschliisse, wie sie schon von Lukscr (1921),
Goonrowskr (1921), Reprice (1933) u. a. beschrieben worden waren;
diese Verinderungen fehlen aber im akuten Stadium. v. BRAUNMUHL
(1949) hat diese Ergebnisse auf Grund weiterer zalreicher Félle bestatigt
und nach der Hiufigkeit geordnet in folgenden Gébieten 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, tibrige
Hirnrinde.

Bei einer anderen von Mavamup, Haymaxer und PingErTON (1950) mit-
geteilten chronischen Encephalitis, welche der Leukoencephalitis subacuta (vax Bo-
GAERT) nahesteht, wurden bei einem 17 Jahre alt gewordenen Madchen mit 7jahriger
Krankheitsdauer im ganzen ZNS verbreitete Fibrillenverinderungen gefunden.

Plagues kommen auch bei Stoffwechselstérungen durch Careinom vor (Nev-
BURGER 1935), Fibrillenveranderungen bei Spitformen der amaurotischen Idiotie
(HALLERVORDEN 1938).

Dieselben argentophilen Stoffe, welche die Plaques bilden, sind in den
GefaBwinden abgelagert. Das gilt in gleicher Weise fiir unsere Beob-
achtung wie fir viele Fille von AvzuemMurscher Krankheit. Die Uber-
einstimmung ergibt sich schon aus der gleichartigen Tinktion mit den
verschiedenen Férbemethoden. Die Ablagerung beginnt unmittelbar
hinter der unversehrten Intima und durchsetzt allméhlich alle Schichten
der GefiBBwand, ergreift schliefllich auch die Adventitia und dringt
in die Nachbarschaft des Hirngewebes vor, wo es zur Bildung von Plaques
kommen kann. Es liegt also eine Permeabilititsstorung vor, bei der
ein pathologisches Stoffwechselprodukt in die GefdBwinde und in das
Gewebe abgelagert wird. ScmoLz hat diese Verinderungen mit der Amy-
loidose der Gefifle verglichen und eine fast véllige Ubereinstimmung
festgestellt. Nimmt man dazu, daB schon lange die amyloide Natur der
Plaques und Fibrillenverdnderungen (Divry 1927, Marinesco 1931,
MissmanL 1950—1954) verteidigt wird, und KrtcxEe (1950) bei einer
allgemeinen Paramyloidose, bei welcher das Paramyloid in dem Sub-
arachnoidalraum eingedrungen war, argentophile plaqueiihnliche Ge-
bilde an der inneren und &duBeren Oberfliche des Gehirns gefunden hat,
so stiinde nichts im Wege, die ArzaEiMERsche Krankheit kurz als Par-
amyloidose des Gehirns anzusehen, d. h. als eine Ausscheidung serum-
fremden Eiweiles, eine Paraproteinose. Dies a8t sich zur Zeit weder
sicher widerlegen noch auch ebensowenig sicher, wie es geschehen ist,
behaupten. Man kénnte zundchst einwenden, dal keineswegs nur
Amyloid nachzuweisen ist und dafl auBerdem auch Glykogen und
Lipoide vorhanden sein konnen, also ein Gemisch verschiedener, in
ihrer Zusammensetzung variierender Stoffwechselkomponenten: aber
es konnte sich im Falle mangelnder Amyloidreaktionen trotzdem um
ein hochmolekulares Eiweifl handeln und die tibrigen Bestandteile aus
dem Gewebe stammen. Ferner ist die drusige GefdBentartung fiir die
AvzneimeRsche Erkrankung keineswegs eine absolute Bedingung, denn
es gibt auch typische Fille ohne die Infiltration der GefiBwinde (STrRUWE
1929). Man kann aus der Gegenwart der Drusen- und Fibrillenverinde-
rungen allein auch nicht auf eine Paraproteinose schlieBen, denn dann
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miiBte auch der postencephalitische Parkinsonismus und die erwéhnten
heredodegenerativen Krankheiten usw. mit ihren nur gelegentlich vor-
kommenden argentophilen Ablagerungen usw. ebenfalls zu den Para-
proteinosen gerechnet werden, was doch wohl nicht angeht. Es bleibt
also am wahrscheinlichsten, daB die Gebilde eine Reaktionsform des
Organismus auf verschiedene Prozesse darstellen (und zwar in Ver-
bindung mit dem synéretischen Syndrom).

