(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Koln [Direktor: Professor
Dr. A. Dietrich}.)

Uber posttraumatische Spitapoplexie.

Von
Dr. Theo BrandeB.

Seitdem im Jahre 1891 Bollinger in der Festschrift fiiv Rudolf Virchow
eine Arbeit, betitelt , Traumatische Spatapoplexien®, verdffentlichte
und damit zugleich den Namen priigte fiir eine ganz besondere Art
von Hirnapoplexien, nimlich diejenigen, bei denen sich erst tage-,
wochen-, ja monatelang nach einer Schidelverletzung resp. einer Con-
tusio oder Commotio cerebri die Erscheinungen einer Apoplexie zeigen
und den Tod des Betreffenden herbeifiihren — seitdem ist die Aufmerk-
samkeit fiir dhnliche nicht nur wissenschaftlich hochst interessante,
sondern auch fiir die Abfassung und Beurteilung von Gutachten ungemein
wichtige Falle in erhohtem Mafle erwacht und die Literatur weist seit
dieser Zeit eine Reibe von Beschreibungen auf, die Fille von sog. trau-
matischer Spitapoplexie schildern. Wahlt man jedoch aus der Zahl
der seit Bollingers Arbeit verdffentlichten Fille von Sp#tapoplexie
diejenigen aus, bei denen ein wirklicher Schlaganfall erst einige Zeit
nach dem Unfall eingetreten ist und der vorausgegangene Unfall mit
Sicherheit als Ursache desselben angesehen werden kann, so schrumpft
die Zahl der mit Wahrscheinlichkeit als traumatische Spatapoplexien
zu bezeichnenden Fille sehr zusammen.

Am 14.1V. 1920 kam nun im Pathologischen Institut der Kélner
Universitat ein Fall zur Sektion, der einwandfrei unter die Kategorie
der traumatischen Spatapoplexien gerechnet werden mufl, Die Zwischen-
zeit jedoch zwischen Unfall und Apoplexie ist im Gegensatz zu allen
bisher beschriebenen Fillen so abnorm lang — sie betragt 10 Jahre
gegeniiber 9 Monaten als bisher beschriebener Hochstzahl —, der Zu-
sammenhang zwischen diesem Trauma und der spiter erfolgten Apoplexie
ist derart klar und einwandfrei feststellbar, und die Erkiarung tiber
die Entstehung dieser posttraumatischen Apoplexie ist so abweichend
von den meisten iibrigen Erklarungen, die an Hand von teils theore-
tischen Hrwigungen, teils wirklichen Beobachtungen abgegeben wurden,
daf der Fall unbedingt verdient, im folgenden niher beschrieben zu
werden.

Z. f. d. ges. gerichtl. Medizin. Bd. 2. 41
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1. Kronkenblatt (1910).

H. J., 30 Jahre alt, Dachdecker, wurde am 29. VIII. 1910 in das Biirger-
hospital in Kéln eingeliefert.

Anamnese: Pat. ist aus unbekannter Ursache vom Dache eines Neubaues
gefallen.

Aufnahmebefund: Pat. ist benommen und unruhig. Das Gesicht ist formlos
entstellt, beide Augen verschwollen. Fraktur des Nasenbeins mit Depression.
Fraktur des Os zygomaticum rechts. Fraktur der ganzen Maxilla. 2mm vom
Cornealrand im rechten unteren Quadranten des rechten Auges Secleralruptur
von 8 mm Linge. Blutung in die vordere Kammer. Visus: rechts 0, links normal.
Fractura cruris dextri. Verschiedene Hautabschiirfungen. Foetor alcohol.

Therapie: Verband, Opium, Alkohol.

31. VIII 1910. Unruhe hilt an, keine Halluzinationen. Temperatur bis 38,0°.

2. IX. 1910. Pat. bekommt Delirium, das 5 Tage lang andauvert.

19, XI. 1910. Pat. steht auf und kann gehen. :

28. XI. 1910. Zur Ambulanz entlassen. Rechtes Auge véllig erblindet, kein
Geruchsvermégen mehr vorhanden, Geschmack unveriindert. Die Frakturen sind
gut verheilt.

I1. Krankenblatt (1920)

der Psychiatrischen Klinik zu Koln.

H. J., Dachdecker, geboren 9. X. 1880. Aufgenommen 10. IV. 1920, gestorben:
13. IV. 1920.

Diagnose: Epilepsie, Bronchopneumonie.

Anamnese (Angaben des Bruders): H. habe in der vorigen Woche zum ersten
Male Anfille epileptischer Art bekommen. Von Einndssen und Zuangenbissen.
nichts bekannt. Vor 10 Jahren habe er einen Kopfunfall gehabt. Damals deshalb
lingere Zeit im Biirgerhospital gewesen. Aktiv gedient; wahrend des Krieges
wegen des erlittenen Unfalles nicht eingezogen gewesen. Habe bis zuletzt immer
in seinem Berufe als Dachdecker gearbeitet. Von weiteren Krankheiten ist nichts
bekannt.

Pat. wurde um 10 Uhr abends eingeliefert wegen Epilepsie. Hatte laut Wacht-
buch von da ab eine Reihe von Anfallen teils leichterer, teils stirkerer Art; dabei
Zuckungen am ganzen Koérper, starkes Rocheln, Schaum vor dem Munde. Tem-
peratur 37,8°. Mehrere Male Einnéssen.

" 11. IV. 1920. H. befindet sich in einem Status epilepticus, hat fast 1/,stiindig
typische epileptische Anfille. Behandlung: Chloralhydrat, AderlaB, Campher,
Kochsalzinfusion.

12. IV. 1920. Korperlicher Befund: An Nase und Wange mehrere grofie
Narben. Uber beiden Lungen diffiise, bronchitische Gerdusche. Puls klein, leicht.
unregelmiBig, 132. Sonst ist kein kérperlicher pathologischer Befund zu erheben.

12. IV. 1920. Am Abend Zustand noch unverdndert. Lumbalpunktion er-
gab keine Druckerhohung.

13. IV. 1920. Exitus. WaR. in Blut und Liquor negativ.

Sektionsprotokoll (Anszug).
Hauptkrankheit: Apoplexie im rechten Stirnbirn. (Auf Grund alter Ver-
letzung.)
Urogenitalapparat: Geringe Verfettung der Nieren.
Respirationsapparat: Hypostase und bronchopneumonische Herde beider
Lungen. Beiderseits alte pleuritische Adhisionen.
Sinnesorgane: Am rechten Ange Narbe der Pupille.
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Die Sektion des Schidels ergab: Die kncherne Wand der Schidelhdhle war
iiberall vollig unversehrt. Die beiderseitigen Riechnerven waren zerstort. Die
vntere Fliche des rechten Stirnhirns wies eine etwa 4 cm lange, 1 cem breite,
gelbbraun gefirbte, narbige Einzichung auf. Die untere Fliche des linken Stirn-
hirns ist ebenfalls in 4 em Lénge und 1 cm Breite zerstort. Auf Frontalschnitten
durch das Stirnhirn reicht die oberflichlich narbige Partie des rechten Stirnhirns
etwa 0,1 cm in die Tiefe. Das linke Stirnhirn weist 3 scharf abgegrenzte, unregel-
miBig cystische Hohlraume auf, von denen einer Erbsengrofe, die anderen Hasel-
nuBgroBe haben. Die beiden gréBeren sind mit Blut nahezu angefiillt. Der kleinere
ist vollig damit ausgefiillt. An umschriebenen Stellen stehen die Hohlriume
miteinander in Verbindung. Zum Teil steben sie auch mit der Hirnoberfliche in
Verbindung, aus der an diesen Stellen dunkelrote Blutgerinnsel hervorragen.
Die Hohlriume sind umgeben von derbem, gelbbraunem Gewebe, das weiterhin
allméhlich in normale Hirnsubstanz tibergeht. Der kléinere Hohlraum zeigt eine
grauweile, scharf abgegrenzte Hiille, die wie eine Gefifwand aussieht.

Mikroskopischer Befund: Die Fiillung des erbsengroBen Hohlraumes besteht
aus roten Blutkérperchen, Fibrin und zerfallenen Leukocyten. Seine Wand ist
scharf abgegrenzt und aus geschichtetem Bindegewelbe gebildet; man siebt spin-
delige Bindegewebszellen mit hyaliner Zwischensubstanz. Nach auBlen geht diese
Wand in ein mit Pigmentzellen durchsetztes Gewebe, das von streifigen Leukocyten-
haufen, aber auch von frischeren Blutstreifen durchzogen ist, tiber. Noch weiter
nach auBen erfolgt dann ein allmihlicher Ubergang in normales Gliagewebe.
Elastische Fasern lassen sich auch mit der Elasticafarbung hier nirgendwo nach-
weisen. Demnach liegt keine Gefaliwand vor, sondern ein besonderer kugeliger,
von Bindegewebslagen umgebener Hohlraum. Die Bindegewebswand dieses
Blutsackes ist nicht iiberall von gleicher Stérke, sondern zeigt an einer Seite eine
etwas diinnere Stelle. Die groBe Dichtigkeit des Bindegewebes spricht fiir sein
Alter. Ein Zusammenhang des Blutsackes mit einem Gefafl konnte nicht nach-
gewiesen werden, da man sonst das ganze makroskopische Priparat, das aus
Demonstrationsgriinden erhalten bleiben sollte, durch Serienschnitte hitte zer-
storen miissen; jedoch unterliegt es keinem Zweifel, dafl ein solcher Zusammenhang
bestehen mufl und der Hohlraum einen Sack darstellt, der mit einem Gefil in
Zusammenhaug gestanden hat, also ein Anenrysma ist. Ich betone nochmals, daB
sich in der Wand des Aneurysmas keine elastischen Fasern feststellen lieBen.
Hingegen zeigen die kleinen Hirn- und MeningealgefaBe iiberall die gut gefarbten
elastischen Lamellen. Die Wand besteht also nur aus konzentrisch geschichtetem
Bindegewebe. Dies 148t den Schlub zu, dal es sich nicht um ein Dehnungs-,
sondern ein Rupturaneurysma handelt.

