
(Aus dem Patholo~sehen Institut der Universiti~t KSln [Direktor: Professor 
Dr. A. Dietrich].) 

(~ber posttraumatische Sp~itapoplexie. 
V o n  

Dr. Theo Brande~. 

Seitdem im Jahre  1891 Bollinger in der Festschrift  fiir Rudol/Virchow 
eine Arbeit, bet i tel t  , ,Traumatisehe Sp'~tapoplexien", verSffentlichte 
und damit  zugleich den Namen pri~gte ffir eine ganz besondere Art  
voI1 Hirnapoplexien, n~mlich diejenigen, bei denen sich erst rage-, 
woehen-, ja monatelang nach einer Sch~delverletzung resp. einer Con- 
tusio oder Commotio cerebri die Erscheinungen einer Apoplexie zeigen 
und den Tod des Betreffenden herbeifiihren - -  seitdem ist die Aufmerk- 
samkei t  ffir ~hnliehe nicht nur wissenschaftlich h5chst interessante, 
sondern aueh f fir dieAbfassung und Beurteilung yon Gutachten ungemein 
wichtige Fiille in erh5htem Mal~e erwaeht und die Li teratur  weist seit 
dieser Zeit eine Reihe yon Beschreibungen auf, die Fi~lle yon sog. t rau-  
matischer Spi~tapop]exie schfldern. Wi~hlt man jedoch aus der Zahl 
der seit Bollingers Arbeit ver5ffentlichten F~lle yon Sp~tapoplexie 
diejenigen aus, bei denen ein wirklicher Sehlaganfall erst einige Zeit 
nach dem Unfall eingetreten ist und der vorausgegangene Unfall mi t  
Sicherheit als Ursache desselben angesehen werden kann, so sehrumpft  
die Zahl der mit  Wahrseheinlichkeit als t raumatische Spi~tapoplexien 
zu bezeichnenden Fi~lle sebr zusammen. 

Am 14. IV. 1920 kam nun im Pathologischen Ins t i tu t  der KSlner 
Universit~t ein Fall zur Sektion, der einwandfrei unter  die Kategorie 
der t raumatischen Spi~tapoplexien gerechnet werden mug. Die Zwischen- 
zei~ jedoch zwischen Unfall und Apoplexie ist im Gegensatz zu allen 
bisher beschriebenen Fi~llen so abnorm lang - -  sie betri~gt 10 Jahre  
gegenfiber 9 Monaten Ms bisher besehriebener H6chstzahl - - ,  der Zu- 
sammenhang zwischen diesem Trauma und der sparer erfolgten Apdplexie 
ist derart  Mar und einwandfrei feststellbar, und die Erkli~rung fiber 
die Ents tehung dieser post t raumatischen Apoplexie ist so abweichend 
yon den meisten fibrigen Erk]i~rungen, die an Hand  yon teils theore- 
tischen Erw~gungen, tells wirkliehen Beobachtungen abgegeben wurden, 
dag der Fall unbedingt verdient,  im folgenden n~her  besehrieben zu 
werden. 

Z. f. d, ges. ger icht l ,  Medizin.  Bd.  2. 41  
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1. Krankenbtatt (1910). 
tt. J., 30 Jahre a]t, Daehdecker, wurde am 29. VIII. 1910 in das Biirger- 

hospital in KSln eingeliefert. 
Anamnese: Pat. ist aus unbekannter Ursaehe veto ][:)ache eines Neubaues 

gefa]len. 
Aufnahmebefund: Pat. ist benommen und unruhig. ]:)as Gesieht ist ferrules 

entstellt, beide Augen verschwollen. ~raktur des Nasenbeins mit DDepressiom 
Fraktur des Os zygomaticum reehts. Fraktur der ganzen Maxilla. 2 mm veto 
Cornealrand im reehten nnteren Quadranten des rechten Auges Scleralruptur 
yon 3 mm Lgnge. Blutung in die vordere Kammer. Visns: rechts 0) links normal, 
Fractura cruris dextri. Verschiedene ttautabschtirfungen. Foetor alcohol. 

Therapie: Verband, Opium, Alkohol. 
31. VIII. 1910. Unruhe h~lt an, keine Halluzinationen. Temperatur his 38,0 ~ 
2. IX. 1910. Pat. bekommt Delirium, das 5 Tage lang andauert. 
19. XI. 1910. Pat. steht auf und kann gehen. 
28. XI. 1910, Zur Ambu!anz entlassen. Rechtes Auge vSllig erblindet, kei~ 

GeruchsvermSgen mehr vorhanden, Gesehmack unver~ndert. Die Frakturen sind 
gait verheilt. 

II .  Kran~enblatt (1920) 
der Psychiatrischen Klinik zu KSln. 

I-I. J., DDaehdecker, geboren 9. X. 1880. Aufgenommen 10. IV. 1920, gestorbe~ 
13. IV. 1920. 

Diagnose: Epilepsie, Bronchopneumonie. 
Anamnese (Angaben des Brnders): H. babe in der vorigen Woche zum ersten 

Male Anfglte epileptiseher Art bekommen. Von Einngssen und Zangenbissen~ 
nichts bekannt. Vor 10 Jahren habe er einen Kopfunfall gehabt. DDamals deshalb 
lgngere Zeit im Btirgerhospital gewesen. Aktiv gedient; w/~hrend des Xrieges 
wegen des erlittenen Unfalles nicht eingezogen gewesen. Habe his zuletzt immer 
in seinem Beru:[e als Daehdecker gearbeitet. Ven weiteren Krankheiten ist niehts 
bekannt. 

Pat. wurde nm 10 Uhr abends eingeliefert wegen Epilepsie. tIatte lant Waeht- 
bueh yon da ab eine RNhe yon Ar//~llen tells leiehterer, teils stSrkerer Art; dabei 
Zuckungen am ganzen KSrper, starkes R6eheln, Schaum vor dem Munde. Tem- 
peratur 37,8 ~ Mehrere 3/iale Einn~ssen. 

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

12. IV. 1920. KSrperlicher Befund: An Nase und Wange mehrere grebe 
Narben. Uber beiden Lungen diffhse, bronehitisehe Gergusehe. Puls Mein, leieht~ 
unregelm/~l~ig, 132. Sonst ist kein kSrperlicher pathologischer Befand zu erheben. 

12. IV. 1920. Am Abend Zustand noch unvergndert. Lumbalpunktion er* 
gab keine DDruekerhShung. 

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

Selctionsprotol;oIl (Auszug). 
ttauptkrankheit: Apoplexie im rechten Stirnhirn. (Auf Grund alter Ver- 

!etzung.) 
Urogenitalapparat: Gerlnge Verfettung der Nieren. 
l~espirationsapparat: Hypostase und bronchopneumonische tterde beider 

Lungen. Beiderseits alte pleuritische Adh:~tsionen. 
Sinnesorgane: Am reehten Auge Narbe der Pupille. 
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Die Sektion des Sch/~dels ergab: Die knSeherne Wand der Seh~delhShle war 
iiberall vSllig unversehrt. Die beiderseitigen Riechnerven waren zerstSrt. Die 
untere Flgche des rechten Stirnhirns wies eine etwa 4 em ]ange, 1 cm breite, 
gelbbraun gefg, rbte, narbige Einziehung auf. Die untere Fl~ehe des ]inken Stirn- 
hirns ist ebenfalls in 4 cm L~nge und 1 em Breite zerstSrt. Auf Frontalsehnitten 
durch das Stirnhirn reieht die oberfl~chlich narbige Pattie des rechten Stirnhi~ns 
etwa 0,1 em in die Tiefe. Das linke Stirnhirn weist 3 seharf abge~enzte, unregel- 
m~Big eystische ttohlr~ume auf, v-on denen einer Erbsengr5Be, die anderen Hasel- 
nul3gr5Be haben. Die beiden grSBeren sind mit Blur nahezu angefifllt. Der Ideinere 
ist v511ig damit ausgefifllt. An umschriebenen Stellen stehen die Hohlr~ume 
miteinander in Verbindung. Zum Tell steben sie aueh mit der Hirnoberfl/~che in 
Verbindung, aus der an diesen Stellen dunkelrote Blutgerinnsel hervorragen. 
Die Hohlr/~ume sind umgeben yon derbem, gelbbraunem Gewebe, das weiterhin 
allm~hlieh in normale Hirnsubstanz fibergeht. Der kleinere ttohlraum zeigt eine 
grauweiBe, seharf abgegrenzte Hfille, die wie eine Gef/tBwand aussieht. 

Mikroskopischer Befund: Die Ffillung des erbsengroBen ttohlraumes besteht 
aus roten BlutkSrperchen, Fibrin und zerfallenen Leukocyten. Seine Wand ist 
seharf abgegrenzt und aus geschiehtetem Bindegewebe gebildet; man sieht spin- 
delige Bindegewebszelle n mit hyaliner Zwisehensubstanz. Naeh auBen geht diese 
Wand in ein mit Pigmentzellen durchsetztes Gewebe, das yon streifigen Leukoeyten- 
haufen, aber auch yon frischeren Blutstreifen durchzogen ist, fiber. Iqoeh weiter 
nach auBen effolgt dann ein allm~hlieher ]~bergang in normales Gliagewebe. 
Elastisehe Fasern lassen sich auch mit der Elasticaf~rbung hier nirgendwo naeh- 
weisen. Demnaeh liegt keine Gef~Bwand vor, sondern ein besonderer kugeliger, 
yon Bindegewebslagen umgebener Hoh]raum. Die Bindegewebswand dieses 
Blutsaekes ist nicht tiberall yon gleicher St~rke, sondern zeigt an einer Seite eine 
etwas diinnere Stelle. Die groBe Dichtigkeit des Bindegewebes spricht ffir sein 
Alter. ]]in Zusammenhang des Blutsackes mit einem Gef~B konnte nicht nach- 
gewiesen werden, da man sonst das ganze makroskopisehe Pr/iparat, das aus 
Demonstrationsgrfinden erhalten bleiben sollte, dureh Seriensehnitte h~tte zer- 
stSren mtissen; jedoeh unterliegt es keinem Zweifel, daB ein soleher Zusammenhang 
bestehen muB und der Hohlraum einen Sack darstellt, der mit einem Gef/iB in 
Zusammenhaug gestanden hat, also ein Aneurysma ist. Ieh betone noehmals, dab 
sioh in der Wand des Aneurysmas keine elastischen Fasern feststellen liel~en. 
ttingegen zeigen die Ideinen Him- und ~eningealgef~Be iiberall die gut gef/~rbten 
elastisehen Lamel]en. Die Wand besteht also nur aus konzentrisch gesehichtetem 
Bindegewebe. Dies 1/il~t den SehluB zu, dab es sieh nicht um ein Dehnungs-, 
sondern ein Rupturaneurysma handelt. 