Die beschriebenen Verdinderungen stehen mit den klinischen Sym-
ptomen der fortschreitenden Verblédung, verbunden mit Erscheinungen
des Parkinsonismus, in gutem Einklang. Aber in welche Krankheits-
gruppe soll man diese Beobachtung einreihen ? Differentialdiagnostisch
kommen in Betracht Paralysis agitans, der postencephalitische Parkin-
sonismus und die ArzarrmErsche Krankheit. Die Paralysis agitans
scheidet aus wegen der Verblddung und der reichlichen Plaquesbildung,
die nicht zu dieser Krankheit gehoren. Ferner sind in der Substantia
nigra in diesem Alter bisher nur argentophile kugelige Zelleinschlisse
gefunden worden, aber keine Fibrillenverinderungen (HALLERVORDEN,
v. BRaunmitan, Hasster). Ein sich schléichend entwickelnder post-
encephalitischer Parkinsonismus ohne akutses Vorstadium ist ebenfalls
auszuschlieBen, weil reichliche Plaquesbildungen dabeinicht vorkommen,
sondern nur Fibrillenverdnderungen. Am ehesten trifft die Diagnose
einer AvzamiMERschen Krankheit zu. Anatomisch sind Plaques und
Fibrillenverdnderungen in reichstem MaBe vorhanden, dazu die drusigen
Verinderungen der HirngefdBe, klinisch ein 13jdhriges progressives
Siechtum, welches zwar erst im 38. Lebensjahre manifest wurde, aber
in seinen Anfingen recht weit zuriickreichen dirfte. Dies alles pafit
zur ArzHEIMERschen Krankheit, weniger jedoch der gleichzeitig vor-
handene Parkinsonismus. Immerhin sind in anderen Fillen, die der
AvzaervErschen Krankheit zugerechnet wurden, auch einzelne Sym-
ptome wie Zittern, Versteifung und starre Mimik gelegentlich erwihnt
worden, z. B. in einem Falle von vax BocarrT und Mitarbeiter (1940),
wobei auch — wie in unserer Beobachtung — eine Schidigung der Sitb-
stantia nigra, sowie Plaques und Fibrillenverinderungen in den Stamm-
ganglien vorhanden waren. Aber gerade fir diese Fille und einige
andere, meist friilh beginnende, zum Teil erbliche Beobachtungen mit
spastischer Spinalparalyse oder amyotrophischer Lateralsklerose, wird
geltend gemacht, daB die Plaques oder Fibrillenverdnderungen nur
sekundire Erscheinungen bei einer systematischen Atrophie darstellen,
diese Fille also nicht als ArzamiMErsche Krankheit angesehen werden
diirfen (Kuws, LUERs u.a.). Besonders v. BRaAuNnMUHL hat dies soeben
auf Grund der Untersuchungen einer Schwester des von GERSTMANN,
StrAUssLER und SCHEINKER beschriebenen Falles von Heredoataxie
mit reichlichen Plaques auseinandergesetzt; er verweist auch auf die
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von I. E. MEYER mitgeteilte kombinierte systematische Atrophie bei
4. und 7jshrigen Geschwistern mit Plaques im Nucleus dentatus. Auch
unsere Beobachtung muBl von der AvzaermMERschen Krankheit getrennt
werden. Es handelt sich um eine posttraumatische Demenz mit Parkin-
sonismus. Die Ahnlichkeit mit der ArzuriMERrschen Krankheit beruht
auf der gemeinsamen Grundlage, ndmlich dem synéretischen Syndrom.

Verfolgt man die Entwicklung der Krankheit bei unserem Patienten,
s0 ergibt sich aus den wenigen anamnestischen Daten, dall er seine
Boxerlaufbahn aufgab, nachdem er in Trainingskdmpfen zahlreiche
Kopftreffer erhalten hatte, die ,,sehr beeintrichtigend* waren; seine
Kameraden hielten ihn fiir ,,etwas weich® geworden. Uber seine Titig-
keit als Angestellter im Geschiift seines Bruders ist zwar nichts bekannt
geworden, aber dafl er nicht eine selbstindige Stellung anstrebte,
diirfte im Sinne einer gewissen Unfahigkeit aufzufassen sein. Schlief3-
lich wurden die Verinderungen seines Wesens immer auffilliger und
endeten mit einer vollstindigen Verblédung. Dieser langsam fort-
schreitende Verfall wurde auch bei anderen #lteren Boxern beobachtet.

1V. Comotio cerebri und syniiretisches Syndrom.