Die beiden groBeren Hohlriume enthalten ebenfalls rote Blutkdrperchen,
Fibrin und zerfallene Leukocyten. Es fehlt eine scharf hervortretende, streifige
Hiille; vielmehr schliefit sich gleich jene breite Zone von Nervenstiitzgewebe mit.
Rundzelleninfiltration und Blutfarbstotfgehalt an. Sie ist auch gegen die Hohl-
rjume nicht scharf abgegrenzt, sondern vom Hohlraum aus sind unregelmiBige
Gebiete der Hirnsubstanz mit roten Blutkdrperchen durchtrankt. Weiterhin auch
hier allmahlich Ubergang von der narbigen Randzone in die normale Hirnsubstanz.
Diese Hoblraume entsprechen somit Narbencysten der Hirnsubstanz, wie sie nach
Verletzungen ein gewohnlicher Befund sind. Die alten Pigmentreste riibren wohl
noch von der Verletzung selbst her, die frischere Blutung ist durch Einbruch in
die Hohlen zustande gekommen. Die GefidBe des Gehirns im allgemeinen sind diinn-
wandig und lassen keine Arterosklerose oder andere Wanderkrankungen erkennen.

Zusammengefalit ergibt der Fall folgendes Bild: Der Dachdecker
H. J. stiirzte vor nahezu 10 Jahren bei der Arbeit vom 2. Stock eines
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Neubaues ab, war voriibergehend stark benommen und behielt als
Unfallfolge, abgesehen von geheilten Knochenbriichen, eine durch
Netzhautvorfall bedingte Erblindung des rechten Auges und einen
volligen Verlust des Geruchvermdogens zuriick. Nach 10 Jahren traten
plotzlich epileptische Kriampfe auf, die sehr schnell zum Tode fiihrten.

Der gesamte Hirnbefund ist wohl folgendermafBlen zu erkldren:

Durch jenen Sturz vor 10 Jahren erlitt das Hirn des H. eine ganz
erhebliche Quetschung, die mit Zerstérung von Gehirnsubstanz und
Gefafzerreifung einherging (Contusio cerebri). Es entstanden dem-
zufolge grofe sog. rote Erweichungsherde im Stirnhirn nebst Zerstérung
der beiden Riechnerven. Daher der véllige Verlust des Geruchvermdgens
seit dieser Zeit. Die Erweichungsherde wurden, wie das die Regel ist,
im Laufe der Zeit vom Siftestrom aufgesogen und spéter zum Teil durch
Narbengewebe ersetzt, zum Teil hinterblieben cystische Hohlrdume.
Beides ist makroskopisch und mikroskopisch deutlich zu erkennen.
Als Folge einer GefiBverletzung bildete sich gleichzeitig an der betreffen-
den Stelle ein kleiner Blutsack, der zu einem Rupturanenrysma auswuchs,
dem bereits beschriebenen, erbsengroBen Hohlraum. Das Aneurysma
buckelte sich nun nach der Wand der einen Cyste zu vor, da es dort natur-
gemiB einen geringeren Widerstand fand. Im weiteren Verlauf wurde
diese Wand, die Aneurysma und Cyste trennte, immer diinner, so daB
eine leichte Blutdruckerh&hung, wie sienach kdrperlichen Anstrengungen,
seelischen Aufregungen oder Biicken und dergleichen nicht selten ist,
geniigte, diese Wand zum Platzen zu bringen. Das Blut drang in die
Cysten ein, die ihrerseits wieder an die narbig veriinderte Rindenpartie
angrenzten und iibte auf sie einen Reiz aus, der sich in epileptischen
Krampfen kundgab. Der gesteigerte Blutdruck bei diesen Anfillen
und sonstige Einfliisse moégen nun der Grund gewesen sein, daf das
die Cysten filllende Blut sich einen Weg nach der Hirnbasis bahnte,
somit noch einen gréferen Rindenreiz und damit Status epilepticus
und Exitus hervorrufend. Es wire vielleicht auch noch ein anderer
Weg zu erortern: Die Narben und Cysten fiihrten nach 10 Jahren
plétzlich zu einer Rindenepilepsie (Jackson). Die epileptischen Krampfe
konnen durch die mit ihnen regelmiBig einhergehende oft hochgradige
Hyperimie des Gehirns und Blutdruckerhéhung leicht das Platzen des
Aneurysmas an der diinnen Wand verursacht haben, als dessen Folge
sich dann der Status epilepticus und Exitus anschloB.

In der Hauptsache stimmen beide Auffassungen iiberein, daf ein
traumatisches Aneurysma im Narbengebiet der Hirnverletzung die
todliche Blutung verursachte. Die erste der beiden Vorstellungen
bringt jedoch die Erscheinungen in einen klareren Zusammenhang als die
zweite. Uns kommt es vor allem darauf an, den Zusammenhang zwischen
dem vor 10 Jahren erfolgten Trauma und den spiteren Ereignissen
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klarzulegen und mit dem anatomischen Befunde in Einklang zu bringen.
Dies diirfte wohl nach den obigen Darlegungen hinreichend geschehen
sein.

Wie verhdlt sich nun die hier abgegebene Erklirung zu den Fr-
gebnissen, die die Wissenschaft in ihren Untersuchungen und Beob-
achtungen bisher auf diesen Gebieten gezeitigt hat und zu den Ansichten
der Autoren, die sich mit den einschlagigen Fragen beschaftigt haben. —
Da. tritt zunschst die Frage an uns heran, ob es sich bei dem Trauma
vor 10 Jahren um eine Gehirnerschiitterung oder um eine Quetschung
gehandelt hat, und warum. das letztere der Fall gewesen sein muf.

Nach Thiem ist die Gehirnerschiitterung die leichteste Gehirnschidigung.
»Wir verstehen darunter einen durch Erschiitterung des Schidels und seines
Inhaltes hervorgerufenen Zustand von BewuBtlosigkeit mit bald stiirmisch schneller,
bald ungleichmiiBiger, zeitweise aussetzender, tiefer oder oberflichlicher Atmung
und meist anfangs etwas, aber nie so erheblich wie bei Hirndruck verlangsamtem
Puls. Mitunter tritt Erbrechen und bei ganz schweren Graden auch unwillkiir-
licher Harn- und Kotabgang auf. Die Erscheinungen treten unmittelbar nach der
Verletzung ein. Kennzeichnend fiir die Hirnerschiitterung ist die Fliichtigkeit
der Erscheinungen. Wenn eine der fiir Hirnerschiitterung sprechenden Erschei-
nungen auffallend lange bestehen bleibt, miissen wir stets eine nicht mehr aus-
gleichbare Schidigung des Gehirns annehmen. Alle am Lebenden als Folge von
Gehirnerschiitterungen erscheinenden Zustinde, als deren Ursache sich nach dem
Tode Verdnderungen am Gehirn — groBere Blutungen, Quetschungen, FEr-
weichungsherde, Narben und Cysten usw. — feststellen lassen, gehéren nicht mehr
zum Krankheitsbilde der reinen Gehirnerschiitterung, wie auch v. Bergmann aus-
driicklich betont, sondern zur Hirnquetschung. Sie sind Herderscheinungen,
welche hiufig als Folgeerscheinung der Gewalteinwirkung, nicht als Ursache der
Erscheinungen der Hirnerschiitterung gefunden werden.“

Auf Grund dieser Erklirung, die eine sehr deutliche Trennung
in die oft ineinander iibergehenden Krankheitsbilder bringt, diirfte
es wohl ohne weiteres klar sein, daf H. mit seinem seit dem Trauma
ausgefallenen Geruchsvermdgen, den diesem Ausfall entsprechenden
Verinderungen am Nervus olfactorius und Stirnhirn, der fehlenden
Bewuflitlosigkeit und den sonstigen fehlenden Symptomen der Gehirn-
erschiitterung, — dafl H. vor 10 Jahren eine Hirnquetschung davon-
getragen hat mit ausgedehnter Zerstérung von Gehirnsubstanz. Nach
. Thiem kann eine solche Hirnquetschung eintreten, ohne BewuBtlosigkeit
hervorzurufen, und zwar dann, wenn die Gewalteinwirkung nur auf
eine umschriebene Stelle stattgefunden hat und nicht das ganze Gehirn
erschiittert worden ist, denn man erklirt sich die BewuBtlosigkeit
durch Ausfall der Tatigkeit der gesamten GroBShirnrinde, fiir die im
einzelnen wieder eine Reihe von Theorien eine Erklirung suchen.

» B8 ist nicht nétig,” schreibt Thiem weiter, ,,daB bei der Hirn-
quetschung die Schiidelkapsel durch die Gewalteinwirkung gebrochen
wird. Die Quetschungserscheinungen sind am stirksten an der Stelle
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der einwirkenden Gewalt, sowie an der gerade gegeniiberliegenden Stelle.
Das Befallensein gerade dieser Orte erklirt sich durch die GegenstoB-
wirkung. Die die Schideloberfliche treffende StoBwirkung pflanzt
sich in der Stofrichtung siulenartig fort und fihrt zum Anprall der
Hirnmasse an die gerade gegeniiberliegende Stelle der Schidelfliche.

In unserem Falle war das Schédeldach unverletzt. Da die Ein-
wirkung des StoBes in der Gegend des rechten Auges erfolgte, und der
alte Herd ebenfalls vorzugsweise im rechten Stirnhirn unten saB, so
ist eine direkte Gewalteinwirkung mit resultierender Hirnquetschung
anzunehmen, ohne nachweisbare GegenstoBwirkung.

Thiem berichtet weiter, dal} derartige Quetschungsherde zu keinen
Ausfallserscheinungen (Lahmungen usw.) zu fithren brauchen, wenn sie
an Hirnteilen vorkommen, deren Tétigkeit und Bedeutung noch ungeklirt
sind. So findet man z. B. bei Sektionen nicht selten deutliche Zeichen
von alten Quetschungsherden, die im Leben niemals Erscheinungen
‘hervorgerufen haben. Daher kommt es vor, dall eine Quetschung,
ja selbst Verlust reichlicher Gehirnmasse stattfinden kann, ohne er-
hebliche Storungen nach sich zu ziehen, — eine Beobachtung, die wir
gerade wahrend des Krieges des hiufigeren zu machen Gelegenheit
hatten. Es braucht uns daher in unserem Falle durchaus nicht wunder-
zunehmen, daB auBer dem Verlust des Riechvermdgens bei H. keinerlei
Ausfallserscheinungen zu beobachten waren, da uns die Funktion der
bei dem Trauma betroffenen und in Mitleidenschaft gezogenen Hirn-
partien im einzelnen noch ziemlich unklar ist. Solche Fille finden sich
mehrere in der Literatur beschrieben, und ich will die auch bei Thiem
angezogenen hier beifiigen.