Die beiden gr6Beren Hohlr/~ume enthalten ebenfalls rote Blutk6rperchen, 
Fibrin und zorfallene Leukocyten. Es fehlt eine scharf hervortretende, streifige 
Hfille; vielmehr sehlieBt sich gleich jene breite Zone yon Nervenstiitzgewebe mit 
l%undzelleninfiltration und Blutfarbstoffgehalt an. Sie ist aueh gegen die Hohl- 
r~ume nicht sehaff abgegrenzt, sondern yore Hohlraum aus sind unregelm~Bige 
Gebiete der Hirnsubstanz mit roten B]utkSrperchen durehtr~nkt. Weiterhin auch 
hier allm~hlich ~bergang yon der narbigen Randzone in die normale Hirnsubstanz. 
Diese Hoh]r~ume entspreehen somit Narbencysten der F[irnsubstanz, wie sie nach 
Verletzungen ein gewShnlicher Befund sind. Die alten Pigmentreste r'fihren vcohl 
noeh yon der Verletzung selbst her, die ~risehere Blutung ist durch Einbruch in 
die ttShlen zustande gekommen. Die Gef~Be des Gehirns im allgemeinen sind diinn- 
wandig und lassen keine Arterosklerose odor andere Wanderkrankungen erkennen. 

Zusammengefal3t  ergibt  der Fal l  folgendes Bild:  Der Dachdeeker 
It .  J. sti irzte vor nahezu  10 J ah ren  bei der Arbei t  yore 2. Stock eines 

41" 
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Neubaues ab, war vorfibergehend stark benommen und behielt als 
Unfallfolge, abgesehen yon geheilten Knochenbrfichen, eine durch 
Netzhautvorfa]l bedingte Erblindung des rechten Auges und einen 
vSlligen Verlust des GeruchvermSgens zttr/ick, l~ach 10 gahren traten 
plStzlieh epileptische Krgmpfe auf, die sehr sehnell zum Tode f~ihrten. 

Der gesamte Hirnbefund ist wohl folgenderm~l~en zu erklgren: 
Dutch jenen Sturz vor 10 Jahren erlitt das Him des H. eine ganz 

erhebliche Quetschung, die mit ZerstSrung yon Gehirnsubstanz und 
GefgBzerreiBung einherging (Contusio cerebri). Es entstanden dem- 
zufolge grebe sog. rote Erweichungsherde im Stirnhirn nebst ZerstSrung 
der beiden l%iechnerven. Daher der v611ige Verlust des GeruchvermSgens 
seit dieser Zeit. Die Erweichungsherde wurden, wie das die 1%egel ist, 
im Laufe der Zeit vom Sgftestrom aufgesogen und spgter zum Tell durch 
Narbengewebe ersetzt, zum Teil hinterblieben eystische ttohlrs 
Beides ist makroskopisch und mikroskopiseh deutlich zu erkennen. 
Als Folge einer GefgBverletzung bildete sieh gleichzeitig an der betreffen- 
den Stelle ein kleiner Blutsack, der zu einem Rupturaneurysma auswuchs, 
dem bereits beschriebenen, erbsengrol~en Hohlraum. ])as Aneurysma 
buckelte sieh nun naoh der Wand der einen Cyste zu vor, da es deft natur- 
gemgB einen geringeren Widerstand land. Im weiteren Verlauf wurde 
diese Wand, die Aneurysma und Cyste trennte, immer d/inner, so dab 
eine leichte Blutdruckerh5hung, wle sie nach kSrperlichen Anstrengungen, 
see]isehen Aufregungen oder Biieken und dergleichen nieht selten ist, 
gen/igte, diese Wand zum Platzen zu bringen. Das Blur drang in die 
Cysten ein, die ihrerseits wieder an die narbig vergnderte 1%indenpartie 
angrenzten und fibre auf sie einen l~eiz aus, der sich in epileptisehen 
K_rgmpfen kundgab. Der gesteigerte Blutdruek bei diesen Ar~gllen 
und sonstige Einfliisse m5gen nun der Grund gewesen sein, dal~ das 
die Cysten ffillende B]ut sich einen Weg nach der Hirnbasis bahnte, 
somit noch einen gr51~eren Rindenreiz und damit Status epilepticus 
und Exitus hervorrufend. Es wgre vielleicht aueh noeh ein anderer 
Weg zu erSrtern: Die Narben und Cysten f/ihrten nach 10 Jahren 
plStzlich zu einer Rindenepilepsie (Jackson). Die epileptisehen Kr~mpfe 
k5nnen durch die mit ihnen regelm~Big einhergehende oft hochgradige 
Hyper~mie des Gehirns und BlutdruckerhShung leicht das Platzen des 
Aneurysmas an der dfinnen Wand verursacht haben, als dessen Folge 
sich dann der Status epileptieus und Exitus ansehlol]. 

In der ]:Iauptsache stimmen beide Auffassnngen fiberein, da~ ein 
traumatisehes Aneurysma im Narbengebiet der ttirnverletzung die 
tSdliche Blutung verursachte. Die erste der beiden Vorstellungen 
bringt jedoch die Erscheinungen in einen klareren Zusammenhang als die 
zweite. Uns kommt es vet allem darauf an, den Zusammenhang zwischen 
dem vor 10 Jahren erfolgten Trauma und den SlO~teren Ereignissen 
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klarzulegen und mit dem anatomisehen Befunde in Einklal~g zu bringen. 
Dies diirfte wohl naeh den obigen Darlegungen hinreiehend gesehehen 
sein. 

Wie verhglt sieh nun die hier abgegebene Erklitrung zu den Er- 
gebnissen, die die Wissensehaft in ihren Untersuehungen und Beob- 
aehtungen bisher auf diesen Gebieten gezeitigt hat  und zu den Ansiehten 
der Autoren, die sieh mit den einsehlggigen Fragen besehgftigt haben. - -  
Da tri t t  zungehst die Frage an uns heran, ob es sioh bei dem Trauma 
vor 10 Jahren um eine Gehirnersehiitterung oder um eine Quetsehung 
gehandelt hat, und warum, das letztere der Fall gewesen sein mug. 

Nach Thiem ist die Gehirnerschiitterung die leichteste Oehirnsehgdigung. 
,,Wit verstehen darunter einen dutch Ersehtttterung des Sch~dels and seines 
Inhaltes hervorgeruienen Zustand yon Bewul3tlosigkeit mit bald stiirmiseh schneller, 
bald ungleichm~giger, zeitweise aussetzender, tiefer oder oberfli~chlieher Atmung 
und me,st unfangs etwas, aber hie so erheblieh wie bei Hirndruck verlangsumtem 
Puls. lgitunter tritt Erbrechen und bei ganz sehweren Graden auch unwillktir- 
licher Hum- nnd Kotabgang auf. Die Erseheinungen treten unmittelbur nach der 
u ein. Kennzeiehnend iiir die ttirnerschiitterung ist die Fliichtigkeit 
der Erseheinungen. Wenn eine der fiir ttirnersehiitterung sprechenden Ersehei- 
nungen uuffullend lunge bestehen bleibt, miissen wit stets eine nieht mehr aus. 
g]eichbare Seh~digung des Gehirns annehmen. Alle um Lebenden als Folge yon 
Gehirnerschtitterungen erseheinenden Zustande, als deren Ursache sich naeh dem 
Tode Veri~nderungen am Gehirn - -  gr56ere Blutungen, Quetsehungen, Er- 
weichungsherde, Narben und Cysten usw. - -  feststel]en lassen, gehSren nicht mehr 
zum Krankheitsbilde der reinen Gehirnerschiitterung, wie aueh v. Bergmann aus- 
driiekHeh betont, sondern zur IIirnquetsehung. Sie sind tIerderscheinungen, 
welche h~ufig als Folgeerseheinung der Gewalteinwirkung, nieht als Ursuehe der 
Erseheinungen der tIirnersehtitterung gefunden werden." 

Auf Grund dieser Erkl~trung, die eine sehr deutliche Trennung 
in die oft ineinander iibergehenden Krankheitsbilder bringt, diirfte 
es wohl ohne weiteres Mar sein, dug tt.  mit seinem seit dem Trauma 
ausgefallenen Geruehsverm6gen, den diesem AusfM1 entsprechenden 
Veriinderungen am Nervus olfaetorius und Stirnhirn, der fehlenden 
BewuBtlosigkeit und den sonstigen fehlenden Symptomen der Gehirn- 
erschtitterung, - -  dal3 tI. vor 10 Jahren eine ttirnquetschung davon- 
getragen hat mit ausgedehnter Zerst6rung yon Gehirnsubstanz. Naeh 
Thiem kann eine solche tIirnquetschung eintreten, ohne BewuBtlosigkeit 
hervorzurufen, und zwar dann, wenn die Gewalteinwirkung nur auf 
eine umschriebene Stelle stattgefunden hat und nicht das ganze Gehirn 
ersehtittert worden ist, denn man erM~rt sich die BewuBtlosigkeit 
dureh Ausfall der T~tigkeit der gesamten GroBhirnrinde, fiir die im 
einzelnen wieder eine l%eihe yon Theorien eine Erkl~rung suchen. 

,,Es ist nicht n6tig," sehreibt Thiem welter, ,,dab bei der ttirn- 
quetsehung die Seh~delkapsel dureh die Gewalteinwirkung gebrochen 
wird. Die Quetschungserseheinungen sind am starksten an der Stelle 
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der einwirkenden Gewalt, sowie an der gerade gegeniiberliegenden Stelle. 
])as Bef~llensein gerade dieser Orte erkl~trt sich durch die GegenstoB- 
wirkung. Die die Sch~deloberfl~che treffende Stol3wirkung pflanzt 
sich in der Stol3richtung s~tulenartig fort und ~fihrt zum Anpr~ll der 
Hirnmasse an die gerade gegeniiberliegende Stelle der Sch~delfl~ehe." 

In unserem Falle war das Sch~deldaeh unverletzt. Da die Ein- 
wirkung des StoRes in der Gegend des rechten Auges erfolgte, und der 
alte I-Ierd ebenfalls vorzugsweise im rechten Stirnhirn unten sail, so 
ist eine direkte Gewalteinwirkung mit resultierender Hirnquetsehung 
anzunehmen, ohne nachweisbare Gegenstol3wirkung. 

Thiem berichtet weiter, dab der~rtige Quetschungsherde zu keinen 
Ausfallserseheinungen (L~thmungen usw.) zu ftihren brauehen, wenn sie 
an Hirnteilen vorkommen, deren T~tigkeit und Bedeutung noeh ungekl~r~ 
sind. So finder man z. B. bei Sektionen nicht selten deutliche Zeiehen 
yon alten Quetschungsherden, die im Leben niem~ls Erscheinungen 
hervorgerufen haben. Daher kommt es vor, dal~ eine Quetschung, 
ja selbst Verlust reichlieher Gehirnm~sse stattfinden kann, ohne er- 
.hebliche StSrungen n~eh sich zu ziehen, - -  eine Beobachtung, die wir 
gerade w~hrend des Krieges des h~ufigeren zu machen Gelegenheit 
batten. Es braucht uns daher in unserem F~]le dureh~us nicht wunder- 
zunehmen, dal3 aul~er dem Verlust des RiechvermSgens bei H. keinerlei 
Ausf~llserseheinungen zu beobachten waren, d~ uns die Funktion der 
bei dem Traum~ betroffenen und in Mitleidenseha.ft gezogenen Hirn- 
partien im einzelnen noch ziemlieh unklar ist. Solehe F~lle finden sich 
mehrere in der Literatur besehrieben, und ich will die auch bei Thiem 
angezogenen hier beifiigen. 