Der Bozer erleidet bei den Kopf- und Kinnschligen schwichere oder
stirkere Hirnerschiitterungen bis zur richtigen Commotio. Der groggy-
Zustand kann als eine unvollstindige Hirnerschiitterung angesehen
werden, bei der es nur zu einer BewuBtseinstriibung kommt.

Die voll ausgebildete Commotio ist charakterisiert durch den momen-
tanen Eintritt der BewuBtlosigkeit, Erbrechen, Kopfschmerzen und
andere vortibergehende Symptome. Nachtriaglich besteht Amnesie
fiir das Trauma, unter Umsténden retrograd noch fiir einige Zeit vorher.
Zum Begriff der Commotio gehért die vollstdndige baldige Wiederher-
stellung, andernfalls — bei lingerer BewuBtlosigkeit und neurologischen
Ausfallserscheinungen spricht man von Contusio und setzt dabei vor-
aus, daf organische Schidigungen vorliegen, die man freilich streng

" genominen nur anatomisch 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; TOnNNIs hat deshalb diese Begriffe iiber-
haupt verworfen und unterscheidet nur verschieden schwere Stadien
nach Kopftrauma.

Die Commotio tritt nur bei beweglichem Schiddel auf (Denxy-
Brown), weil sonst keine Beschleunigung moglich wire; bei fest auf-
liegendem Schidel entsteht eine Compressio; bei offenen Verletzungen
kommt es nicht zur Commotio. Bei dem Trauma kann wihrend der
Zeitdauer von einigen tausendsteln Sekunden ein Beschleunigungsfeld
von mehr als der 800fachen KErdbeschleunigung auftreten (Jusrtus
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ScanemEer). Uber das Gehirn liuft eine kurzdauernde mechanische
Welle (Schallwelle) ab; die entsprechenden Hirnbewegungen sind von
PupENz und SHELDEN (1946) am Calvarium lucidum kinematographisch
festgehalten worden. KEs kommt dadurch zu mechanisch bedingten
kolloidchemischen Verdnderungen des Gehirns!. Diese Verdnderungen
entsprechen der Thixotropie (HALLERVORDEN 1941), einem in der bio-
logischen Kolloidchemie gebriduchlichen Begriff, d. h. es entsteht in dem
Protoplasma, welches eine Zwischenstellung zwischen Sol und Gel
einnimmt, durch die von den Stolwellen hervorgerufenen Schwingungen
eine Zustandsdnderung (im Sinne einer Kondensation oder Verfliissi-
gung?). Ist der Zustand reversibel, so tritt Erholung ein (Wiederkehr
des BewuBtseins), ist er aber irreversibel, so ist der Tod die Folge. Da
diese Vorginge sich jenseits der mikroskopischen Sichtbarkeit abspielen
(spurlose Vorgdnge, Spatz), so findet man bei einem akuten Tod an
reiner Hirnerschiitterung keine anatomischen Verinderungen (GAMPER
193883),

Kommt es aber zu Prellungs- oder GegenstoBherden, so gibt es 1. eine Zer-
reifung der intrameningealen Cefifle an diesen Stellen und 2. gleichzeitig, aber
unabhingig davon, kommt es im Hirngewebe auf den Windungskuppen, welche
durch den Anprall an den Knochen (bzw. infolge der Sogwirkung des hin- und
herschwingenden Gehirns) zu einer irreversiblen Protoplasmaverinderung, d. h.
zu einer mechanisch bedingten Nekrose in einem der StoBrichtung entsprechenden

1Daf} die Hirnerschiitterung tatsichlich durch die direkte mechanische Ein-
wirkung zustande kommt und nicht etwa durch eine Hirnansmie oder indirekt
nervose Kinfliisse, bezeugen auch Versuche von Dexxy-Brown (1941): Bei
Katzen wurde unmittelbar durch das Trauma das Elektrencephalogramm unter-
brochen und begann wieder langsam erst nach mehreren Minuten. Diese Ande-
rungen stehen in keiner Beziehung zu den kardiorespiratorischen Stérungen. Dar-
aus ergibt sich, daB die unmittelbare Commotionswirkung ein direktes Ergebnis der
mechanischen Gewalt auf die Hirnzellen und nicht abhingig von sekundiren Ande-
rungen, wie Odem oder Anoxie ist. Im iibrigen sei an den Ultraschall und seine
Wirkung erinnert (PrTERS 1949). ,,Ultraschall wirkt auf das Monomere polyme-
risierend und auf das Polymere depolymerisierend.” (R. ScauLz und Mitarbeiter
1953).