Wiemuth berichtet von einer ausgedehnten Zertriimmerung deg Stirnbeins
und Stirnhirns infolge Hufschlag; Heilung nach Deckung des Knochendefektes,
so daB Verletzter wieder wie vor dem Unfall als Schreiber tatig war, ohne Be-
schwerden zu haben.

Diirck: GroBer Lochbruch bei einem 8jihrigen Knaben. Nach 19 Jahren
plotzlich Tod in epileptischem Anfall; in der Zwischenzeit auller einzelnen An-
fillen in den ersten Jahren nach dem Unfall keine Stérungen. Die Sektion ergab
eine walnuBgroBe Cyste im linken Stirnlappen.

Diese Stirnhirnverletzungen konnen, besonders wenn sie rechts lokalisiert
sind, nach Ansicht vieler Autoren véllig symptomlos verlaufen. Bei Herden im
linken Stirnhirn beobachtete man nicht selten Storungen des Verstandes, Gleich-
giiltigkeit, Jahzorn, Witzelsucht, itberhaupt Charakterverinderungen.

Es braucht uns also nicht zu wundern, wenn von seiten der Stirnhirn-
herde jahrelang keine Symptome ausgelést wurden, zumal diese Herde
auch rechts lokalisiert waren.

Auf das Wesen der Gehirnquetschung brauche ich hier nicht niher
einzugehen, da makroskopischer und mikroskopischer Befund beim
Fall H. eindeutig darauf hinweisen, da es sich um eine sog. rote Er-



Uber posttraumatische Spitapoplexie. 616

weichung gehandelt hat. Unter vielen anderen Autoren beschreibt
Kocher eine Reihe von Fillen, wo nach Contusio cerebri innerhalb der
Hirnmasse sich Herde von h#morrhagischer Erweichung fanden.

Wie ist nun der Heilungsvorgang in anatomischer Hinsicht? Und
stimmt unser Befund mit anderen beobachteten Befunden qiiberein ?

Thiem gibt uns dariiber eine kurze Zusammenfassung: ,,Der durch Zer-
triimmerung der Gebirnmasse breiig gewordene und durch ergossenes Blut schwarz-
rot gefdrbte Quetschungsherd (rote Erweichung) erfahrt durch Diffusion des
Blutfarbstoffes in die umgebenden Hirnteile eine helle, gelbliche Verfarbung. Blut
und Hirnbrei werden umgewandelt. Das Blutwasser wird durch den Blut. und
Lymphstrom entfernt, die roten Blutkérperchen werden teils von Leukocyten
aufgenommen, teils wird der Blutfarbstoff zu scholligem oder kornigem Pigment
umgewandelt.”“ Auch die Ganglienzellen werden phagocytiert, nachdem sie zer-
fallen sind. Auf diese Weise schrumpft der Quetschungsherd allmghiich zu-
sammen, das Bindegewebe der Gefifle und das Stiitzgewebe des Gehirns beginnen
zu wuchern, und es entsteht eine Narbe, die braun oder gelb aussieht, vertieft
und verhirtet ist. Diese konnen in ibrem feinfaserigen Maschenwerk sehr lange
verkalkte Ganglienzellen wnd Blutpigment beherbergen. Da es, wie auch in
unserem Falle, von gro8ter Wichtigkeit ist, das Alter eines solchen Herdes oder
einer solchen Blutung zu bestimmen, hat Diirck in einer Tabelle die mikroskopischen
Veriinderungen zusammengestellt, die weiBe und rote Blutkérperchen in ver
schiedenen Zeitriumen erleiden, da diese nach seinen Angaben die besten Anhalts-
punkte fiir eine Altersbestimmung ergeben. Die Zeit, die in unserem Falle das
Trauma, das fiir die anatomischen Verinderungen und Narbenbildungen maB-
gebend war, zuriickliegen mus, darf nach dieser Tabelle auf Jahre geschitzt werden,

T'hiem bemerkt dann noch, daB bei Quetschungsherden innerhalb der Himn.
masse durch Aufsaugen der Blutmassen und Hirntriimmer Fohl- und Spaltriume
entsbehen, die bei gr5Beren Herden durch Wucherung des Stiitzgewebes nicht aus-
gefiillt werden konnen. Es entsteht eine meist mit serdser Flussigkeit gefiillte
Cyste, welche sich im Laufe von Monaten durch derbes Bindegewebe abkapselt.
Die Beobachtungen sind im wesentlichen durch die Arbeit von Blum bestatigh
upd in mancher Hinsicht erginzt worden.

Den eben beschriebenen Vorgang sehen wir in vollendeter Weise in unserem
Falle ausgebildet,

Képpen kommt am Schlusse seiner Abhandlung zu gleichen Frgebnissen.
Er schreibt, daf bei Gewalteinwirkungen auf den Schidel Hirnverletzungen haufig
auch bei unverletzten Knochen zu beobachten seien. Dafl man Zertrimmerung
und blutige Infiltration des Gewebes finde, aus welchen Herden sich spiter Narben
und cystische Defekte entwickelten. Umgekehrt erlaubt er aus dem Vorhanden-
sein solcher Versinderungen den SchluB, daB ein Trauma stattgefunden haben
miisse. Das ausgetretene Blub konne unter Umstinden auBerordentlich lange in
Gestalt von Pigmentkorperchen aufgespeichert werden.

Eine weitere Frage erhebt sich nun: Wie werden die Gefafie nach einem
solchen Trauma anatomisch veriindert? Da ich an spiterer Stelle noch eingehend
auf posttraumatische GefaBverinderungen an der Hand der diesbeziiglichen
Literatur eingehen werde, und dabei anch den Umstand beriicksichtigen werde,
inwieweit bei bereits durch irgendwelche Erkrankungen alterierten GefiBen eine
Pradisposition zu den Folgen, die durch Traumen hervorgerufen werden, ge-
schaffen ist, gentigt es, wenn ich hier darzulegen versuche, daf} eine posttrauma-

tische Aneurysmenbildung im Gehirn moglich und in unserem Falle als wahr-
scheinlich anzusehen ist. '
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Reichardt hat in seinen interessanten Ausfiihrungen sich beziiglich der GefiB-
wandverdnderungen durch mechanische Ursachen in dem Sinne geduBert, dafB
ein Trauma bei direkter Einwirkung umschriebene Storungen des Zirkulations-
apparates hervorrufen kann, z. B. eine Aneurysmabildung oder lokale Verfettung
bzw. Nekrose einer Stelle der GefaBwand.

v. Monakow nimmt eine gestdrte Erndbrung mancher GefiBe infclge un-
geniigender Zirkulation im- Bereich der erweichten Partien an mit konsekutiver
Nekrose der GefiBlwand, evtl. Bildung von Fktasien oder Aneurysmen.

Joshikawa konnte bei seinen an Ratten angestellten Versuchen (Fall eines
Gewichts aus bestimmter Hoéhe auf den Schédel der Tiere) nur reine Blutungen
in die Hirnmasse und Quetschungsherde, aber keine Aneurysmenbildung finden, er
halt es jedoch fitr moglich, daB dieselben bei anderer Versuchsanordnung auftreten.

Thiem schreibt hierzu, dafl bei Menschen durch ReiBlen der Gefillinnenhaut
entstandene Aneurysmen bisher nur an den gréBeren Gefiflen des Hirngrundes
beobachtet wurden und fahrt dann fort: ,,Der anatomische Nachweis der Ver-
inderungen, welche zu Spitapoplexie Veranlassung geben, steht also nech aus.*

Von Aneurysmen im Gehirn nach einem Trauma sprechen ferner noch Killian
und Lebbert.

Aus dem Werke Gowers entnehme ich: ,, Traumen sind eine seltene
Ursache fiir Gehirnaneurysmen. Rin Aneurysma kann sich langsam
nach einem Schlag oder Fall auf den Kopf entwickeln, augenscheinlich
infolge der Verdinderung der GefiBwandung, welche durch eine auf sie
tibergehende Entziindung zustande kommt. Méglicherweise wird die
GefiSwandung in manchen Fillen direkt lidiert®,

Langerhans ist der Ansicht, dafl Hirngefifle, besonders dann, wenn sie krank
waren, vielleicht auch wenn sie besonders zart sind, z. B. bei Kindern, durch ein
Traums direkt geschidigt, oder indirekt derartig beeinflufit werden konnen, ,,daBl
sie ihren normalen Tonus einbiiBen oder durch Animie und Erndhrungsstérungen
materielle Verinderungen erleiden. Im wesentlichen wird es sich, wenn daraus
eine stirkere Blutung resultiert, um Bildung von Aneurysmen handeln.“

Es wird also die Mdglichkeit eincs Rupturaneurysmas nach einem Trauma
von den allermeisten Autoren zugegeben, wenngleich auch die Becbachtungen
dariiber bis heute noch #uBerst diirftig sind. Auch Diefrich ergreift in seiner
neuesten Arbeit iiber die Thrombose nach Kriegsverletzungen zu der Frage der
Bildung des traumatischen Aneurysmas das Wort, dessen Entstebung im Hirn
er ebensogut wie an jeder anderen Korperstelle fiir moglich hilt. Er schreibt,
anlehnend an Ribbert, dal aus einem vollstindigen oder teilweiBlen Einrif} das
Blut gegen das anliegende Gewebe dringt und sich ein Bett formt, bis Druck und
Widerstand ausgeglichen sind. Die herabgesetzte Stromung sowie die Uneben-
heiten der Innenwand gehen giinstige Bedingungen ab fiir das Haftenbleiben der
Blutplittchen und Leukocyten, die zusammen mit dem Fibrin den priméren
Aneurysmasack bilden. Von innen her entstehen erneute Anlagerungen der-
artiger Schichten und so der zwiebelschalenartige Bau vieler frischer Aneurysmen.
Trifft der Blutdruck eine Stelle des Sackes, deren Unterlage nur geringen Wider-
stand bietet, so erfolgt ein Durchbruch und es entsteht ein sckundires Hamatom
oder Blutung nach auBen.