Wiemuth berichtet yon einer ausgedehnten Zertriimmerung des Stirnbeins 
und Stirnhirns in~olge Hufschl~g; Heilung nach Deckung des Knochendefektes, 
so dab Verletzter wieder wie vet dem Unfal! als Schreiber t~tig war, ohne Be- 
schwerden zu haben. 

Dftrc~: GroBer Lochbruch bei einem 8]~hrigen Knaben. Nach 19 J~hren 
plStzlich Ted in epi]eptisohem Anfall; in dcr Zwischenzeit aul~er einzelnen An- 
f~llen in den ersten Jahren nach dem Unfall keine StSrungen. Die Sektion ergab 
eine walnul3grol3e Cyste im linken Stirnlappen. 

Diese S~irnhirnverletzungen kSnnen, besonders wenn sie rechts lokalisiert 
sind, nuch Ansicht vieler Autoren vSllig symptomlos verlaufen. Bei Herden im 
linken Stirnhirn beob~chtete man nicht selten StSrungen des Verstandes, Gleich- 
g~iltigkeit, J~ihzorn, Wi~zelsucht, fiberhaupt Charakterver~nclerungen. 

Es braueht uns also nieht zu wundern, wenn yon seiten der Stirnhirn- 
herde jahrelang keine Symptome ausgelSst wurden, zum~l diese Herde 
auch rechts lok~lisiert waren. 

Auf das Wesen der Gehirnquetschung br~uehe ieh hier nicht n~her 
einzugehen, da makroskopischer und mikroskopischer Befund beim 
Fall H. eindeutig darauf hinweisen, dab es sieh um eine sog. rote Er- 
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weichung  gehande l t  hat .  U n t e r  v ie len  ande ren  A u to re n  beschre ib t  
Kocher eine l~eihe yon  F~l len ,  wo nuch Contusio cerebr i  innerha lb  der  
I-Iirnmasse sich H e r d e  von h~morrhagischer  Erweichung  fandeI1. 

Wie  i s t  nun  der  Hei lungsvorg~ng in ana tomische r  t t i n s i c h t  ? U n d  
s t i m m t  unser  Befund  m i t  ande ren  beobaeh te t en  Befunden  f iberein? 

Thiem gibt uns dariiber eine kurze Zusammenfassung: ,,Der dutch Zer- 
triimmerung der Gehirnmasse breiig gewordene und dutch ergossenes Blur sehwarz- 
rot gefi~rbte Quetschungsherd (rote Erweiehung) erf~hrt dureh Diffusion des 
:Blutfarbstoffes in die umgebenden Hirnteile eine helle, gelbliche Verfi~rbung. Blur 
and Hirnbrei werden umgewandelt. Das Blutwasser wird dutch den Blur- und 
Lymphstrom entfernt, die roten BlutkSrperchen werden tells yon Leukoeyten 
aufgenommen, teils wird der Blutfarbstoff zu scholligem oder kSrnigem Pigment 
umgewandelt." Aueh die Ganglienzellen werden phagocytiert, nachdem sie zer- 
f~llen sind. Au~ diese Weise schrumpft der Quetsehungsherd allm~hlieh zu- 
sammen, das Bindegewebe der Gef~l~e und das Stiitzgewebe des Gehirns beginnen 
zu wuehern, u n d e s  entst~ht eine ~arbe, die braun oder gelb aussieht, vertieIt 
and verh~Lrtet ist. Diese kSnnen in ihrem feinfaserigen M:asehenwerk sehr lange 
verkalkte Ganglienzellen und Blutpigment beherbergen. Da es, wie auch in 
unserem Fa]le, yon grSftter Wichtigkeit ist, das Alter eines solehen Herdes oder 
einer solchen Blutung zu bestimmen, hat  D~rck in einer Tabelle die mikroskopisehen 
Veriinderungen zus~mmengestellt, die weii~e and rote B]utkSrperehen in ver- 
schiedenen Zeitri~umen erleiden, da diese nach seinen Angaben die besten Anhalts- 
punkte Iiir eine Altersbestimmung ergeben. Die Zeit, die in unserem Falle das 
Trauma, das fiir die anatomisehen Ver~nderungen und ~e, rbenbildungen mal l  
gebend war, zuriieldiegen haul3, darf nach dieser Tabelle auf Jahre geschi~tzt werden. 

Thiem bemerkt dann noeh, daft bei Quetsehungsherden innerhalb der Him- 
masse dureh Aufsuugen der Blutmassen und I~Iirntriimmer Hohl. und Sp~ltriiume 
entstehen, die bei grSl~eren tterden dutch Wucherung des Stiitzgewebes nicht aus- 
geftillt werden kSnnen. Es entsteht ein6 meist mit serSser Fliissigkeit gefiillte 
Cyste, welche sich im Laufe yon Monaten (lurch derbes Bindegewebe abkapselt~ 
Die Beo]~aehtungen sind im wesentlichen durch die Arbe;.t yon Bhem besti~tigt 
and  in mancher Hinsieht erg~nzt worden. 

Den eben besehriebenen Vorgang sehen wit in vollendeter Weise in unserem 
Falle ausgebildet. 

Keppen kommt am Schlusse seiner Abhandlung zu gleiehen Ergebnissen. 
Er  schreibt, dal~ bei Gewalteinwirkungen anf den Seh~del ~irnverletzungen h~u~ig 
auch bei unverletzten Knochen zu beobachten seien. Dal~ man Zertriimmerung 
nnd blutige Infiltration des Gewebes tinde, aus welehen Herden sieh spgter Narben 
nnd cystische Defekte entwiekelten, lJmgekehrt erlaubt er aus dem Vorhanden- 
sein so]cher Vergnderungen den SehluB, daft ein Traum~ stattgefunden haben 
miisse. Das ausgetretene Blur kSnne unter Umstgnden ~ul~erordentlich lange in 
Gestalt yon 1)igmentkSrperchen aufgespeichert werden. 

Eine weitere Frage erhebt sich nun: Wie werden die Gefi~fte nach einem 
solchen Trauma anatomiseh ver~ndert ? Da ich an sp~Lterer Stelle noch eingehend 
auf posttraumatisehe Gef~ftveri~nderungen an der Hand der diesbeztiglichen 
Literatur eingehen werde, and dabei aueh den Umstand beriicksichtigen werde, 
inwieweit bei bereits dutch irgendwelche Erkrankungen alterierten GefiiBen eine 
Predisposition zu den Folgen, die dutch Traulneu hervorgerufen werden, ge- 
schaffen ist, geniigt es, wenu ich hier darzulegen versuche, dal3 eine posttraunIa- 
tisehe Aneurysmenbildung im Gehirn mSglich und in unserem Falle als wahr- 
scheinlieh anzusehen ist. 
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]~eichardt hat in seinen interess~nten Ausfiihrungen sieh bezfiglieh der Gef/~B- 
wandver~.nderungen durch meehanische Ursachen in dem Sinne ge/~ui]er% dab 
ein Trauma bei direkter Einwirkung umsehriebene St6rungen des Zirkulations. 
apparates hervorrufen kann, z. :B. eine Aneurysmabildung odor ]okale Veffettung 
bzw. Iqekrose einer Stelle der Ge~Bwand. 

v. Monakow nimmt eine gestSrte Ern~hrung mancher Gef/~e infelge un- 
geniigender Z~rkul~tion i m  Bereieh der erweichten Part!eu an mit konsekutiver 
I~ekrose der Gef~Bwand, evtl. Bildung yon Ektasien oder Aneurysmen. 

Joshikawa konnte bei seinen an Ratten angestellten Versuchen (Fall eines 
Gewiehts aus bestimmter HShe auf den Seh/~del der Tiere) nur reine Blutungen 
in die Hirnmasse und Quetschungsherde, aber keine Aneurysmeubildung linden, er 
h~lt es jedoeh fiir mSglieh, dab dieselben bei anderer Yersuchsanordnung auftreten. 

Thiem schreibt hierzu, dab bei 3Iensehen durch ReiBen der Gef~B~unenhaut 
entstandene Aneurysmen bisher nur an den grSi]eren Gefi~Ben des Hirngrundes 
beobaehtet wurden und f~hrt dann fort: ,,Der anatomisehe Naehweis der Vet. 
~nderungen, welche zu Sps Veranlassung geben, steht also noeh aus." 

Von Aneurysmen im Gehirn naeh einem Trauma spreehen ferner uoch Killian 
und Lebbert. 

Aus  d e m  W e r k e  Gowers e n t n e h m e  ich:  , ,T raumen  s ind e ine  se l tene  
Ursache  ffir Gehi rnaneurysmen.  E in  A n e u r y s m a  k a n n  sich l angsam 
nach  e inem Schlag oder  F a l l  auf  den  K o p f  entwickeln ,  augenscheinl ich  
irdolge der  Yer~nderung  der  Gef~Bwandung, welche durch  eine auf  sie 
i ibergehende  En tz i i ndung  zus t ande  k o m m t .  M6glicherweise wird d ie  
Gefi~Bwandung in  manchen  F/ i l len  d i r ek t  l/~diert". 

Zangerhans ist der Ansieht, dab Hirngef~l]e, besonders dann, wenn sie krank 
waren, vielleicht auch wenn sie besonders zart sind, z. ]3. bei Kindern, dureh ein 
Trauma direkt geseh~digt, oder indirekt derartig beeinflui]t werden k6nnen, ,,dal~ 
sie ihren normalen Tonus einbiiBen oder durch An~mie und Ern/~hrungsst6rungeu 
materielle Ver/~nderungen erleiden. Im wesentl/chen w/rd es sich, wenn daraus 
elne st~rkere Blntnng resultiert, um Bildung yon Aueurysmen handeln." 