 LerescHIN (1927) sagt: ,,Als meine Versuche vor 17 Jahren gezeigt hatten,
dafl das Protoplasma unter dem Einflufi mechanischer Eingriffe eine Coagulation
zeigt, die durch alkalische Reaktion der umgebenden Losung verhindert und durch
saure Reaktion begtinstigt wird, schien mir der Zusammenhang zwischen mechani-
schen und chemischen Schidigungen des Protoplasmas sehr wahrscheinlich zu
sein. Die Hauptmasse des Protoplasmas besteht aus sehr lockeren chemischen Ver-
bindungen von Kiweillkorpern mit Lipoiden, diese Verbindungen sind so unbe-
standig, dall sie sogar unfer dem Einfluff mechanischer Hinfliisse zerfallen.

3 PerERrs (1952) hat mit Sparz bei sofortigem Tod im Bereich der Rinden-
prellungsherde Schrumpfungen von Nervenzellen mit intensiv gefirbtem defor-
miertem Kern und Vacuolen am Rand des Zelleibs gesehen. Ahnliche Beob-
achtungen von WixnpIE und Mitarbeiter 1944.



Dementia pugilistica mit anatomischem Befund. 703

Bezirk!. In frischen Fillen ist davon nur die Rhexisblutung zu sehen, nicht aber
die Nekrose. Diese braucht, um erkennbar zu werden, eine gewisse Zeit. Nach
Absolvierung des Kornchenzellstadiums der Erweichung entsteht dann eine Cyste
auf der Windungskuppe, welche sich trichterférmig bis in den Markstrahl der
Windung hineinzieht, ein sehr charakteristisches Bild, welches noch spater ein-
deutig ein Trauma zu diagnostizieren erlaubt (Spatz 1935). Ferner kann es an
den Grenzen verschiedener Strukturen zu ZerreiBungen des Gewebes und der Ge-
fafle kommen; namentlich der Hirnstamm ist in dieser Beziehung gefahrdet, weil
die Hirnmasse nach der Offnung des Hinterhauptslochs mit seiner starken Knochen-
umrandung hingedrangt wird. Infolgedessen kénnen Blutaustritte in den Stamm-
ganglien, in Briicke und Medulla oblongata vorkommen. Diese Rhexisblutungen
sind zu unterscheiden von den Diapedesisblutungen, welche erst spiter infolge
der Alteration des GefdBnervensystems eintreten konnen.

DaBl mechanische Wellen durch Einwirkung auf das Protoplasma des ZNS
eine BewuBtlosigkeit hervorrufen, ist auch sonst bekannt. Nach JusTus SCHNEIDER
(1950) werden auf dem zugefrorenen Bodensee die unter dem Eis befindlichen
Fische durch starkes Anschlagen eines Brettes auf das Eis bewuBtlos gemacht
und dann aus einem nachtriglich aufgeschlagenen Loch mit der Hand heraus-
geholt. HExDERsON (1938) weist darauf hin, dafl beim SchieBen auf Frésche im
Wasser nichtgetroffene Tiere bewuBtlos werden konnen und nach kurzer Erholungs-
zeit davonschwimmen. Ahnlich werden beim Fischfang durch Dynamit nicht-
getroffene Fische in der Néhe durch die Fortleitung der Erschiitterung im Wasser
bewuBtlos und erholen sich wieder (nach Brock 1940). Diese Daten mégen ge-
niigen, um zu zeigen, daf} auch bei der Commotio kolloidchemische Vorginge eine
wesentliche Rolle spielen.

Beim Boxen handelt es sich aber nicht um eine einmalige, sondern
oft wiederholte vollstindige oder unvollstindige Kommotionen. Da
selten ausreichende Erholungszeiten eingehalten werden, wird eine
neue Erschiitterung auf ein noch nicht vollstindig wiederhergestelltes
Gehirn aufgepfropft. Diese chronischen Erschiitterungen lassen das
Gehirn nicht zur Ruhe kommen.

Der enge zeitliche Zusammenhang zwischen einem k.o.-Schlag und
den auftretenden Symptomen, die zunehmende Schwere der psychi-
schen und neurologischen Stérungen bei jedem weiteren k.o.-Schlag,
wie sie in den einschligigen Krankengeschichten von Gumraix und
Mitarbeitern, von LA CAvA u. a. beschrieben sind, zeigen an den Kklini-
schen Symptomen eindeutig, wie die wiederholten Schiddeltraumen das
Gehirn schéidigen. Bei jeder Commotio kann es vegetative Regula-
tiongstérungen, besonders des Kreislaufs geben. Infolge der Durch-
blutungsstorungen soll es zu einer Acidose des Gewebes kommen, in-
folgedessen zu einer vermehrten Permeabilitdt und Odem (WANKE 1948).
Darauf wird der so oft beobachtete posttraumatische Hydrocephalus
zuriickgefithrt (KOoBOKE, WANKE, Krnaur 1950).