Eine letzte wichtige Frage bedarf noch der Erérterung, das ist der

Zusammenhang der Epilepsie mit dem Trauma einerseits und dem
pathologisch-anatomischen Befunde andrerseits. DaB ein Trauma mit
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Hirnverletzung eine Epilepsie hervorrufen kann, ist eine lingst bekannte
und unbestrittene Tatsache. Tilmann sagt z. B. hierzu: , Wir wissen,
daB oft erst viele Monate und Jahre nach einem Schideltrauma ein
epileptischer Anfall sich einstellt, der, wenn die Zentralregion verletzt
ist, in der der verletzten Gehirnpartie entsprechenden Muskelgruppe
beginnt. Entspricht die Verletzungsstelle des Gehirns nicht der Zentral-
region, dann sehen wir einen epileptischen Anfall allgemeiner Natur,
der das Bild einer genuinen Epilepsie bietet, der nur die Eigentimlichkeit
hat, daB ein Trauma des Grofhirns iiberhaupt vorgelegen hat.“ In
ahnlichem Sinne duBern sich eine ganze Reihe von Autoren. Die langen
Zeitraume zwischen Trauma und Epilepsie sind tibrigens gar nicht
80 selten, als man annehmen sollte. So ist in der Literatur eine ganze
Reihe von Fillen beschrieben, bei denen die Krampfanfille erst viele
Jahre nach dem Unfall auftraten. Alle Fille sind pathologisch-ana-
tomisch untersucht, und es wurden entweder Cysten oder Erweichungs-
herde als Grundlage der Anfille festgestellt.” Tilmann fand unter seinen
Fillen zweimal bei der Operation eine Cyste. Einmal muBte dieselbe
auf einen 8 Jahre, das zweitemal auf einen 10 Jahre dem ersten epilep-
tischen Anfall vorausgegangenen Unfall zuriickgefilhrt werden. Wir
diirfen also mit Recht annehmen, dafl auch die Epilepsie, sei es direkt
oder indirekt, durch die Cysten oder das rupturierte Aneurysma, die
durch das Trauma vor 10 Jahren entstanden waren, hervorgerufen
wurde.

Fiir uns erhebt sich nun die Frage: Kann und muB der vorliegende Fall
als ein Fall von posttraumatischer Spatapoplexie bezeichuet werden ?
Unserer Meinung nach ja, denn die Forderungen, die im Laufe der
Jahre als maBgebend hierfiir geltend gemacht worden sind, diirften
wohl wie selten in einem der sonst beschriebenen Falle erfiillt sein.
Sehen wir uns diese Forderungen néher an.

Nach Thiem verstehen wir unter einer posttraumatischen Spatapoplexie
einen nicht unmittelbar an einen Unfall sich anschlieBenden, sondern Xiirzere
oder lingere Zeit danach auftretenden, aber durch diesen Unfall hervorgerufenen
Schlaganfall. Alle Schlaganfalle, die nur durch Nachblutungen auns einer beim
Unfall selbst entstandenen Gefalverletzung entstanden sind und die erst mit
zunehmendem Druck des Blutergusses im Laufe der dem Undall folgenden Stunden
und Tage Erscheinungen hervorrufen, scheiden hierbei aus. Ebenso scheiden aus
jene scheinbaren Schlaganfille, die nicht durch das Platzen eines Blutgefifies,
sondern durch Verstopfen desselben (Embolie und Thrombose) entstanden sind.
Forner dirfen nicht hinzugerechnet werden die spontan eintretenden Schlag-
anfille, welche nur Folgen der natiirlichen Fortentwicklung eines beim Verletzten
schon vorhanden gewesenen Leidens (Schlagaderwandverinderung infolge Arterio-
sklerose, Nierenerkrankung, Syphilis usw.) sind und die wahrscheinlich auch
ohne den Unfall zustande gekommen waren, und bei denen somit der Zusammen-
hang nur ein rein zeitlicher ist.

Die Forderungen Stadelmanns fiir den Zusammenhang zwischen Trauma und
Apoplexie sind : Der Patient muB vor dem Unfall gesund gewesen sein, darf keinerlej
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Zeichen von Gefafverinderungen, Lues, Nephritis oder Potus aufweisen und darf
nicht im Alter sein, wo Arteriosklerose meist vorhanden ist. Ferner muf das
Trauma ein erhebliches gewesen sein, und die Erscheinungen der Gehirnerkran-
kungen miissen sich unter unseren Augen entwickelt haben.

Israel nimmt folgende Grundbedingungen an: ,,Erstens, es muf} eine Gewalt-
einwirkung auf den Schidel erfolgt sein. Zweitens muf eine Blutung, welche die
spate Folge einer Zerreiffiung, Quetschung oder Erweichung ist, im Gehirn ent-
standen sein. Drittens muf} die Hirnerkrankung ihren Sitz in der Umgebung der
Hirnhohlen, womoglich des vierten Ventrikels im Sinne Bollingers haben. Der
letzte Punkt gilt natiirlich nur fiir den Teil der Falle, fiir die eine Erklarung nach
Bollinger in Betracht kommt.

Ferner verlangt er, dafl der Tod erstens unter den Erscheinungen eines Schlag-
anfalles eintritt, zweitens einige Zeit nach der Verletzung erfolgt, drittens miissen
bei der Sektion nicht eine Summe kleiner Blutungen, wie sie Duret in seinen Ver-
suchen feststellte, sondern eine oder mehrere grofle Blutungen gefunden Werden,
welche imstande sind, einen Schlaganfall zu bewirken.

Andere Autoren suchen die Zeit zwischen Trauma und Apoplexie in gewisser
Weise zu beschrinken, fiir die Kurt Mendel als HoéchstmalBl 9 Monate annimmt.

Unserer Ansicht nach kommt es weniger auf die GriBe dieses Zeitraumes an,
als darauf, daB die Erscheinungen des Traumas bereits in gewissemn MaBle ab-
geklungen sein sollen, wenn die Apoplexie einsetzt.

Huwald endlich kommt am SchluB seines sehr iibersichtlichen Sammel-
referats zur Abfassung einer Anzahl Punkte, deren Berticksichtigung ihm bei der
Entscheidung iiber eine posttraumatische Spitapoplexie wichtig erscheint. Sie
enthalten im wesentlichen auch das, was in den angefiihrten Bemerkungen bereits
gesagt ist.

Vielem, was die verschiedenen Autoren iiber die zu verlangenden
Forderungen beziiglich einer posttraumatischen Spatapoplexie schreiben,
kann man ohne weiteres beistimmen; einiges méchte ich aber gerade
im Hinblick auf den von mir veréffentlichten Fall nicht unwidersprochen
lassen resp. es erginzen. Den Grundsitzen ZThiems, die allerdings
mehr auf eine Definition des Begriffs hinauslaufen, kann man in ihrer
Klarheit und logischen Darstellung nur in jeder Weise beipflichten,
jedoch scheinen mir die Forderungen Stadelmanns etwas reichlich weit
zu gehen und ich glaube, man wiirde unter ihrer exakten Durchfithrung
noch viel seltener einen einwandfreien Fall von traumatischer Spét-
apoplexie zu sehen bekommen als jetzt. Wenn man jedoch etwas
weniger engherzig sie lediglich als Richtlinien auffaBt, so scheinen sie
niir nicht ungeeignet zu sein, um mit ihrer Hilfe die Richtigkeit und
RechtmiBigkeit der genannten Diagnose nachzupriifen. Sowohl Thiems
wie auch Stadelmanns Forderungen sind in unserem Falle restlos erfiillt.
H. war vor dem Trauma gesund, dasselbe war sehr erheblich und wohl
geeignet, cine Hirnverletzung herbeizufithren. Er hatte weder Lues
(WaR. negativ), noch Nephritis, noch Arteriosklerose, noch sonstige
GefiBerkrankungen. Die Hirnerscheinungen, namlich die Epilepsie,
haben sich unter den Augen des beobachtenden Arztes entwickelt.
Nur ein einziger Punkt ist nicht ganz erfiillt; — es mul ein gewisser
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Alkoholabusus vorhanden gewesen sein, da der Patient nach dem Sturz
vermutlich infolge der Alkoholkarenz, die die Krankenhausbehandlung
mit sich brachte, das Delirium bekam. Im iibrigen wird an keiner Stelle
der Krankengeschichte dieser Punkt noch einmal beriihrt. Aber ich
gestehe, daf ich ihn trotzdem nicht fiir belanglos halten wiirde, wenn
nicht der Fall infolge des vorhandenen Aneurysmas so besonders ge-
artet wire. Dieses Aneurysma, das durch sein Platzen die Apoplexie
verursachte, kann nur durch das Trauma entstanden sein, wie der ana-
tomische Befund ja einwandfrei feststellen 146%, und niemals auf Grund
einer GefaBverinderung, die auf Alkoholmifbrauch zuriickzufiihren
wire. In diesem Falle miiiten ja die ibrigen GefiBle zum mindesten
wenn auch geringfiigige Versinderungen in diesem Sinne aufweisen,
denn ohne diese ist die Bildung eines Rupturaneurysmas, die das Bersten
eines Gefialfies voraussetzt, ganz undenkbar. Solche Verinderungen sind
aber in keiner Weise vorhanden; im Gegenteil, die GefiBe sind vollig
normal und zeigen iiberhaupt keinerlei pathologische Verdnderungen.
Dies ist auch der Grund, weshalb ich die Forderungen der genannten
Autoren nicht so scharf aufgefaBt haben méchte, da es doch immer,
wie in diesem Falle, exakt nachweisbare Ausnahmen geben kann,
die dann um so mehr dafiir sprechen, diese Forderungen nur als Anhalts-
punkte zur Sicherung der Diagnose heranzuziehen.

Israel kann ich bis auf zwei Punkte vollig beipflichten. Meiner Ansicht
nach — und nicht nur mein Fall, sondern eine ganze Reihe anderer
in der Literatur beschriebener bestitigen dieselbe — braucht die be-
treffende Hirnerkrankung durchaus nicht an den von Bollinger be-
zeichneten Stellen lokalisiert zu sein. Dies kann nur fiir eine bestimmte
Anzahl Fille zutreffen, deren Mechanik man im Sinne Bollingers sich
zu erklaren berechtigt fithlt, aber es liegt durchaus kein Grund vor,
dies zu verallgemeinern und wahrscheinlich will Israel es auch nur in
diesem Sinne verstanden haben. Wenn er ferner von den Zeichen
des Schlaganfalles spricht, so ist das insofern nicht ganz klar, weil
man nicht weill, ob damit die klinischen Zeichen gemeint sind. In diesem
Falle miiBte man aus Griinden, die ich weiter oben bereits einmal dar-
gelegt habe, dem natiirlich widersprechen, da ein Schlaganfall je
nach dem Sitz itberhaupt keine der tiblichen Symptome im Gefolge
zu haben braucht. Fir die Zeit, wie Mendel es tub, ein bestimmtes
Hochstmall anzusetzen, hat meiner Meinung nach keine Berechtigung.
Er hat willkiirlich 9 Monate angenommen, weil in den bis dahin vor-
liegenden Fillen die Hochstzeit in diesem Falle eben 9 Monate betrug.
Dann ist er aber gezwungen, jedesmal, wenn in einem neuen Falle
ein lingerer Zwischenraum nachgewiesen werden kann, sein Urteil
dahingehend zu revidieren. Eher ware man berechtigt, die Kiirze des
Zwischenraumes in einer gewissen Weise abzugrenzen, aber nicht will-
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kiirlich nach Stunden, sondern durch die Forderung, dafl} die- Erschei-
nungen des Traumas bereits in gewissem Mafle abgeklungen sein miissen,
ehe die Apoplexie erfolgt. '

Ich glaube durch diese Darlegungen wohl die Berechtigung nach-
- gewiesen zu haben, den Fall H. als einen Fall posttraumatischer Spit-
apoplexie zu bezeichnen.