Es wird also die M6gliehkeit eines Rupturaneurysmas naeh einem Trauma 
yon den allermeisten Autoren zugegeben, wenng]eich aneh die Beobaehtungen 
dariiber bis heute noeh ~nBerst dfifftig sind. Aueh Dietrich ergreift in seiuer 
neuesten Arbeit fiber die Thrombose naeh Kriegsverletzungen zu der Frage der 
Bildung des traumatisehen Aneurysmas das Weft, dessen Entstehung im Hirn 
er ebensogut wie an jeder anderen K6rperstelle fiir m6glicb h/~lt. Er sehreibt, 
anlehnend an l~ibbert, dab aus einem vollst~ndigen oder teilweil]en EinriB des 
Blu~ gegen des anliegende Gewebe dr~ngt und sieh ein Bert forint, bis Druek und 
Widerstand ausgegliehen sind. Die herabgesetzte Str5mung sowie die Uneben- 
heiten der Innenwand gel2en giinstige Bedingungen ab fiir des Haftenbleiben der 
Blutpl~ttehen und Leukocyten, die zusammen mit dem Fibrin den prim/~ren 
Aneurysmasack bilden. Von innen her entstehen erneute Anlageruugen der- 
artiger Sehichten und so der zwiebelseh~lenurtige ]3an vieler friseher Aneurysmen. 
Trifft der Blutdruek eine Stelle des Sackes, deren Unterlage unr geringen Wider- 
stand bietet, so erfolgt ein Durehbruch und es entsteht ein sekund~res Hamatom 
oder :Blutung nach auBen. 

E ine  l e t z te  wicht ige  F r a g e  bedar f  noch der  ErSr te rung ,  das  i s t  de r  
Z u s a m m e n h a n g  der  Epi leps ie  m i t  dem T r a u m a  einersei ts  und  dem 
pa tho log i sch-ana tomischen  Befunde  andrersei ts .  DaB ein T r a u m a  m i t  
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tfirnverletzung eine Epilepsie hervorrufen kann, ist eine l~ngst bekannte 
und unbestrittene Tatsaehe. Ti lmann  sagt z. B. hierzu: ,,Wir wissen, 
dab oft erst viele ~ona te  und Jahre naeh einem Sehideltrauma ein 
epileptischer Anfall sich einstellt, der, wenn die Zentralregion verletzt 
ist.. in der der verletzten Gehirnpartie entspreehenden Muske]gruppe 
beginnt. Entspricht die Verletzungsstelle des Gehirns nicht der Zentral- 
region, dann sehen wir einen epileptischen Anfall allgemeiner 1Natur, 
der das ]~ild einer genuinen Epilepsie bietet, der nnr die Eigentfimliehkeit 
hat, dub ein Trauma des Grol~hirns tiberhaupt vorgelegen hat ."  In  
ihnliehem Sinne iuBern sieh eine ganze lleihe yon Autoren. Die langen 
Zeitr~iume zwischen Trauma und Epilepsie sind iibrigens gar nicht 
so selten, als man annehmen sollte. So is t in der Literatur eine ganze 
l%eihe yon Fil len beschrieben, bei denen die Krampfanfi~lle erst viele 
gahre naeh dem Unroll auftraten. Alle Fi l!e  sind pathologisch-ana- 
tomisch untersucht, und es wurden entweder Cysten oder Erweiehungs- 
herde als Grundlage der Anfille festgestellt, i Ti lm ann  land unter seinen 
Fillen zweimal bei der Operation eine Cyste. Einmal mul]te dieselbe 
auf einen 8 J~hre, das zweitemal auf einen 10 Jahre dem ersten epilep- 
tischen Anfall vorausgegangenen Unfall zuriickgefiihrt werden. Wir 
dfirfen also mit l%echt annehmen, dai~ auch die Epilepsie, sei es direkt 
ocher indirekt, dutch die Cysten oder das rupturierte Aneurysma, die 
durch das Trauma vor 10 Jahren entstanden waren, hervorgerufen 
wurde. 

Ffir uns erhebt sieh nun die Frage: Kann und muir der vorliegende Fall 
als ein Fall yon posttraumatischer Spitapoplexie bezeichnet werden ~. 
Unserer Meinung naeh ja, denn die Forderungen, die im Lau{e der 
Jahre als mal~gebend hierfiir geltend gemaeht worden sind, dfirften 
wohl wie selten in einem der sonst besehriebenen Fglle erfiillt sein. 
8ehen wir uns diese Forderungen ngher an. 

I~ach Thie'r~ verstehen wit untcr einer posttraumatisehen Spitapop]exie 
einen nicht unmittelbar an einen Unfall sieh anschlieBenden, sondern kiirzere 
oder lgngere Zeit danaeh auitretenden, aber (lurch diesen Unfall hervorgerufenen 
Schlaganfall. Alle 8ehlaganialle, die nur dutch ~Naehblutnngen aus einer beim 
Unfall seibst entstandenen Gefg6verletzung entstanden sind nnd die erst mit 
zunehmendem Druek des :Blutergusses im Laule der dem Unfa]l folgenden 8tunden 
nnd Tage Erseheinungen hervorrulen, seheiden hierbei aus. Ebenso seheiden aus 
jene seheinbaren Sehlaganiiille, die nicht dutch das Platzen eines :BlutgefiBes~ 
sondern durch Verstopfen desselben (Embolie und Thrombose)entstanden sind. 
Ferner diirfei~ nieht hinzugereehnet werden die ~i)ontan eintretenden 8chlag- 
anfAlle, welehe nur l~olgen der nati~rliehen Fortentwicklung eines helm Verletzten 
sehon vorhanden gewesenen Leidens (Schlagaderwandverinderung infolge Arterio. 
slderose, Nierenerkrankung, Syphilis nsw.) sind und die wahrscheinlieh aueh 
ohne den Unfall zustande gekommen wiren, und bei denen somit der Zusammen- 
hang nur ein rein zeitlicher ist. 

Die Forderungen Stadelmanns ftir den Zusammenhang zwischen Trauma and 
Apoplexie sind : Der Patient mllB vor dem Unfall gesund gewesen sein, darf keinerlei 
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Zeichen yon Gef~Bver~nderungen, Lues, Nephritis oder Potus aufweisen und daft 
nichb im Alter sein, wo Arteriosklerose meist v0rhanden ist. Ferner mul3 das 
Trauma ein erhebliches gewesen sein, und die Erscheinungen der Gehirnerkr~n- 
kungen mfissen sich unter nnseren Augen entwickelt haben. 

Israel nimmt folgende Grundbedingungen an: ,,Erstens, es muB eine G ew~lt. 
einwirl~ung auf den Seh~del erfolgt sein. Zweitens mul~ eine Blntung, welehe die 
sp~te Folge einer ZerreiBung, Quetsehung oder Erwe]ehung ist, im Gehirn ent- 
standen sein. Drittens mul~ die Hirnerkrankung ihren Sitz in der Umgebung der 
Hirnhbhlen, wombglieh des vierten Ventrikels im Sinne Bollingers haben." Der 
letzte Punkt gilt natfir]ich nur ~iir den Teil der Falle, fiir die eine Erkl~rung nach 
BoIlinger in Betracht kommt. 

Ferner verlangt er, dab der Tod erstcns unter den Erscheinungen eines Sehlag- 
anfal]es eintritt, zweitens einige Zeit nach der Verletzung effolgt, drittens mfissen 
bei der Sektion nicht eine Summe kleiner Blutungen, wie sie Duret in seinen Ver- 
suehen feststellte, sondern eine oder mehrere grol]e Blutungen gefunden werden, 
welehe imstande sind, einen Sehlaganf~ll zu bewirken. 

Andere Autoren suehen die Zeit zwischen Trauma und Apop]exie in gewlsser 
Weise zu besehranken, ffir die Kurt Mendel als HSehstmal3 9 Monate annimmt. 

Unserer Ansicht naeh kommt es weniger auf die GrS~e dieses Zeitraumes an, 
~ls d~r~uf, da~ die Erseheinungen des Traumas bereits in gewissem M ~ e  ab- 
geklungen sein sollen, wenn die Apoplexie einsetzt. 

ttuwald endlich kommt am SehluB seines sehr iibersiehtliehen Sammel- 
referats zur Abfassung einer Anzahl l~unkte, deren Berfieksiehtigung ihm bei der 
Entseheidung iiber eine posttraumatische Spatapoplexie wiehtig erseheint. Sie 
enthal~en im wesentliehen auch das, was in den angeffihrten Bemerkungen bereits 
gesagt ist. 

Vielem, was die  versch iedenen  A u t o r e n  fiber die  zu ve r l angenden  
F o r d e r u n g e n  bezfiglich einer  p o s t t r a u m a t i s c h e n  Sp~tapoplex ie  schreiben,  
k a n n  m a n  ohne weiteres  b e i s t i m m e n ;  einiges mSehte  ich abe r  ge rade  
i m  Hinb l i ek  auf  den  yon  mi r  verSffent l ich ten  Fa l l  nich~ unwider sp rochen  
lassen resp.  es ergKnzen. D e n  Grunds~tzen  Thiems, die  a l le rd ings  
mehr  auf  eine Def in i t ion  des Begriffs  h inauslaufen,  k a n n  m a n  in ih re r  
K l a r h e i t  und  ]ogischen Dars t e l lung  nu r  in j eder  Weise  be ipf l ich ten ,  
j edoch  seheinen mir  die  F o r d e r u n g e n  Staclelmanns etwas re ichl ieh weir  
zu gehen und  ich glaube,  m a n  wfirde u n t e r  ihrer  exak ten  Durchf i ih rung  
noch viel  se l tener  einen e inwandfre ien  Fa l l  yon  t r a uma t i s e he r  Sp~t-  
apoplexie zu sehen b e k o m m e n  als je tz t .  W e n n  m a n  jedoch e twas  
weniger  engherzig  sie ledigl ich als R ich t l in ien  auffaBt, so seheinen sie 
mi r  n i eh t  ungee igne t  zu sein, u m  mi t  ihrer  Hi l fe  die  R ich t i gke i t  und  
Rech tm~Bigke i t  der  genann ten  Diagnose  naehzupri i fen.  Sowohl Thiems 
wie auch Stadelmanns ] t 'orderungen s ind  in unserem Fa l l e  res t los  erffi]lt. 
H.  war  vor  dem T r a u m a  gesund,  dasselbe  war  sehr  erhebl ich und  wohl  
geeignet ,  e ine H i r n v e r l e t z u n g  herbeizuff ihren.  E r  h a t t e  weder  Lues  
(Wal%. negat iv) ,  noeh Nephritis, noch Arter iosklerose ,  noch sonst ige  
Gef~l~erkrankungen. Die  I-I irnerscheinungen,  n~mlich die Epilepsie0 
haben  sieh un te r  den  Augen  des beobach tenden  Arz tes  entwJckelt .  
N u r  ein einziger  P u n k t  i s t  n i ch t  ganz efffil l t ;  - -  es mul3 ein gewisser  
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Alkoholabusus vorhanden gewesen sein, da der Pat ient  nach dera Sturz 
verrautlich infolge der Alkoholkarenz, die die Krankenhausbehandlung 
mit  sich brachte, das Delirium bekara. I ra  tibrigen wird an keiner Stelle 
der ICrankengeschichte dieser Punkt  noeh einmal beriihrt.. Aber ieh 
gestehe, dab ich ihn trotzdera nicht fiir belanglos halten wiirde, wenn 
nicht der Fall infolge des vorhandenen Aneurysraas so besonders ge- 
af ter  ware. Dieses Aneurysraa, das durch sein Platzen die Apoplexie 
verursachte, kann nur dureh das Trauma  entstanden sein, wie der ana- 
tomische Befund ja einwandfrei feststellen l~Bt, und niema]s auf Grund 
einer Gef~{~ver~inderung, die auf AlkoholmiBbrauch zur/ickzufiihren 
ware. In  diesera Falle miiBten ja die iibrigen Gefiifie zum raindesten 
wenn auch geringfiigige Ver~nderungen in diesem Sinne aufweisen, 
denn ohne diese ist die Bildung eines RUl0turaneurysmas, die das Bersten 
eines Gef~ges voraussetzt, ganz undenkbar.  Solche Ver~nderungen sind 
abet  in keiner Weise vorl~anden; ira Gegenteil, die Gefal3e sind vSllig 
normal und zeigen i iberhaupt keinerlei pathologische Ver~nderungen. 
Dies ist aueh der Grund, weshalb ieh die Forderungen der genannten 
Autoren nicht so scharf aufgefaBt haben ra6ehte, da es doch iramer, 
wie in diesem Falle, exakt  naehweisbare Ausnahmen geben kann, 
die dann um so raehr dafiir spreehen, diese Forderungen nur als Anhalts- 
punkte  zur Sieherung der Diagnose heranzuziehen. 