1 Das ist kein ,, Quetschungsherd” (Kopcke 1944), denn die Gewebsstruktur
ist vollstandig erhalten, sondern eine innerhalb des Protoplasmas sich vollziehende
Verdnderung in der Stofrichtung. Die eigenartige Form der Nekroseherde war es,

die auf die Vorstellung der Thixotropie hinleitete, da sie weder durch die Blutung,
noch durch Gefiflabhangigkeit erklart werden kann.
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PETERs und SELBACH wiesen ebenfalls auf die zunehmende Sauerung
des Gewebes und eine erhéhte Permeabilitéit der Gefille mit perivas-
culdrer Odembildung bei experimentellen Kontusionen hin. Letzthinn
haben GrrracHE und BECRER in Tierversuchen nachgewiesen, dal
schon ein relativ geringfiigiges, in bezug auf die Bewustlosigkeit unter-
schwelliges stumpfes Trauma gentigt, um eine bemerkenswerte Stérung
der Blut-Liquorschranke (Permeabilitdtsstérung) hervorzurufen, die sich
sogleich iiber das ganze Gehirn ausbreitet. Man darf daraus schlieBen,
dal beim Boxen auch weniger starke Kopftraumen nicht gleichgiiltig
sind. Jedenfalls a3t die haufige Wiederholung derselben keinen Aus-
gleich zu, sondern bedeutet eine weitere Verstdrkung der Permeabilitéts-
storung. Diese muf schlieBlich zu Wandverdnderungen und vermehrter
Durchlassigkeit fiir eiweiBhaltige Substanzen fithren, wie dies oben
beschrieben ist. So ist auch nur die Diskrepanz zwischen der schweren
Erkrankung des intracerebralen Gefd8systems und der guten Beschaffen-
heit der ibrigen GefiBle an der Hirnbasis und in den anderen Organen
zu begreifen.

So entsteht allmghlich das synéretische Syndrom mit seinen anato-
mischen Kennzeichen der Hirnatrophie und der Niederschlagsbildung der
Plaques und Fibrillenveréinderungen, klinisch ein frithzeitiges Altern
mit psychischen und neurologischen Ausfallserscheinungen. Daf}
diese letzteren oft in parkinsonistischen Symptomen bestehen, kénnte
damit zusammenhingen, daB gerade das Mittelhirn im Zentrum der
StoBwellen liegt, worauf pE MorsiEr (1943) aufmerksam gemacht hat.
Dort liegt die Substantia nigra, deren Erkrankungen den Parkin-
sonismus verursacht, sowohl bei der Paralysis agitans wie beim post-
encephalitischen Parkinsonismus (Hassver). Auch in unserem Falle
zeigt sie einen geringen Zellzerfall und etliche Fibrillenverinderungen.
Was schlieBlich die leichte Degeneration der Pyramidenbahn betrifft,
so dirfte sie auf die diffuse schwere Schédigung der Hirnrinde zu be-
ziehen sein.

DaB diese Herleitung nicht rein hypothetischer Natur ist, wird
dadurch bestitigt, daBl schon nach einmaligen schweren Kopftraumen
Plaques als Zeichen eines syniretischen Syndroms vorkommen kénnen.

NevstreER und v. BRauNmMUHL (1930) erwidhnen einen 56jdhrigen
Mann mit posttraumatischer Demenz, dessen Unfall 34 Jahre zuriick-
lag, mit senilen Drusen im Gebiete des Traumas, und GRUNTHAL (1930)
fand in einem Gehirn mit einseitiger narbiger Schrumpfung nach Hirn-
verletzung auf der betroffenen Seite die hochste je von ihm beob-
achtete Anzahl von Plaques. Man kann einwenden, daf diese beiden
Beobachtungen nichts beweisen, doch ist zu bedenken, dall eine echte
traumatische Demenz selten ist und daB noch viel seltener in solchen
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Féllen gerade nach Plaques und Fibrillenverdnderungen gesucht wird.
Dazu kommt, daB ein einmaliges Trauma nur ausnahmsweise einen
solchen Frfolg haben wird; eigene wiederholte Versuche, Plaques und
Fibrillenverdnderungen in der N#he von &lteren Kontusionsherden
aufzufinden, sind bisher negativ verlaufen.