Wenn ich nunmehr dazu tibergehe, die bisher in der Literatur ver-
offentlichten Fille von posttraumatischer Spitapoplexie in knapper
Form einmal zusammenzustellen, um sie beziiglich ihrer Entstehung,
Beurteilung und Erklirung einigen Vergleichen zu unterziehen, die
auch im Hinblick auf unsere Auffassung des Falles H. nicht uninteressant
sind, so kann ich mich im. wesentlichen an das anlehnen, was Huwald
im Jahre 1902 in seinem mit grofBer Miihe und Geschick zusammen-
gestellten Sammelreferat uns beschrieben hat. Ich fiige dabei die Falle
hinzu, die nach seiner Zeit vertffentlicht wurden, soweit sie mir zu-

génglich waren.

1. Adam: Knabe, 11 Jahre, stiirzt riickwirts auf die harte Strafle. Nach
kurzer BewuBtseinsstorung Wohlbefinden. 5 Tage spdter BewuBtlosigkeit, Lih-
mung des linken Armes und Beines und des linken Nervus facialis. Sektion: Im
rechten Thalamus opticus haselnuBgrofier roter Erweichungsherd. GefiBerkran-
kungen fehlen. XKeine Knochenverletzung. Blutbeule auf dem Kopfe rechts,

2. Bollinger: Maler, 26 Jahre, erhilt Schlag auf den Kopf. Nach 20 Tagen
plotzlich Kopfschmerzen, Benommenheit. Nach 32 Tagen Exitus. Sektion:
Fissura tab. int. ossis pariet. sin. Intrameningeales Hamatom links iiber der
ganzen Hemisphdre. Die Wandung des erweiterten vierten Ventrikels ist mit
geronnenem Blut bedeckt. Capillire Apoplexien der Medulla. Mikroskopisch:
Die Wand des vierten Ventrikels zeigt die Zeichen langer bestehender, nekrotischer
Erweichung.

3. Bollinger: Fall einer Lehrerin auf die Stirn. 12 Tage keine Erscheinungen;
dann Schlsganfall und Tod innerhalb 2 Stunden. Sektion: Keine Knochenver-
letzung. Wand des vierten Ventrikels und der Wasserleitung, die erweitert ist,
zertriimmert. Im vierten Ventrikel Blutgerinnsel. Die Gefile zeigen im Mikro-
skop keine pathologischen Verdnderungen.

4. Bollinger: Madchen, 13 Jahre, Sturz beim Schlittschuhlaufen. Keine Be-
wuBtseinsstorungen. Nach mehreren Wochen plétzlich Krimpfe, Somnolenz und
Tod nach 1%/, Stunden. Sektion: Zwischen rechtem Schlifen- und Hinterhaupt-
lappen frischer Herd einer Apoplexie. Von hier aus Durchbruch in den rechten
Seitenventrikel. Alle Ventrikel mit Blut gefiillt. Mikroskopisch deutet keine
Verdnderung auf etwa vorhanden gewesene Erkrankung hin.

5. Bollinger: 10jahrige Frau, Fall auf den Kopf, nach einiger Zeit Tod.
Sektion: In der Wand des vierten Ventrikels apoplektischer Herd, keine Knochen-
verletzung.

6. Bruns: 41jihriger Schiosser erleidet heftigen StoB gegen den Kopf. Nach
4 Tagen im Anschiul an starkes Niesen Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen, spiter
BewuBtlosigkeit: tags darauf Tod im Koma. Sektion: Corpus striatum und
Thalamus opticus voilig zertriimmert und voller Blutklumpen. Die nach Spiilen
zuriickbleibende Hohle wird von einer spindelformigen, aufgetriebenen Arterie
durchzogen, die einen RiB aufweist. Der Verfasser erklart sich den Vorgang so,
daB das Trauma infolge GegenstoBwirkung eine Erweichung der erwihnten Gebiete
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hervorgerufen hat, die zur Folge hatte, daB die in threm Bereich liegenden Gefdfie
eine Entlastung des Seitendruckes und Ubergewichtigkeit des Innendruckes er-
fuhren. Dadurch entstand das spindelférmige Dehnungsaneurysma, das infolge
des durch das Niesen bedlng‘uen Uberdruckes platzte. Verfasser nimmt auch lokale
GefaBwandversnderung im Sinne einer fettigen Degeneration an. Die tibrigen
Gefale sind o. B.

7. Frank: 5 Monate nach einem Kopftrauma Schlaganfall. Am Boden des
rechten Hinterhorns fand sich ein kleiner Erweichungsherd. Im Rentenverfahren
werden zwei Gutachten erstatiet, wovon das eine dahin lautet, daf es durch die
Verletzung zu der obenerwihnten Schidigung der Hirnsubstanz gekommen sei;
hierzu sei auBerdem noch die durch eine vor der Apoplexie schon aufgetretene
Influenza hervorgerufene Gefilschadigung der kleinen Hirngefafe gekommen,
die eine Hirnblutung zum mindesten beschleunigt habe. Der andere Gutachter
hilb lediglich das letzte Moment der toxischen Gefdfschiidigung fiir die Ursache
der Apoplexie. Das Gericht schlieBt sich dem ersten Gutachter an und erkennt
auf Hinterbliebenenrente.

8. Kob: Frau, etwa 30 Jahre, erhalt in der Trunkenheit Faustschldge auf den
Kopf. Keine BewuBtseinsstdrung. Nach 11 beschwerdefreien Tagen plétzlich
Erbrechen, BewuBtlosigkeit und Schielen. Nach wenigen Stunden Tod. Sektion:
Wand des rechten Seitenventrikels zertriimmert. Er selbst mit dunkelrotem
Blutgerinnsel angefiillt. Im dritten Ventrikel auch ein Blutgerinnsel. Keine
Arteriosklerose.

9. Kolben: Potator zog sich im Rausch durch Fall eine klaffende Xopfwunde
zu, die heilte. Keine BewubBtseinsstérung. Spiter Klagen fiber Kopfschmerzen
und Gedichtnisschwiche. Mehrere Wochen spéter wieder im Rausch Schlaganfall.
Patient wird ohne #uBere Verletzung aufgefunden. Am gleichen Tage Exitus.
Sektion ergibt einen KnochenriB am Schideldach im Bereich der Narbe, die nach-
weisbar vom ersten Fall herritbrte und eine groBie Hirnzertriimmerungshohle,
die dem Knochenriff entspricht. Diese und das umgebende Gewebe sind mit
frischem Blut durchtrinkt. Verfasser nimmt an, dafl sich beim ersten Fall ein
Erweichungsherd bildete, in den dann spiter die Blutung erfolgte.

10. Kron: Binem Maler, 31 Jahre, fisl schwerer Gegenstand auf den Kopi.
Spiirte nur Schwindel, Kopfschmerzen, Ohrensausen. Nach 8 Wochen plotzlich
Ohnmacht und Erbrechen. Dies wiederholt sich einige Wochen spéter noch einmal.
Fast 3!/, Monate nach dem Trauma Schlaganfall und Exitus. Kein Potator.
WaR. negativ. Sektion: Blutungen in das Zentrum semiovale, die Capsula externa
und den #uferen Rand des Linsenkerns auf der rechten Seite. Verfasser halt
eine Disposition der Gefifle fiir moglich, da Patient Bleikolik hatte.

11. Lewkowitsch: Knabe, 81/, Jahre alt, fillt auf den Hinterkopf. Weder
suflere Verletzung noch BewuBtseinsstérung. 12 Stunden spiter Kopfschmerzen
und BewuBtlosigkeit. Am 5. Tage rechtsseitige Hemiplegie und Aphasie. Volliges
Abklingen der Erscheinungen und von Zeit zu Zeit nur noch Anfille von Kopf-
schmerzen und BewuBtlosigkeit, bis 3/, Jahre spiter plotzlich der Tod eintritt.
Sektion: Alter Erweichungsherd im linken Schlafenlappen. Vierter Ventrikel und
Aquidukt von Blutgerinnsel gefiillit. Untere Hilfte der Pons und oberer Abschnitt
der Medulla durch Blut zerstdrt. Gefife o. B. Chronische interstitielle
Nephritis.

12. Mayer: Maurer, Sturz auf den Kopf, 8 Tage bewufitlos. Nach anfinglicher
Wiederkehr des BewuBtseins ein Zustand von Somnolenz, der am 11. Tage nach
dem Unfalle durch den Tod beendet wird. Sektion: Das linke Corpus striatum
zeigh einen frischen Blutungsherd. BluterguB #lteren Datums iiber dem Bereich
des linken Occipitallappens. Am Boden des dritten Ventrikels frische Blutung.
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Starke Arteriosklerose. Chronische Nephritis. Die mikroskopische Untersuchung
bestitigt das dltere Datum des Blutergusses nach der Diirckschen Methode.

13. Masurkiewicz: Sturz vom Rad. Weder BewuBtlosigkeit noch Folge-
erscheinungen. 3 Monate spiter zweiter Sturz. 2 Tage danach tritt unter Kopf-
schmerzen rechtsseitige Lihmung auf. Am 15. Tag nach dem Sturz Kriampfe
links und Exitus. Sektion: Grofier Blutungsherd im Bereich des linken Thalamus
opticus, der in den linken Seitenventrikel durchgebrochen ist. Im dritten Ven-
trikel dunkles, fliissiges Blut. In der Mitte der linken vorderen Zentralwindung
haselnufigrofe, runde, glattwandige Hohle mit brauner Fliissigkeit geiiillt. In
der linken Briickenhilfte ebenfalls ein kleiner Herd.