Israel kann ieh his auf zwei Punkte  v611ig beipfliehten. Meiner Ansicht 
naeh - -  und nicht nur mein Fall, sondern eine ganze Reihe anderer 
in der Literatur  beschriebener best~tigen dieselbe - -  braueht  die be- 
treffende Hirnerkrankung durehaus nicht an den yon Bollinger be- 
zeiehneten SteIIen lokalisiert zu sein. Dies kann nur ftir eine bestimrate 
Anzahl F/ille zutreffen, deren Meehanik man im Sinne Bollingers sieh 
zu erld~iren bereehtigt Itihlt, aber es liegt durchaus kein Grund vor, 
dies zu verallgeraeinern und wahrscheinlieh will Israel es auch nur in 
diesera Sinne vers tanden haben. Wenn er ferner yon den Zeiehen 
des Sehlaganfalles sloricht, so ist das insofern nicht ganz klar, well 
man nicht weig, ob darait  die klinisehen Zeiehen geraeint sind. Jn diesem 
FalIe miiBte man aus Griinden, die ieh welter oben bereits einraM dar- 
gelegt babe, dera natfirlich widersprechen, da ein Schlaganfall je 
naeh dera Sitz iiberhaulot keine der iibliehen Syraptorae ira Gefolge 
zu h~ben braueht. Fiir die Zeit, wie Mendel es rut, ein best immtes 
I t6chstmag anzusetzen, hat  raeiner Meinung naeh keine Bereehtigung. 
Er  hat  willkiirlieh 9 Monate angenomraen, weil in den bis dahitn vor- 
]iegenden F~llen die H6ehstzeit  in diesera Fal]e eben 9 Monate betrug. 
Dann ist er abet  gezwungen, jedesraal, wenn in einera neuen Falle 
ein langerer Z~Ssehenraum naehgewiesen werden kann, sein Urteil 
dahingehend zu revidieren. Eher  w~ire man bereehtigt, die Kiirze des 
Zwisehenrauraes in einer gewissen Weise abzugrenzen, abet nieht will- 
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ki i r l ich nach  S tunden ,  sondern  durch  die  Forde rung ,  dab  d i e -E r sc he i -  
nungen  des T r a u m a s  bere i ts  in gewissem MaBe abgek lungen  sein miissen,  
ehe die  Apoplex ie  erfolgt.  

I ch  g laube  durch  diese Dar legungen  wohl die Berech t igung  naeh-  
' gewiesen zu haben,  den  Fa l l  I t .  als einen Fa l l  p o s t t r a u m a t i s c h e r  Spgt -  

apoplex ie  zu bezeiehnen.  
Wenn  ich nunmehr  dazu  iibergehe, die bisher  in der  L i t e r a t u r  ver-  

5f fent l ich ten  FMle  yon  p o s t t r a u m a t i s c h e r  Spg tapop lex ie  in k n a p p e r  
F o r m  e inmal  zusammenzus te l l en ,  u m  sie bezi igl ich ih re r  En t s t ehung ,  
Beur t e i lung  und  E rk lg rung  einigen Vergleichen zu unterz iehen,  d ie  
auch im Hinb l i ck  auf unsere  Auffassung des Fal les  I-I. n ich t  un in te re s san t  
sind, so k a n n  ich reich ira. wesent l icben  an  das  anlehnen,  was H u w a l d  
ira J a h r e  1902 in seinem m i t  gro•er Miihe und  Geschick zusammen-  
ges te l l t en  Sammel re fe ra t  uns beschr ieben  hat .  I ch  fiige dabe i  die FMle  
hinzu, die  nach  seiner  Zei t  verSffen~licht  wurden,  soweit  sie mi r  zu-  
g~nglich waren.  

1. Adam: Knabe, 11 J~hre, stiirzt riiekwgrts auf die harte Stral~e. l~ach 
kurzer ]3ewui~tseinsst5rung Wohlbefinden. 5 Tage sp~tter Bewul~tlosigkeib, Lgh- 
mung des linken Armes und Beines und des linken Nervns facialis. Sektion: Im 
rechten Thalsmus opticus haselnul3groBer toter Erweichungsherd. Gethl~erkran- 
kungen iehlen. Xeine Knochenverletzung. :Blutbeule auf dem Xopfe rechts. 

2. Bollinger: Maler, 26 Jahre, erh~lt Schlag auf den KopL Nach 20 Tagea 
pl5tzlich Kopfschmerzen, .Benommenheit. Nach 32Tagen Exitus. Sektion: 
Fissura tab. int. ossis pariet, sin. Intrameningeales Hgmatom ]inks fiber der 
ganzen Hemisphere. Die Wandung des erweiterten vierten Ventrikels ist mit 
geronnenem Blur bedeckt. Capill~re Apoplexien der Medulla. Mikroskopiseh: 
Die Wand des vierten Ventrikels zeigt die Zeichen l~nger bestehender, nekrotischer 
Erweichung. 

3. Bollinger: Fail einer Lehrerin auf die Stirn. 12 Tage keine Erseheinungen; 
dann SchDganfa]l und Tod /nnerhalb 2 Stunden. Sektion: Keine Knachenver- 
letzung. Wand des vierten Ventrikels und der Wasserleitung, die erweitert ~st, 
zertrfimmert. Im vierten Ventrikel Blutgerinnse]. Die Gefgi3e zeigen im Mikro- 
skop keine pa~hologisehen Ver~nderungen. 

4. Bollinger: Mgdchen, 13 Jahre, Sturz beim Schlittschuhlaufen. Xeine Be- 
wul3tseinsstSrnngen. Naeh mehreren Wochen plStzJieh Kr~impfe, Somnolenz und 
Ted naeh 11/2 Stunden. Sektion: Zwischen rechtem Sehlgfen- und Hinterhaupt- 
lappen frischer Herd einer Apoplexie. Von hier aus Durehbruch in den reehten 
Seitenventrikel. Alle Ventrikel mit ]~lut gefiillt. Mikroskopiseh deutet keine 
Vergnderung auf etwa vorhanden gewesene Erkrankung bin. 

5. Botlinger: 70jghrige Frau, Fall auf den Kopf, nach einiger Zeit Tod. 
Sektion: In der Wand des vierten Ventrikels apoplektischer Herd, keine Knochen- 
verletzung. 

6. Bruns: 41 jghriger Schlosser erleidet heftigen Stol~ gegen den Kopf. i~ach 
4 Tagen im Ansehlul~ an starkes Niesen Schv~ndel, Ubelkeit, Erbrechen, sp~tter 
Bewu~tlosigkeit- tags darauf Tod im Kom~. Sektion: Corpus striatum und 
Thalamus optieus vSllig zertriimmert und roller B]utklumpen. Die naeh Spiilen 
zt~rfiekbleibende HShle wird yon einer spindel~6rmigen, aufgetriebenen Arterie 
durchzogen, die einen ~il~ aufweist. Der Ver~asser erldgrt sieh den Vorgang so, 
dab das Trauma infolge Gegenstol~wirkung eine :Erweichung der erw~ihnten Gebiete 
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hervorgerufen hat, die zur Folge hatte, dab die in ~hrera Bereieh liegenden Gef~be 
eine Entlastung des Seitendruekes und ~bergewichtigkeit des Innendruckes er- 
fuhren. Dadureh entstand das spindel~Srmige Dehnungs~neurysraa, das info]ge 
des dureh das iNiesen bedingten ~berdruekes platzte. Verfasser nirarat aueh lokale 
Gef~bwandver~nderung ira Sinne einer fettigen Degeneration an. Die iibrigen 
Gef~Be sind o.B. 

7. Frank:  5 Monate nach einera Kopftrauraa SehlaganiM1. Am Boden des 
rechten Hinterhorns fund sieh ein kleiner Ecweiehungsherd. Ira ltentenverfahren 
werden zwei Gutaehten erstattet, wovon das eine dahiu lautet, dab es durch die 
Verletzuug zu der obenerw~hnten Sch~digung der I-Iirnsubstanz gekoraraen sei; 
hierzu sei auberdera noch die dutch eine vor der Apoplexie sehon aufgetretene 
Influenza hervorgerufene Gef~Bseh~digung der kleinen Hirnge~be gekoramen, 
die eine Hirnblutung zura raindesten beschleunigt habe. Der andere Gutachter 
h~lt lediglieh das letzte Moraent der toxisehen Gef~bseh~dSgung ffir die Ursaehe 
der Apoplexie. Das Gerieht schliebt s[eh dera ersten Gutaehter an und erkennt 
auf Hinterbliebenenrente. 

8. Kob: Frau, etwa 30 Jahre, erh~it in der Trunkenheit Faustsehl~ge auf den 
Kopf. Keine BewubtseinsstSrung. iNaeh 11 besehwerdefreien Tagen plStzlich 
Erbreehen, Bewubtlosigkelt und Schielen. l~ach wenigen Stunden Tod. Sektion: 
Wand des rechten Seitenventrikels zertrfiraraert. Er selbst rait dunke/rotem 
Blutgerinnsel ungeftillt. Ira dritten Ventrikel aueh ein Blutgerinnsel, Keine 
Arteriosklerose. 