Unsere Beobachtung stellt eine besondere Form des traumatischen
Parkinsonismus dar. Aus der sehr umfangreichen Literatur iiber dieses
Gebiet hat sich schliefilich ergeben, dafl ein solcher duBerst selten ist
(Heypr 1932, Hemricr 1951, LeoxmarpT 1953). Parkinsonistische
Erscheinungen kénnen durch die Schidigung der Substantia nigra oder
des Globus pallidus (symmetrisch) ausgelost werden, wenn sie durch
direkte Verletzung oder durch Anoxémie, Gifte usw. geschidigt werden.
In unserem Fall entspricht die Beteiligung der Substantia nigra
quantitativ etwa dem Ausfall bei der Paralysis agitans.

Eine besondere Beachtung ist noch den intracerebralen und menin-
gealen GefiBverinderungen zu schenken, die durch intramurale Blu-
tungen gekennzeichnet sind. Die Blutungen haben die GefiBwand
aufgesplittert und vielfach ein Aneurysma dissecans gestaltet. Diese
Verdnderungen sind Folgen der intra- und perivasalen EiweiBinieder-
schlige, die ebenfalls zum synéretischen Syndrom gehéren und damit
weiteren Schiidigungen Vorschub leisten. Diese intramuralen Blutungen
sind — wie oben erwéhnt — auch in den intrameningealen Gefilen zu
finden, obwohl diese nicht in gleichem AusmaB Verinderungen auf-
weisen wie die intracerebralen Gefifle. Eine derartige Aneurysma dis-
secans-Bildung ist als Ursache fir die todliche Rhexisblutung anzu-
nehmen. Diese steht somit in Beziehung zu dem posttraumatischen
syniretischen Syndrom des Gehirng (nach den wiederholten Kommo-
tionen des Gehirns). Die todliche Hirnblutung kann — durchaus nicht
ungerechtfertigt — als posttraumatische Spitapoplexie (BOLLINGER,
Ecx) aufgefalit werden. Die anatomischen Befunde lassen daran denken,
dafl auch eine intrameningeale Blutung als Ausgang dieses chronischen
Leidens mdglich gewesen wiire. Die intrameningealen Gefifle sind aber
im Gegensatz zu den Rindengefifen nur in geringem Umfange an den
GefiaBalterationen beteiligt.

Zusammenfassung.

1. Der 51 Jahre alt gewordene Boxer erkrankte im 38. Jahre an
progressiver Demenz mit parkinsonistischen Symptomen und starb an
einer Massenblutung in die rechte Hirnhemisphiire ohne Arteriosklerose
und ohne Hypertonie.

2. Tm Gehirn fand sich eine schwere ,,drusige Entartung der Hirn-
gefille” (Scmorz) mit ungewdhnlich vielen senilen Plaques und Arvz-
urIMERschen Fibrillenverdnderungen.
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3. Diese Verinderungen sind nach v. BRAUNMUHL auf eine Alterung
der kolloiden Hirnsubstanz durch Synirese (Kondensation der mi-
cellaren Teilchen mit Trennung in eine feste und fliissige Phase) zuriick-
zufithren, wodurch die Lebensabliufe allm#ihlich durch irreversible
Nachwirkung (Hysteresis) verzdgert werden.

Dieses ,,synéretische Syndrom‘’, welches physiologischer Weise dem
Altern zugrunde liegt, kann unter pathologischen Verhiltnissen als ein
vorzeitiges allgemeines oder lokales Altern auftreten, aber auch durch
Krankheitsprozesse ausgelost werden.

4. In unserem Falle ist das synéiretische Syndrom auf die wieder-
holten Kopftraumen zuriickzuftihren. Nicht nur nach Hirnerschiitterung,
weleche mit einer reversiblen Zustandsinderung des Zellprotoplasmas
(Thixotrophie) einhergeht, sondern auch nach geringeren Kopftraumen
kommt es zu vasomotorischen Regulationsstorungen, insbesondere zur
Permeabilitit der Blutgefille, die schliefilich zu Wandverdnderungen
mit vermehrter Durchlidssigkeit fiir eiweiBlhaltige Substanzen fiihrt.

5. Bei unserer Beobachtung handelt es sich um einen Spezialfall
einer posttraumatischen Demenz mit Parkinsonismus und Spatapo-
plexie.
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