14. Michel: Werkfithrer, 65 Jahre, erhdlt Schlag gegen den Kopf. Kopf-
schmerzen, keine BewuBtseinsstorungen. Am 7. Tage treten Zeichen einer schweren
Hirnblutung auf, der der Patient am folgenden Tage erl'egt. Sektion: Ausgedehnte
hamorrhagische Hohlen und Herde im rechten Hinterhauptlappen, die in den
rechten Ventrikel und nach auBen in die Meningen durchgebrcchen sind. Die
Wandauskleidungen, besonders des rechten Ventrikels, zeigen Blutaustritte.
Arteriosklerose. Alkoholismus.

15. Stadelmann: Patient bekommt 4 Wochen nach einem Schlage auf den
Kopf plotzlich epileptische Antille, die sich so héufen, daf Patient in wenigen
Tagen zum Exitus kommt. Sektion: Erweichungen circumscripter Abschnitte des
Gehirns, vor allem der Rinde und Blutungen. Diese erklart der Verfasser dadurch,
daB durch den Schlag auf den Xopt Zirkulationsstérunger in verschiedenen, be-
sonders stark betroffenen Gehirnpartien entstanden, die zu Erweichungen fiihrten,
die zuerst latent verliefen, bis Blutungen hinzukamen, die dann die ersten mani-
festen Erscheinungen (Epilepsie) auslosten. Da keine wichtigen Zentren getroffen
waren, verlief die Blutung nicht unter dem Bilde der gewéhnlichen Apoplexie.

16. Trnka: Soldat erlitt Pferdehufschlag auf den linken Proc. mastoid. Die
ersten 3 Wochen nur Gehirnerschiitterungssymptome. Dann plétzlich Erschei-
nungen von Hirnblutungen an der Basis mit den verschiedensten Symptomen.
8 Wochien ‘nach dem Unfall Exitus. Sektion: HaselnuBgroBes Himatom aus der
Art. vertebr. dextra der Pons und Medulla obl. aufsitzend.

Die nichsten 7 Félle sind nur klinisch als posttranmat’sche Spitapoplexien
diagnostiziert, es fehlt also die sehr wichtige Kontrolle des Sektionsbefundes.
Dennoch méchte ich sie der Vollstindigkeit halber nicht gern unerwihnt lassen.

1. Bohne: Dachdecker stiirzte 5 m ab auf die linke Korperhilfte. Kein Er-
brechen, keine BewuBtlosigkeit. Nach 60 Tagen Apoplexie. Patient wurde allen
Bedingungen Stadelmanns gerecht. 16 Wochen nach dem Unfall zweite Apoplexie
und 24 Stunden spater eine dritte. Die spitere immer heft ger als die voran-
gehende. Da sich zuerst Augensymptome herausbildeten, glaubt der Verfasser
an eine Wandschidigung in der Gegend des vierten Ventrikels und Aquidukts,
die den Ausfallserscheinungen entsprechen wiirde. Die spiter auftretenden Hemi-
paresen erklirt er sich durch weiteres Fortschreiten der Blutungen in die ent-
sprechenden Hirngebiete.

2. Hochheim: Fall, wo 8 Wochen mnach einem Kopfunfall eine Apoplexie
eingetreten ist. Mit Riicksicht darauf, daf der ¥all nicht zur Sektion kam, legt
sich der Verfasser nicht auf die Diagnose posttraumatische Spitapoplexie fest.

3. Schuster: 18 jahriger Arbeiter, Fall auf die linke Kopfseite. BewuBtlosigkeit,
Erbrechen. Rechtsseitige Abducenslihmung. Nach 21 Tagen, da Lihmung zuriick-
gegangen, als geheilt entlassen. Nach 8 Tagen beim Biicken wieder Erbrechen,
Kopfschmerzen und rechtsseitige Halbseitenlihmung. Riickgang der Lahmung
und Entlassung als geheilt nach 4 Monaten. Verfasser fift es dahingestellt, ob
sich nach dem Trauma eine Erweichungsnekrose des Gehirns mit sekundérer
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GefiBdegeneration in den erweichten Partien gebildet bhat, oder eine primiire,
direkte oder indirekte Gefiflschidigung mit oder ohne Erweichungsnekrose des
Gehirns. Jedeunfalls nimmt er pathologische Verdnderungen der Gefdflwinde an,
um die verhdltnismiBig geringe Anstrengung zu erkliren, die nétig war, bei dem
Patienten die Apoplexie auszuldsen.

4. Schloffer: Student erhalt Schlag auf den Kopf. Xeine Beschwerden,
2 Stunden spater, die er geschlafen hat, erwacht er mit -einer linksseitigen Hemi-
plegie. Eine Trepanation ergab keinen Anhalt fiir ein Himatom. Verfasser nahm
daher eine Nachblutung im Gehirn an.

5. Thiem: Patient, 22 Jahre, verletzt sich beim Fall die rechte Kopfseite.
Keine BewuBtseinsstorung. 3 Monate spiater Krampfe im rechten Bein. 8 Monate
nach dem Trauma Schlaganfall mit teilweiser Lahmung der rechten Korperhilfte.
Kriftiger Mann ohne erbliche Belastung.

6. Thiem: Patient, 30 Jahre, fallt auf den Hinterkopf. Gehirnerschiitterungs-
erscheinungen, die bald abklingen. Nach 3 Wochen plétzlich Lahmung der rechten
Korper- und Gesichtshalfte, fiir die aufier dem Unfall keine Ursachen in Frage
kommen.

7. Wimmer: Patient erleidet einen Kopfunfall, war nicht bewuBtlos und verlor
erst nach einer Viertelstunde eine halbe Stunde lang das BewuBtsein. Am 3. Tage
nach dem Unfall Lihmung von Arm und Bein. Verfasser kommt, nachdem erst
mit Hilfe eines positiven Babinski eine halbseitige, bysterische Léhmung auBer
Bereich der Moglichkeit gebracht wird, zum Schlufl, daB es sich um eine Spét-
apoplexie nach Trauma handeln miisse.

Einige wenige Fille, die Huwald auch in seinem Referat erwahnt,
sind noch beschrieben, wo man klinisch zwar eine posttraumatische
Spitapoplexie diagnostizierte, sich aber bei der Sektion ein reiner Er-
weichungsherd ohne Blutung vorfand. Die Fille scheinen mir aus diesem
Grunde nicht geeignet zu sein, hier mitbehandelt zu werden, und ich
gehe daher nicht weiter darauf ein.

Wenn wir nunmehr in den geschilderten Fallen einmal genauer
auf die Erklarungen eingehen, wie die Verfasser die mechanische Aus-
wirkung des Traumas, die dabei im Gefolge auftretenden Symptome
und die Entstehung der pathologisch-anatomischen Befunde sich zu
deuten suchen, so stofen wir dabei auf eine Reihe von interessanten
Ansichten, die wir der Ubersicht halber in ein gewisses Schema bringen
miissen, zumal fiir eine Reihe von Fiallen dieselben Erklarungen und
Theorien in Frage kommen.

An die Spitze darf ich die Ansicht von Bollinger setzen, auf deren
Wesen. ich ein in paar kurzen Séitzen eingehen mdchte.

A. Erklirung nach Bollinger.

Sie stiitzt sich auf eine Reihe von Tierversuchen, bei denen Duret und Gussen-
bdauer nachgewiesen haben, dafl nach Schldgen, die man den Tieren auf den Kopf
appliziert, sich nicht selten Verdnderungen der Gebirnsubstanz vorfinden, sei es
im Sinne einer ZerreiBung oder im Sinne einer Blutung oder Erweichung. Diese
Verdnderungen waren nun ganz vorzugsweise in der Gegend der Wasserleitung
und am Boden des vierten Ventrikels lokalisiert. Die Erklirung hierfiiv denken
sich die Verfasser so, daff das einwirkende Trauma einen Druck auf die beiden
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Hemisphéren ausiibt und sie zusammenprefit. Hierdurch wird die Cerebrospinal-
fliissigkeit aus den beiden Seitenventrikeln herausgedringt und in Richtung des
Aquidukts und des vierten Ventrikels hingeschleudert, wo sie infolge ihres erheblich
gesteigerten Druckes Wandschiédigungen in den genannten Partien verursache,
die jhrerseits wiederum sekundér zu Blutungen Veranlassung geben kénnen.
Hierauf aufbauend schreibt dann Bollinger: ,,Im Anschluf an das durch die ver-
dringte Flissigkeit in der Wandung des Aquiductus Sylvii und im vierten Ventrikel
gesetzte Trauma kommi es zur traumaiischen Degeneration, die vorzugsweise als
Erweichungsnekrose auftritt, zu Gefdfalieration und schlieflich infolge letzterer,
sowse der verinderten Widerstdnde und Druckverhiltnisse zur traumatischen und
todlichen Spitapoplexie. '

Wie Bollingers 4 Falle (2—5) lassen sich auch noch einige der iibrigen Fille
erklaren, namlich Fall Kob (8), Lewkowitsch (11) und Mayer (12). Auch fir die
Fille Bokne (X) und Thiem (7) kommt diese Erklarung nach Ansicht der Verfasser
in Frage, da aber hierbei der Sektionsbefund nicht vorliegt, muB ich darauf ver-
zichten, die nur klinisch beobachteten Falle zu Vergleichen heranzuziehen, da
hier natiirlich eine derart eingehende Erkldrung sehr cum grano salis zu nebmen
ist und auf keinen groBen wissenschaftlichen Wert Anspruch erheben darf.

Die Arbeiten von Langerhans haben die Anschauvungen Bollingers in erheb-
lichem MafBe erschiittert, denn er fithrt den Nachweis, dal die anatomischen
Befunde und Grundlagen sowohl in den Fillen von Bollinger, als auch in einer
groBeren Anzabl von anderen Autoren verdffentlichter Fille, die der Bollinger-
schen Auffassung recht geben sollen, als durchaus ungeniigende zu bezeichnen
sind. Mit Ausnahme eines Falles mit miliarem Aneurysma ist in den ganzen an-
gezogenen Fillen keine GefdBverinderung festgestellt worden und die trau-
matische Erweichungsnekrose, die Bollinger beschrieben hat, ist bei ihm selbst
nur in einem Falle und sonst nur noch bei Adam gefunden worden. Aunch ». Mo-
nakow hilt es fiir wenig wahrscheinlich, da8 die Erweichung in der Umgebung
der GefiBe und die damit verbundene Verminderung des Widerstandes der Gefa -
umgebung imstande sind, bei der Entstehung von Spitapoplexien eine nennens-
werte Rolle zu spielen, da in Erweichungspartien und deren Umgebung stets eine
Obliteration der GefiBe vorhanden ist. Beide sind vielmehr der Ansicht, dafl es
die GefiaBiverinderungen sind, die die Hauptrolle bei der Entstehung von post-
traumatischen Spitblutungen spielen.