9. Kolben: Potator zog sich ira l~ausch dureh l~Ml eine ldaffende Kopfwunde 
zu, die heilte. Keine BewubtseinsstSrung. sparer Klagen fiber Kopfschraerzen 
und Ged~chtnissehw~che. Mehrere Woehen sparer wieder im l~ausch Sehlaganfall. 
Patient wird ohne ~ubere Verletzung aufgefunden. Am gleiehen Tage Exitus. 
Sektion ergibt einen Knochenrib ara Seh~deldaeh ira Bereich der 1Yarbe, die naeh. 
weisbar vora ersten Fall herrfihrte und eine grobe ttirnzertriiramerungsh6hle, 
die dera Knochenrib entsprieht. Diese and das uragebende Gewebe Mud mit 
frisehera Blur durchtr~nkt. Verfasser nirarat ~n, dab Mch beim ersten FM] ein 
Erweiehungsherd bildete, in den dann sparer die Blutung erfolgte. 

10. Kron:  Einera MMer, 31 Jahre, fiel sehwerer Gegenstand auf den Kopf. 
Spfirte nur Sch~Sndel, Kopfsehraerzen, Ohrensausen. Naeh 8 Woehen pl5tzlich 
Ohnmaeht und Erbreehen. Dies wiederholt sieh einige Woehen sparer nozh einmM. 
Fast 31/e Monate naoh dera Trauraa SchlaganfM1 und Exitus. Kein Potator. 
Wal~. negativ. Sektion: Blutungen in das Zentrura semiovMe, die Capsula externa 
und den ~uBeren l~and des Linsenkerns auf der reehten Seite. Verfasser h~lt 
eine Disposition der Gef~be ffir raSglieh, da Patient Bleikolik hatte. 

11. Lewkowitsch: Knabe, 81/~ Jahre Mr, f~llt ~uf den Hinterkopf. Weder 
s Verletzung noeh BewuBtseinsstSrung. 12 Stunden sparer Kopfschraerzen 
und BewubtlosigkMt. Ara 5. Tage reehtsseitige Heraiplegie und Aphasie. V51liges 
Abklingen der Erseheinungen und yon Zeit zu Zeit nur noeh AnfEl]e yon Kopf- 
schraerzen und Bewubtlosigkeit, bis 8/4 Jahre sparer plStzlich der Tod eintritt. 
Sektion: Alter Erweiehungsherd ira linken Sehl~fenlappen. Vierter Ventrikel und 
Aqu~dukt yon Blutgerinnsel gefi~llt. Untere H~lfte der Pons und oberer Absehnitt 
der l~Iedulla dutch Blur zerstSrt. Gef~be o . B .  Chronisehe interstitielle 
Nephritis. 

12. Mayer: Maurer, Sturz auf den Kopf, 3 T~ge bewubtlos. Naeh anf~nglieher 
Wiederkehr des Bewubtseins ein Zustand yon Soranolenz, der am 11. T~ge naeh 
dem UnfMle durch den Tod beendet wird. Sekt~on: Das linke Corpus striatura 
zeigt einen frisehen Blutungsherd. Blutergub ~lteren Daturas fiber dera Bereieh 
des ]inken Oecipit~Happens. Am Boden des dritten Ventrikels frisehe Blutung. 
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Starke Arterioslderose. Chronische Nephritis. ]Die mikroskopisehe Untersuchung 
best~tigt alas ~Itere Datum des Blutergusses nach der Di~rckschen Methode. 

13. Masur]ciewicz: Sturz veto Rad. Weder Bewul~tlosigkeit noch Folge- 
erseheinungen. 3 Monate spiter zweiter Sturz. 2 Tage danach tritt unter Kopf. 
schmerzen reehtsseitige Li~hmung aof. Am 15. Tag naeh dem Sturz Krimpfe 
links und Exitus. Sektion: Gro~er Blutungsherd im Bereich des linken Thalamus 
opticus, der in den ]inken Seitenventrikel durchgebrochen isv. Im dritten Ven- 
trikel dunkles, flfissiges Blur. In der Mitre der linken vorderen Zentralwindung 
haselnuggrol]e, runde, glattwandige H6hle mit brauner Fltissigkeit geiiillt. In 
der linken Briickenh~lfte ebenfalls ein kleiner Herd. 

14. Michel: Werkfiihrer, 65 Jahre, erh&lt Schlag gegen den Kopf. Kopf- 
schmerzen, keine Bewul~tseinsstSrungen. Am 7. Tage treten Zeichen einer schweren 
Hirnblutung au~, der der Patient am folgenden Tage erl!egt. Sektion: Ausgedehnte 
h~imorrhagische HShlen und Herde im reehten H~nterhauptlsppe=a, die in den 
rechten Ventrikel und nach auBen in die Meningen durchgebrcehen sind. Die 
Wandausldeidungen, besonders des rechten Ventrikels, zeigen Blutaustritte. 
Arteriosklerose. Alkoholismus. 

15. Stadelmann: Patient bekommt 4 Wochen naeh einem Schlage auf den 
Kopf plStzlich epileptische Aniille, die sich so hiufen, dal~ Patient in wenigen 
Tagen zum Exitus kommt. Sektion: Erweichungen eireumscripter Abschnitte des 
Gehirns, vor allem der l~inde and :Blutungen. Diese erkli~rt der Yerfasser dadureb, 
da~ durch den Sch!ag auf den Xopf ZirkulationsstSrungen in verschiedenen, be- 
senders stark betroffenen Gehirnpartien entstanden, die zu Erweichungen ftihrten, 
die zuersr latent verhefen, bis :Blutungen hinzukamen, die dann die ersten mani- 
festen Erseheinungen (Epilepsie) auslSsten. Da keine wichtigen Zentren getroffen 
waren, verlief die Blutung nieht unter dem Tilde der gewShnl!chen Apoplexie. 

16. Trnk, a: Seldat erlitt Pferdehufschlag auf den linken Prec. mastoid. Die 
ersten 3 Woehen nut Gehirnerschiitterungssymptome. ])ann plStzlich Erschei- 
nungen yon Hirnblutungen an der Basis mit den versehiedensten Symptomen. 
8 Wochen'nach dem Unfall Exitus. Sektion: Haselnul~grol~es Hi~matom aus der 
Art. vertebr, dextra der Pens und Medulla obl. aufsitzend. 

Die ng~ehsten 7 F&lle sind nut klinisch als postt.raumat:sche Sp~ttapoplexien 
diagnostiziert, es fehlt also die sehr wiehtige Kontrolle des Sektionsbefundes. 
Dennoch m6chte ich sie der Vollsti~ndigkeit halber nieht gem unerwi~hnt lassen. 

1. Bohne: Dachdecker stiirzte 5 m ab auf die linke KSrperhilfte. Kein Er- 
brechen, keine Bewu6ttosigkeit. Naeh 60 Tagen Apoplex~e. Patient wurde allen 
Bedingungen Stadelmanns gerecht. 16 Woehen nach dem Unfall zweite Apoplexie 
und 24 Stunden sparer eine dritte. Die spitere immer heft get als die voran- 
gehende. Da sich zuerst Augensymptome herausbildeten, glaubt der u 
an eine Wandsehgdigung in der Gegend des vierten Ventrikels und Aqugdukts, 
die den Ausfallserscheinungen entspreehen wiirde. Die sp~ter auftretenden t{emi- 
paresen erkli~rt er sich durch weiteres Fortschreiten der Blutungen in die ent- 
sprechenden tIirngebiete. 

2. Hochheim: Fall, we 8Woehen naeh einem Xopfunfall eine Apoplexie 
eingetreten ist. Mit Riicksieht darauf, dal3 der Fall nich~ zur Sektion kam, legt 
sieh der Verfasser nicht auf die Diagnose posttraumatische Sp~tapoplexie lest. 

3. Schuster: 18j~hriger Arbeiter, Fall auf die ]inke Kopfseite. Bewul~tlosigkeit, 
Erbrechen. Rechtsseitige Abdueenslghmung. ~Tach 21 Tagen, da Li~hmnng zuriick- 
gegangen, als geheiI~ entlassen. Nach 3 Tagen beim Bticken wieder Erbrechen, 
Kopfsehmerzen and reehtsseitige Halbseitenlghmung. Riickg~ng der Li~hmung 
and En~lassung als geheilt nach 4 Monaten. Verfasser ]~l~t es dahingestellt, ob 
sieh nach dem Trauma eine Erweiehungsnekrose des Gehirns mit sekundgrer 
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GefgBdegeneration in den erweichten Partien gebildet hat, oder eine primgre, 
direkte oder indirekte Gef~tBschgdigung mit oder ohne Erweichungsnekrose des 
Gehirns. Jedenfalls nimmt er pathologische Vergnderungen der Gef~wgnde an, 
um die verhgltnisms geringe Anstrengung zu erklgren, die n6t,;g war, bei dem 
Patienten die Apoplexie auszul6sen. 

4. SchloHer: Student erhalt Schlag auf den Kopf. Keine ]~eschwerden, 
2 Stunden sparer, die er geschlafen hat, erwaeht er mit-einer linksseitigen Hemi- 
plegie. Eine Trepanation ergab keinen Anhalt fiir ein H~mutom. Verfasser nahm 
daher eine Nachblutung im Gehim an. 

5. Thiem: Patient~ 22 Jahre, verletzt sic, h beim If all die rechte Kopfseite. 
Keine BewnBtseinsstBrung. 3 ~onate sp~ter Kr~mpfe im rechten Bein. 8 Mon~te 
nach dem Trauma Schlaganfall mit teilweiser L~hmung der rechten Kbrperh~lfte. 
Kraftiger Mann ohne erbliche Belastung. 

6. Thiem: Patient, 30 Jahre, f~llt auf den ttinterkopf. Gehirnerschtitterungs- 
erscheinungen, die bald abklingen. Nach 3 Wochen plbtzlich L~hmung der rechten 
Kbrper- und Gesichtsh~lfte, fiir die aul~er dem Unfall keine Ursachen in Frage 
kommen. 

7. Wimmer: Patient erleidet einen Kopfunfall, war nicht bewul~tlos und verlor 
erst nach einer Viertelstunde eine halbe Stunde l~ng das Bewul~tsein. Am 3. Tage 
nach dem Unfall L~ihmung yon Arm und Bein. Yerfasser kommt, nachdem erst 
mit ttflfe eines positiven Babinski eine halbseitige, hysterisehe L~hmung aul~er 
Bereieh der M6glichkeit gebracht wird, zum Sehlul~, dab es sich um eine Sp~t- 
apoplexie naeh Trauma handeln miisse. 

E in ige  wenige F~l le ,  die Huwald  auch in  se inem Re fe r a t  erw~hnt ,  
s ind  noch beschr icben,  wo m a n  kl in isch zwar  eine p o s t t r a u m a t i s c h e  
Sp~tapop lex ie  d iagnos t iz ie r te ,  sich abe t  be i  der  Sek t ion  ein re iner  Er-  
weichungsherd  ohne B lu tung  vor fand .  Die  F~l lc  scheinen mi r  ~us d iesem 
Grunde  n i ch t  gee ignet  zu sein, hier  m i t b e h a n d e l t  zu werden,  u n d  ich 
gehe dahe r  n i ch t  we i t e r  d~rauf  ein. 

W e n n  wi t  n u n m e h r  in  den  gesch i lder ten  F~l ten  e inmal  gen~uer  
auf  die Er ld~rungen  eingehen,  wie die Verf~sser d ie  mechanische  Aus- 
wi rkung  des Traumas ,  die  dabe i  im Gefolge uu f t r e t e nde n  S y m p t o m e  
u n d  die  E n t s t e h u n g  der  pa tho log i sch-an~tomischen  Befunde  sich zu 
deu t en  suchen, so stol~en wir  dabe i  ~uf eine l~eihe yon  in t e re s san ten  
Ansichten ,  die wi t  der  Uber s i ch t  h~lber  in ein gewisses Schema br ingen  
mfissen, zuma l  ~tir e ine Reihe  yon  Fh l l en  d iese lben Erk l~rungen  u n d  
Theor ien  in  Fr~ge  kommen .  

A n  die  Spi tze  da r f  ich die  Ans ich t  yon  Bollinger setzen,  ~uf deren  
Wesen  ich e in  in  p a a r  kurzen  Sgtzen e ingehen m6chte .  

A. Erlcliirung nach Bollinger. 

Sic stiitzt sich auf eine ~eihe yon Tierversuchen, bei denen 2)uret und Gus~en- 
bauer n~chgewiesen haben, daft nach Schlggen, die man den Tieren auf den Kopf 
~ppliziert, sich nicht selten Ver~nderungen der Gehirnsubstanz vorfinden, sei es 
im Sinne einer Zerreil]ung oder im Sinne einer Biutung oder Erweichung. Diese 
Vergnderungen waren nun ganz vorzugs~eise in der Gegend der Wasserleitung 
und am Boden des vierten Ventrikels lokalisfert. Die Erkl~rung hierfiir denken 
sich die Verf~sser so, duB das einwirkende Trauma einen Druck auf die beiden 
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Hemispharen ausiibt und sie zusammenprel~t. Hierdurzh wird die Cerebrospinal- 
fliissigkeit aus den beiden Seitenventrikeln herausgedr~ingt und in Riehtung des 
Aquadukts und des vierten Ventrikels hingeschlendert, we sie infqlge ihres erheblieh 
gesteigerten Druckes Wandschadigungen in den genannten Partien verursache, 
die ihrerseits wiederum sekundar zu Blutungen Veranlassung geben k5nnen. 
I-Iierauf aufbauend sehreibt dann Bollinger: , , lm Anschlu/3 an das durch die ver- 
dr~ngte Fli~ssigkeit in der Wandung des Aqu~ductus Sylvii und irn vierten Ventrikel 
gesetzte Trauma ~omrat es zur traumatlsehen Degeneration, die vorzugsweise als 
Erweichungsnekrose au[tritt, zu Ge/~flalteration und schliefilich in/olge letzterer, 
sowie der verSnderten Widerst~nde und DruckverhSltnisse zur trauraatischen und 
tSdlichen SpStapoplexie." 

Wie Bollingers 4 Falle (2--5) l~ssen sich auch noch einige der iibrigen Falle 
erklaren, namlich Fall Kob (8), JSewkowitseh (11) und Mayer (12). Auch fiir die 
Falle Bohne (I) und Thiem (7) kommt diese :Erklarung nach Ansicht der Veffasser 
in Frage, da abet hierbei der Sektionsbefund nicht vorliegt, mul3 ich darauf ver- 
ziehten, die nur kliniseh beobaehteten Falle zu Vergleichen heranzuziehen, da 
bier natiirlich eine derart eingehende Erkl~rung sehr cure grano salis zu nehmen 
ist und auf keinen groi~en wissenschaftliehen Wert Anspruch erheben daft. 

Die Arbeiten yon Langerhans haben die Anschauungen Bollingers in erheb- 
lichem )/[al3e ersehfittert, denn er fiihrt den lqachweis, daI~ die anatomisehen 
Befunde und Grundl~gen sowoh] in den Fallen yon Bollinger, als aueh in einer 
grSBeren Anzahl yon anderen Autoren verSffentliehter Falle, die der Bollinger- 
schen Auffassung recht geben sollen, als durehans ungenfigende zu bezeiehnen 
sind. Mit Ausnahme eines Falles mit miliarem Aneurysma ist in den ganzen an- 
gezogenen Fallen keine Gef~i~veranderung festgestellt worden und die trau- 
matisehe Erweiehungsnekrose, die Bollinger beschrieben hat, ist bei ihm selbst 
nur in einem Falle und sonst nur noeh bei Adam gefunden worden. Aneh v. Me. 
nakow halt es ftir wenig wahrscheinlich, dal3 die Erweiehung in der Umgebung 
der Gefa~e und die damit verbundene Verminderung des Widerstandes der GefaB- 
umgebung imstande sind, bei der Entstehung yon Spatal0oplexien eine nennens- 
werte Rolle zu spielen, da in Erweichungspartien und deren Umgebung stets eine 
Obliteration der Gefal~e vorhanden ist. Beide sind vielmehr der Ansicht, dai] es 
die GefaBver~nderungen sind, die die Hauptrotle bei der Entstehung yon post- 
traumatisehen Spatblutungen spielen. 

~ i t  dieser Auffassung fahren wir nun in unserer Einteilung der versehiede~en 
Erkl~rungsgriinde fiir die Spatapoplexie nach Unfallen fort und unterseheiden: 

B. Ge[ii[3vergnderungen als Grund [i~r Blutungen. 

I. Infolge VasomotorenstSrungen im Sinne einer erhShten Erregbar-  
keit,  verursacht  durch das T r a u m a  u n d  als dessen Folge. 

1. Punkt fSrmige  B lu tungen  bzw. h~tmorrhagische Erweichung 
per diapedesin. 

2. Gr51]cre B lu tungen  mi~ gr5•eren Erweichungsherden,  aber  auch 
noch per diapedesin ents~anden.  

Itierzu erklaren Watermann und JRaum: ,,Der aus dem Unfall und seinen 
Folgen hervorgegangene physische und psyehische Schoek verursacht StSrungen 
im vasomotorischen System, wclche offenbar charakterisiert sind als spastische 
Kontraktionen der kleineren Arterien. Dieser Spasmus hat zur Felge eine all- 
gemeine ErhShung des arteriel]en Druckes; die Standigkeit des !etzteren mull 
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naturgem~iB zu solcken Gef~Bver~nderungen itihren, die entweder Dehnbarkeit  
oder Elastizit/~t der Gef~iBe ver~ndern oder brides. '~ 

Es ist nicht unmkglich, dab dieser Vorgang auck in dem einen oder anderen 
der nach Bollinger erkl~rten F~lle stattgefunden hat, und dort vielleick~ einc 
unterstiitzende Bedeutung hatte.  Fiir diese Erkl~rung ist natiirlich Sl0~ter im 
patkologisch-anatomischen Pr~iparat nut  sehr schwer oder gar nicht irgendein 
bestimmter Iqackweis zu iiihren, da man bestehende Gef~l]ver~inderungen nut 
zu leickt mit  anderen Erkrankungen erkl~iren kann, ffir die sick wohl racist eine 
Unterlage linden l~Bt. Daher kommt es auch, daft dieser Umstand nur sekr selten 
und dann auch nut ncbenbei erwahnt wurde; allein Stadelmann (15) faBt ihn als 
Hauptursache fiir seinen Tall yon traumatischer Sp~tapoplexie au~. 

Wir kommen zum n~ichsten Punkt  unserer Einteilung: 
II.  Apoplexien infolge mittelbarer Gef~Ilver~nderungen naeh einem 

Traum~ bzw. Verschlimmerung schon vorhanden gewesener Schadlich- 
k e i t e n  : 

1. Luetische Gef~il~vergnderungen im AnschluB an ein Trauma: 
Zu diesem Punkte ~ul3ert sick Oppenheimer ~vie ~olgt: ,,Sehen wh" uns genauer 

nach den Schgdlichkeiten urn, welcbe alas Gehirn empfgnglicher machen ffir das 
syphilitische Gift, so ist in erster Linie das Trauma zu nennen. Auffallend oft 
sohlieBt sick die Hirnlues an eine Kopfverletz~ng an, and der Zusammenhang 
kann um so weniger bezweifelt werden, a]s die VerIetzung auch an anderen Kkrper- 
stellen, z. B. an der Tibia, den AnstoB zur Entwicklung einer Gummigesckwulst, 
geben k~nn. Die gtiologische Bedeutung der Kopfverletzung ist denn auck yon 
vielcn Autoren gewiirdigt worden. Die Behauptung, dab bei Individuen, die 
Kopfinsulte erlitten haben, die Syphilis einen besonders rasehen Verlauf nimmf, 
stti tzt  sick indes nur auf vereinze[te Beobachtungen. Man muB sick vorste]len, 
dab der Kontusionsherd bzw. die dutch das Trauma bedingte 5rtliche Lgsion 
eine P rgdflektionsstelle fiir die Ansiedlung des spezifischen Krankkeitsprozesses 
bildet." 

2. Gef~Bvergnderungen infolge yon Arteriosklerose nach Traumen: 
~I'hiem kommt dabei auf Grund seiner Beobachtungcn und Untersuchungen 

zu folgendem Schlu~: ,,Treten unmittelbar hack einer Schgdelverletzung Stkrungen 
auf, welche auf Folgeerscheinungeu yon Arterienwandverkgrtung zu beziehcn sind, 
so kann der Unfall nur die Ausl6sung dieser ]~eschwerden verursacht haben; die 
Arterienwandverhgrtung muB, da sic eine allmghlich und schleickend entstehende 
GefgBvergnderung ist, schon vor dem Unfall bestanden haben."  

Andere Autoren halten lokale Gef~Bwandverfettungcn und Degenerationen 
im Sinne einer Arteriosklerose sehr wokl iiir mkglich. So macht  z. ]3. Bruns (6) 
in seinem Falle auf diesen Umstand aufmerks~m. 

In  den Fallen yon Mayer (12) und Michel (14) w~r cine starke Arteriosklerose 
vorhanden, aber bride ~a le  wohl kaum als eine Folge des Unfalles zu bezeichnen. 
Vielleicht aber ist aueh hier lokal am Orte des Traumas eine Verschlimmerung 
eingetreten - -  eine Annahme, fiir die wit allerdings den Iqachweis schuldig bleiben 
miissen. 