Mit dieser Auffassung fahren wir nun in unserer Einteilung der verschiedenen
Erklarungsgriinde fiir die Spatapoplexie nach Unfillen fort und unterscheiden:

B. Gefdfverinderungen als Grund fir Blutungen.

I. Infolge Vasomotorenstérungen im Sinne einer erhhten Erregbar-
keit, verursacht durch das Trauma und als dessen Folge.

1. Punktférmige Blutungen bzw. hémorrhagische Erweichung
per diapedesin.

2. GroBere Blutungen mit gréBieren Erweichungsherden, aber auch
noch per diapedesin entstanden.

Hierzu erkliren Watermann und Baum: ,,Der aus dem Unfall und seinen
Folgen hervorgegangene physische und psychische Schock verursacht Stérungen
im vasomotorischen System, welche offenbar charakterisiert sind als spastische
Kontraktionen der kleineren Arterien. Dieser Spasmus hat zur Folge eine all-
gemeine Erhohung des arteriellen Druckes; die Standigkeit des letzteren mufl
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naturgemif zu solchen Gefafiveriinderungen fithren, die entweder Dehnbarkeit
oder Elastizitit der GefiBe verindern oder beides.

Es ist nicht unméglich, daf dieser Vorgang auch in dem einen oder anderen
der nach Bollinger erklarten Falle stattgefunden hat, und dort vielleicht eine
unterstiitzende Bedeutung hatte. Fiir diese Frklarung ist natiirlich spiter im
pathologisch-anatomischen Praparat nur sehr schwer oder gar nicht irgendein
bestimmter Nachweis zu fithren, da man bestehende Gefiliverinderungen nur
zu leicht mit anderen Erkrankungen erklirven kann, fiir die sich wohl meist eine
Unterlage finden 1a8t. Daher kommt es auch, daB dieser Umstand nur sehr selten
und dann auch nur nebenbei erwihnt wurde; allein Stadelmann (15) fa8t ihn als
Hauptursache fiir seinen Fall von traumatischer Spitapoplexie auf.

Wir kommen zum nichsten Punkt unserer Einteilung:

II. Apoplexien infolge mittelbarer GefaBverinderungen nach einem
Trauma bzw. Verschlimmerung schon vorhanden gewesener Schidlich-
keiten:

1. Luetische Gefafiverinderungen im AnschiuBf an cin Trauma:

Zu diesern Punkte dulert sich Oppenheimer wie folgh: ,.Sehen wir uns genauer
nach den Schidlichkeiten um, welche das Gehirn empfinglicher machen fiir das
gyphilitische Gift, so ist in erster Linie das Trauma zu nennen. Auffallend oft
schlieBt sich die Hirnlues an eine Kopfverletzung an, und der Zusammenhang
kann um so weniger bezweifelt werden, als die Verletzung auch an anderen Kérper-
stellen, z. B. an der Tibia, den Ansto8 zur Entwicklung einer Gummigeschwulst
geben kann. Die dtiologische Bedeutung der Koptverletzung ist denn auch von
vielen Autoren gewiirdigh worden. Die Behauptung, daB bei Individuen, dic
Kopfinsulte erlitten haben, die Syphilis einen besonders raschen Verlauf nimmt,
stiitzt sich indes nur auf vereinzelte Beobachtungen. Man muf sich vorstellen,
dall der Kontusionsherd bzw. die durch das Trauma bedingte 6rtliche Lision
eine Pridilektionsstelle fiir die Ansiedlung des spezifischen Krankheitsprozesses
bildet.

2. GefaBverdnderungen infolge von Arteriosklerose nach Traumen:

T'hiem kommt dabei auf Grund seiner Beobachtungen und Untersuchungen
zu folgendem SchluB: ,, Treten unmittelbar nach einer Schidelverletzung Stérungen
auf, welche auf Folgeerscheinungen von Arterienwandverhirtung zu beziehen sind,
so kann der Unfall nur die Auslésung dieser Beschwerden verursacht haben; die
Arterienwandverhértung muB, da sie eine allmihlich und schleichend entstehende
GefaBverinderung ist, schon vor dem Unfall bestanden haben.®

Andere Autoren halten lokale GefiBwandverfettungen und Degenerationen
im Sinne einer Arteriosklerose sehr wohl fiir méglich. So macht z. B. Bruns (6)
in seinem Falle auf diesen Umstand aufmerksam.

In den Fallen von Mayer (12) und Michel (14) war eine starke Arteriosklerose
vorhanden, aber beide Male wohl kaum als cine Folge des Unfalles zu bezeichnen.
Vielleicht aber ist auch hier lokal am Orte des Traumas eine Verschlimmerung
eingetreten — eine Annahme, fiir die wir allerdings den Nachweis schuldig bleiben
miissen.

3. Gefafischidigung infolge chronischer Nephritis:

Diese ist vorhanden im Falle Lewkowitsch (11) und Fall Mager (12). Zum
ersteren Fall sagt Matthes: ,,Es ist deshalb nicht ausgeschlossen, daB hier (d. h.
im vierten Ventrikel) beim Fall auf den Hinterkopf eine kleine GewebszerreiBung
stattfand, welche eine nekrotische Erweichung in der Umgebung zur Folge hatte
und unter Mitwirkung der durch das chronische Nierenleiden geschaffenen Pri-
disposition die sekundire todlicke Blutung herbeifiihrte. <

7. f. d. ges. gerichtl. Medizin. Bd. 2.
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Und Mayer driickt sich bei seinem Fall aus: ,,Man kénnte im Zweifel sein,
ob der vor 11 Tagen erfolgte Sturz auf den Kopf oder die vielen pridisponierenden
Erkrankungen (Arteriosklerose, chronische Nephritis), die vielleicht auch spontan
zur Apoplexie gefithrt hitten, die eigentliche Ursache der Blutung sind. Es ist
hier das naheliegendste, sie als Konsekutivwirkung der durch das Trauma ge-
setzten Ligionen an der Ventrikelwand und im Streifenhiigel anzusehen, die eben
durch die oben angefilhrten Krankheiten bereits geniigend disponiert waren.“

4. Allgemein toxische Schidlichkeiten, die im Sinne einer Cefalwand-
schidigung wirken:

Es gibt deren zweifelsohne eine groBle Anzahl, aber ich darf mich damit be-
gniigen, die wenigen zu erwihnen, die in der Beschreibung der Fille schon zum
Ausdruck gekommen sind. .

Es sind dies GefiBverinderungen nach chronischem Alkoholgenuf, die im
Falle Kob (8), Kolben (9) und Michel (14) angezogen sind und die von den ge-
nannten Autoren im Sinne einer geminderten Widerstandsfihigkeit und Pri-
dipsosition gegeniiber Traumen aufgefalit werden.

Ferner GefaBschiadigungen durch eine vorangegangene Grippe, die im Falle
Frank (7) beschricben werden, und zuletzt noch Schidlichkeiten nach einer Blei-
vergiftung, die Kron (10) in seinem Fall in den Bereich der Moglichkeit zieht.

Als letzten Herd fiir die Sp#tblutungen nenne ich:

IIT. Unmittelbare GefiBschidigungen, die zur Ruptur und evtl.
zu anschlieBender Aneurysmabildung fithren.

Zu diesem Punkte habe ich eingangs bereits Stellung genommen,
Bs kommt hierfiir nur der von mir geschilderte Fall in Frage, denn
beim Falle Bruns (6), der als einziger ebenfalls noch ein Aneurysma
als Ursache fiir die Spétapoplexie aufweist, handelt es sich um eine
mittelbare Schidigung des Gefifles, das, seiner Umgebung bheraubt,
infolge des Uberwiegens des Innendrucks iiber den AuBlendruck ein
Dehnungsaneurysma bildete, wihrend es sich bei uns um ein Ruptur-
aneurysma nach einer direkten Gefidfverletzung gehandelt hat.

Was die Lokalisation der Apoplexieherde im Vergleich zum Angriffs-
punkt des Traumas anbetrifft, so findet sie sich dort, wo die Erklirung
im Sinne Bollingers lautet, auch an der von ihm beschriebenen typischen
Stelle. Im Falle Bruns (6), Kolben (9) und Trnka (16) handelt es sich um
eine Lision durch GegenstoBwirkung; beim Rest der Fille handelt
es sich, soweit dies feststellbar war, um direkte Wirkung, wobei die
Blutung auf der Seite der Verletzung erfolgte.

Eine Epilepsie ist nur im Falle Stadelmann (15) aufgetreten, der in
dieser Hinsicht eine seltene Ubereinstimmung mit unserem Falle zeigt.

Das BewuBtsein ist nur in etwa 1/, der angefiihrten Falle nach dem
Trauma gestort gewesen.

Das Intervall zwischen Trauma und Apoplexie ist ein sehr verschieden
langes. Es betrigt im Falle Bruns (6) 5 Tage, im Falle Lewkowitsch (10)
3/, Jahr gegeniiber 10 Jahren in unserem Falle. Esist in etwa der Halfte
der Fille von volligem Wohlbefinden begleitet, in der anderen Hilfte
der Fille treten irgendwelche Stérungen und Krankheitserscheinungen auf.
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Welche Schliisse kénnen wir nun aus den bisher in der Literatur
beschriebenen Fillen von Spétapoplexien nach einem Trauma ziehen ?

Sie zwingen uns einerseits, dieselben als eine feststehende Tatsache
unbedingt anzuerkennen, andererseits aber auch zu der Auffassung,
dafBl vollig reine und einwandfreie Falle nur sehr selten beobachtet
worden sind und von den verdffentlichten Fillen eine ganze Anzahl
durch Nebenerkrankungen, lickenhaft durchgefiihrte Beobachtung
und ungenaue Feststellungen der Anamnese iiber das Trauma ver-
wischt erscheinen. Es unterliegt aber keinem Zweifel, daf} jetzt, wo ein-
mal die Aufmerksamkeit auf diese lberaus wichtige Frage gelenkt
ist, besonders im AnschluB an die vielen Kopfverletzungen, die der
Krieg im Gefolge gehabt hat, mehr Fille von posttraumatischer Apo-
plexie zur Beobachtung kommen werden, die wir uns bestreben miissen,
im Hinblick auf die Wichtigkeit der Unfallgesetzgebung mit grofiter
Grindlichkeit und Sachkenntnis zu untersuchen und auszuwerten.

Wir kommen damit zur letzten Frage, die ich noch anschneiden
mdchte, ndmlich der Guiachiertitigheit in diesen Fillen.

Diese ist eine aufierordentlich verschiedene, je nachdem, ob es sich
um ein Gutachten intra oder post vitam handelt. Und das ist ja auch
selbstverstandlich, denn was wir nach dem Tode im pathologisch-
anatomischen Priparat vielfach klar vor Augen sehen, miissen wir am
Lebenden mit oft recht unzulinglichen Hilfsmitteln zu diagnostizieren
und mithsam zu deuten versuchen, um uns dann doch spiter noch am
Sektionstisch vom Gegenteil unserer Ansicht zu iiberzeugen.

Hat man beim Lebenden den ursichlichen Zusammenhang einer
Apoplexie mit einem voraufgegangenen Trauma zu erforschen, so mul
man sich iiber eine ganze Reihe von Fragen, deren kritische Beriick-
sichtigung von Wichtigkeit ist, klar zu werden versuchen.

Beginnen wir mit dem Trauma selbst. Ist es durch Zeugen beob-
achtet worden? Wann und wo fand es statt? Bei der Berufstitigkeit
oder auBerhalb derselben? Wo hat das Trauma eingewirkt, am Kopf
oder anderen Kérperteilen? Wo am Kopfe? Wie lief der ganze Vorgang
ab? Hat eine sichtbare Verletzung stattgefunden? Uber all diese Fragen
hat man sich Klarheit zu verschaffen.

Wie verlief weiterhin die Zeit nach dem Trauma ? Sind die Symptome
einer Gehirnerschiitterung vorhanden gewesen? Gerade hierbei be-
gegnet man haufig sich widersprechenden Angaben. Nach 7Thiem
gibt der Patient oder seine Umgebung nicht selten an, bewuBtlos ge-
wesen zu sein, wahrend sich bei genaueren Nachforschungen feststellen
1aB8t, daB er nur ,,wie betiubt* gewesen ist, eine Aufhebung des Be-
wuBtseins aber mnicht stattgefunden hat. Auch auf die anderen
Symptome, Kopfschmerzen, Erbrechen und Schwindelanfalle ist, zu
fabnden.

42%
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Die Frage, die man sich bei der Beurteilung dieser Erscheinungen
immer wieder vorzulegen hat, ist die: Ist der voraufgegangene Unfall,
sei es im Hinblick auf die Heftigkeit, mit der er erfolgte und die zum
Teil in duBeren Verletzungen ihren Ausdruck findet, oder sei es im Hin-
blick auf die Symptome, die ihm gefolgt sind, geeignet gewesen, im
Gehirn des Patienten eine Stérung hervorzurufen im Sinne einer Hirn-
substanz-Schidigung (Quetschung und Erweichung) oder GefiBiver-
anderung ?

Ferner hat man darauf zu achten, ob sich an den Unfall irgendwelche
sonstige Symptome anschliefen, Lalimungen, Sehstérungen, Sprach-
storungen, Neurosen usw., die unter Umstinden auf Herderkrankungen
schlieBen lassen.

Haben wir jiingere Personen vor uns, so werden derartige Erschei-

nungen wohl immer mit dem voraufgegangenen Trauma in Beziehung
gebracht werden milssen, bei alteren Personen kommt jedoch noch die
Frage schon bestehender Krankheiten (Arteriosklerose, Lues, Alkcholis-
mus, Schrumpfniere) hinzu, wobei vielleicht eine Verschlimmerung
dieser Erkrankung durch das Trauma erfolgte, die dann in der Apoplexie
ihren Ausdruck fand.
. Andererseits ist es wiederum mdoglich, dafi das Trauma irgendwelche
Zerstorungsherde im Hirn setzt, ohne dafi der Patient je nach ihrer
Lage mit Hirnerschiitterungs-, Herd- oder sonstigen = Symptomen
darauf reagiert. Diese Fille sind  natiirlich fiir eine Begutachtung
ganz besonders schwierig, und man hat als Anhaltspunkt einzig und allein
die Schwere des Traumas und vielleicht noch den Ort seiner Einwirkung;
aber man sieht ohne weiteres ein, wie vage diese Kombinationen erst
werden miissen, wenn es sich gleichzeitig um einen #lteren Mann handelt
mit Arteriosklerose, den die Apoplexie befillt.

In anderen Fillen von leichter Kopfverletzung, wo man schon
aus sonstigen Griinden Gefidlverinderungen annehmen mull und nur
die posttraumatische Blutdruckerhéhung zum vorzeitigen Eintritt
des Schlaganfalles gefithrt hat, steht Thiem auf dem Standpunkt, dal
vom Tage des Unfalles an bis zur erfolgten Apoplexie dauernd Be-
schwerden bestehen miissen im Sinne von Hirnreizerscheinungen,
wie sie nach BlutdruckerhShung und Kreislaufstérungen beobachtet
werden. Und er fahrt fort: ,,Fehlen derartige Erscheinungen, arbeitet
der Verletzte gar eine Zeitlang in derselben Weise wie vor dem Unfall
weiter, so wird man, falls kiirzere oder lingere Zeit nach dem Unfall
ein Schlaganfall auftritt, nur einen zufilligen, rein zeitlichen Zusammen-
bang annehmen kénnen. Wollte man von diesem theoretisch berechtigten
Standpunkt abgehen — anatomische Beweismittel fehlen uns ja —,
so miifite man jeden nach einer Kopfverletzung auftretenden Schlag-
anfall als traumatisch bedingt ansehen.®
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Ein weiteres wichtiges Moment ist das, ob die bestehenden Hirn-
erscheinungen von Orten ausgelost werden, die, wie wir wissen, fiir die
posttraumatische Spatapoplexie priadestiniert sind. Es kommt da nach
EBollinger in Frage die Gegend des Aquidukts und des vierten Ventrikels
sowie die Stelle, wo das Trauma eingewirkt hat, die Partien, die in seiner
Stofrichtung liegen und diejenigen des GegenstoSes.

Ferner miissen wir unsg beim Lebenden auch iiber die Zeit des Inter-
valls Rechenschaft geben, innerhalb deren wir noch eine Apoplexie
als Spatfolge eines Traumas ansehen koénnen. Nach Thiem mufl, da
auf Grund der experimentellen Ergebnisse jedem Schlaganfall Gefaf3-
verinderungen vorausgehen miissen, eine gewisse Mindestzeit ver-
streichen, ehe diese Verinderungen so weit gediehen sind, daB sie das
Bersten eines Gefafles tiberhaupt mdéglich machen. Dieser Zeitraum
wird von Mendel auf1—6 Wochen geschiitzt. Die Schnelligkeit der Aus-
bildung dieser Gefifiverinderungen hingt davon ab, ob vor dem Unfall
schon solche bestanden haben cder nicht, und von dem Grade der durch
ihn hervorgerufenen Gewebsschidigung.

AuBerdem spielt beim Platzen des Gefalles der Blutdruck eine groBe
Rolle, der durch den Unfall meist erhsht ist; aber sowohl dieser Umstand,
wie auch die Gefafveranderungen sind fiir uns keine mefbaren GroBen
und kénnen nur schitzungsweise verwandt werden; daher kann eine
Mindestzeit nicht mit praziser Sicherheit angegeben werden, innerhalb
deren sich in jedem Falle geniigende GefiBverdnderungen vollzogen
haben miissen. Ebensowenig ist dieser Zeitraum mit Sicherheit auf
seine Linge abgrenzbar. Nur wenn der Zwischenraum zwischen Trauma
und Apoplexie mehrere Jahre betrigt, in denen andere Ursachen fiir
inzwischen eingetretene Gefafiverainderungen verantwortlich gemacht
werden konnen, wird man nach Thiem den Unfall als Ursache der
Spatapoplexie mit Wahrscheinlichkeit ausschlieBen kénnen. Er halt
es aber auch dann noch fiir méglich, wenn: ,,1. nach den unmittel-
baren Erscheinungen des Unfalles die Annahme einer Gehirn- oder
GefaBschadigung gerechtfertigt erscheint und 2. in der Zwischenzeit
dauernd Beschwerden bestanden haben, welche auf eine durch den
Unfall hervorgerufene Blutdruckerhthung in den Hirngefifien oder
auf erhshte Inanspruchnahme derselben schliefen lassen®.

Als letzten Punkt hat man einen Hirntumor oder Abscel oder eine
Encephalitis aunszuschliefen, wobei eine Lumbalpunktion uns evtl.
Aufschlufl geben kann.

Nach all diesen Erwigungen halte ich es fiir moglich, daf ein Gut-
achter, der Fall H. allein nach den klinischen Symptomen zu beurteilen
gehabt hitte, nicht ohne weiteres zu der Auffasgsung gekommen wire,
es handle sich um eine Apoplexie, sondern man wiirde sich aller Wahr-
scheinlichkeit nach mit der Diagnose ,,traumatische Epilepsie begniigt
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haben. FErst der pathologisch-anatomische Befund war imstande,
uns die Aufklarung zu bringen, da8 es sich um eine Hirnblutung handelte,
die durch das Trauma vor 10 Jahren veranlaBt worden war. Dafiir
sprechen die Reste der alten Verletzung vor 10 Jahren, die deutlich
nachweisbar sind: AuBerlich an den Narben und Defekten und innerhalb
des Schidels an den beschidigten Nn. olfactorii, deren Ausfall seit dieser
Zeit her datiert, und an den alten, vernarbten Erweichungsherden und
Cysten, die an der Stelle, wo das Trauma einwirkte, gelegen sind. Dazu
kommt noch das Alter der Blutreste in diesen vernarbten Partien
im Vergleich zu dem Alter der frischen Blutungen, die dem einwandfrei
festgestellten Aneurysma entstammten, sowie der Umstand, daB die
iibrigen GefiBe keinerlei Zeichen einer (efiBerkrankung aufweisen.
Alle diese Momente lassen es als sicher erscheinen, dali es sich in unserem
Falle um einen selten reinen Fall von posttraumatischer Spitapoplexie
handelt, dessen Zeitintervall von einer GréBe ist, wie es bisher noch
nicht beschrieben worden ist und kaum fiir mdéglich gehalten wurde.
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