3. Gef~iBsch~digung infolge chronischer Nephritis: 
Diese ist vorhanden ira Falle Lewlcowitsch (11) and Fall  Mayer (12). Zum 

ersteren Tall sagt .Matthes: ,,Es ist deshalb nickt ausgeschlossen, dab hier (d. h. 
ira vierten Ventrikel) br im Tall auf den Hinterkolof eine kleine GewebszerreiBung 
stattfand, welche eine nekrotische Erweichung in der Umgebung zur Folge hat te  
und unter Mitwirkung der dutch das chronische Rrerenleiden geschaf~enen Pra-  
disposition die sekundare tkdliche Blutung herbeifiihrte." 

z. f. d. ges. gerichtl, l~ediz]n. Bd. 2. 
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Und Mayer drtickt sich bei seinem Fall aus: ,,Man kSnnte im Zweifel sein, 
ob der vor 11 Tagen erfolgte Sturz auf den Kopf oder die vielen pri~disponierenden 
Erkrankungen (Arteriosklerose, chronische Nephritis), die vielleicht auch spontan 
zur Apoplexie gefiihrt h~tten, die eigentliche Ursache der Blutung sind. Es ist 
bier das naheliegendste, sie als Konseku~ivwirkung der durch das Trauma ge- 
setzten L~,sionen an der Ventrikelwand und im Streifenhiigel anzusehen, die eben 
durch die oben angeftihrten Krankheiten bereits gentigend disponiert waren." 

4. Allgemein toxische Seh~dlichkeiten, die im Sinne einer Gef~13wand- 
sch~digung wirken: 

Es gibt deren zweifelsohne eine grol~e Anzahl, aber ich daft reich dami~, be- 
gniigen, die wenigen zu erw~hnen, die in der Beschreibung der :Fiille schon zum 
Ausdruck gekommen sind. 

Es sind dies Gef~l~ver~nderungen naeh ehronischem Alkoholgenul], die im 
Falle Kob (8), Kolben (9) und Michel (14) angezogen sind und die yon den ge- 
nannten Autoren im Sinne einer geminderten Widerstandsf~higkeit und Pr~- 
dipsosition gegeniiber Traumen ~ufgefal~t werden. 

Ferner Gef~13sch~digungen durch eine vorangeg~ngene Grippe, die im FaIle 
�9 "ran~ (7) besehrieben werden, und zuletzt noeh Sch~tdlichkeiten naeh einer :Blei- 
vergiftung, die Kron (10) in seinem Fall in den Bereich der ~Sglichkeit zieht. 

Als letzten Herd ffir die Sp~tblutungen nenne ich: 
I I I .  Unmittelbare Gefi~schii, digungen, die zur Ruptur  und evtl. 

zu anschlieBender Aneurysmabildung ffihren. 
Zu diesem Punkte habe ich eing~ngs bereits Stellung genommen. 

Es kommt hierffir nur der yon mir geschilderte Fall in Frage, denn 
beim Falle Bruns (6), der als einziger ebenfalls noeh ein Aneurysm~ 
als Ursache ffir die Sp~t~poplexie aufweist, handelt es sich um eine 
mittelbare Sch~digung des Gefi~l~es, das, seiner Umgebung beraubt, 
infolge des Uberwiegens des Innendrucks fiber den Aul~endruck ein 
Dehnungsaneurysma bildete, w~hrend es sich bei uns um ein Ruptur- 
aneurysma nach einer direkten Ge~i~verletzung gehandelt hat. 

Was die Lokalisation der Apoplexieherde im Vergleich zum Angriffs- 
punkt  des Traumas ~nbetrifft, so findet sie sich dort, wo die Erkl~trung 
im Sinne Bollingers l~utet, auch an der yon ibm beschriebenen typischen 
Stelle. Im Falle Bruns (6), Kolben (9) und Trnka (16) handelt es sieh um 
eine L~sion durch Gegenstoi~wirkung; beim Rest der F~lle 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 Ubereins~immung mit unserem Falle zeigt. 

Oas Bewul~tsein ist nur in etwa ~/a der angeffihrten F~lle nach dem 
Trauma gestSrt gewesen. 

Das Intervall zwischen Traum~ und Apoplexie ist ein sehr verschieden 
langes. Es betr~gt im Falle Bruns (6) 5 Tage, im Falle Lewkowitsch (10) 
a/a Jahr gegenfiber 10 Jahren in unserem F~lle. Es ist in etw~ der H~lfte 
der F~lle yon vSlligem Wohlbefinden begleitet, in der anderen H~lfte 
der Fi~lle treten irgendwelehe StSrungen und Krankheitserscheinungen auf. 
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Welche Sehlfisse kSnnen wit nun aus den bisher in der Literatur  
besehriebenen FKllen yon Sp~tapoplexien nach einem Trauma  ziehen ? 

Sie zwingen uns einerseits, dieselben als eine feststehende Tatsache 
unbedingt anzuerkennen, andererseits aber auch zu der Auffassung, 
daf~ vSllig reine und einwandfreie l~ l le  nur sehr selten beobaehtet  
worden sind und yon den verSffentlichten F~llen eine gauze Anzahl 
dureh l%ebenerkrankungen, lficl~enhaft durchgeffihrte Beobaehtung 
und ungenaue Feststellungen der Anamnese fiber das Trauma ver- 
wiseht erscheinen. Es unterliegt aber keinem Zweifel, daB jetzt~ wo ein- 
real die Aufmerksamkeit  auf diese fiberaus wichtige Frage gelenkt 
ist, besonders im AnsehluB an die vielen Kopfverletzungen, die der 
Krieg im Gefo]ge gehabt  hat, mehr F~lle yon post t raumatischer  Apo- 
plexie zur Beobaehtung kommen werden, die wir uns bestreben mfissen, 
ira Hinblick auf die Wiehtigkeit der Unfallgesetzgebung mit  grSBter 
Grfindlichkeit und Sachkenntnis zu untersuchen und auszuwerten. 

Wir kommen damit  zur letzten Frage, die ich noch anschneiden 
mSchte, n~mlieh der Gutachtert~itigkeit in diesen F~llen. 

Diese ist eine aul~erordentlich verschiedene, je nachdem, ob es sieh 
um ein Gutachten intra oder post v i t am handelt. Und das ist ja aueh 
selbstverst~ndlieh, denn was wir naeh dem Tode im pathologiseh- 
anatomisehen 19ris vielfach klar vor Augen sehen, mfissen wir am 
Lebenden mit  oft recht unzul~nglichen Hilfsmitteln zu diagnostizieren 
und mfihsam zu deuten versuchen, um uns dann doch sparer noeh am 
Sektionstisch yore Gegenteil unserer Ansicht zu fiberzeugen. 

H a t  man beim Lebenden den urs~ehliehen Zusammenhang einer 
Apoplexie mit  einem voraufgegangenen Trauma zu erforsehen, so mug  
man sieh fiber eine ganze l~eihe yon Fragen, deren kritisehe Berfiek- 
siehtigung yon Wiehtigkeit ist, k]ar zu werden versuchen. 

Beginnen wit mit  dem Trauma selbst. I s t  es durch Zeugen beob- 
achtet  worden ? Warm nnd wo land es s tar t  ? Bei der Berufst~tigkeit  
oder auBerhalb derse]ben ? Wo hat  das Trauma eingewirkt, am Kopf  
oder anderen KSrperteilen ? TWo am Kopfe ? Wie lief der ganze Vorgang 
ab ? H a t  eine sichtbare Verletzung stat tgefunden ? ]~ber all diese Fragen 
hat  man sich Klarhei t  zu verschaffen. 

Wie verlief weiterhin die Zeit nach dem Trauma ~. Sind die Symptome 
einer Gehirnerschfitterung vorhanden gewesen? Gerade hierbei be- 
gegnet man h~ufig sieh widersprechenden Angaben. I~ach Thiem 
gibt der Pat ient  oder seine Umgebung nieht selten an, bewuI~tlos ge- 
wesen zu sein, wahrend sich bei genaueren Naehforschungen feststellen 
1/~$t, dab er nur ,,wie be taub t "  gewesen ist, eine Aufhebung des Be- 
wuBtseins aber nicht s tat tgefunden hat. Auch auf die anderen 
Symptome, Kopfsehmerzen, Erbrechen und Sehwindelanf~lle ist, zu 
fahnden. 

42* 
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Die Frage, die man sieh bei der Beurteilung dieser Erseheinungen 
immer wieder vorzulegen hat, ist die: I s t  der voraufgegangene Unfall, 
sei es im Hinblick auf die Heftigkeit,  mit  d e r e r  erfolg~e und die zum 
Tell in ~tul?eren Verletzungen ihren Ausdruek finder, oder sei es im Hin- 
bliek auf die Symptome, die ihm gefolgt sind, geeignet gewesen, im 
Gehirn des Pat ienten eine StSrung hervorzurufen im Sinne einer Him-  
substanz-Seh~digung (Quetsehmag und Erweiehung) oder Gef~Bver- 
i~nderu~g ? 

Ferner hat  man darauf zu aehten, ob sieh an den Unfall irgendwelehe 
sonstige Symptome ansehliegen, L~hmungen, Sehst6rungen, Spraeh- 
st6rungen, Neurosen usw., die unter Umst~nden auf Herderkrankungen 
sehliegen lassen. 

Haben wir jtingere Personen vor uns, so werden derartige Ersehei- 
nungen wohl immer mit  dem voraufgegangenen Trauma in Beziehung 
gebraeht werden miissen, bei ~lteren Personen kommt  jedoeh noeh die 
Frage sehon bestehender Krankheiten (Arteriosklerose, Lues, Alkoholis- 
mus, Sehrumpfniere) hinzu, wobei vieileieht eine Versehlimmerung 
dieser Erkrankung dureh das Trauma erfolgte, die dann in der Apoplexie 
ihren Ausdruek fan& 

Andererseits ist es wiederum mSglieh, dab das Trauma irgendwelehe 
ZerstSrungsherde im H i m  setzt, ohne dM3 der Pat ient  je naeh ihrer 
Lage mit  Hirnersehfitterungs-, Herd- oder sonstigen Symptomen 
darauf reagiert. Diese F/~!le sind .nat/irlieh ftir e]ne Begutaehtung 
ganz besonders sehwierig, und man hat  als AnhMtspunkt einzig und allein 
die Sehwere des Traumas und vielleieht noeh den Ort seiner Einwirkung; 
aber man sieht ohne weiteres ein, wie rage diese Kombinat ionen erst 
werden mfissen, wenn es sieh gleiehzeitig um einen ~tlteren Mann hande!t 
mit  Arteriosklerose, den die Apoplexie befMlt. 

In  anderen F/~llen yon leiehter Kopfverletzung, wo man sehon 
aus sonstigen Grfinden Gef~Bver~nderungen annehmen mug und nur 
die post tranmatisehe Blutdruekerh6hung zum vorzeitigen Eintr i t t  
des Sehlaganfalles gefiihrt hat, steht Thiem auf dem Standpunkt,  dab  
yore [rage des Unfalles an bis zur erfolgten AlOoplexie dauernd Be~ 
sehwerden bestehen m/issen im Sinne yon Hirnreizerseheinungen, 
wie sie naeh Blutdruekerh6hung und Kreislaufst6rungen beobaehtet  
werden. U n d e r  f~hrt fo r t :  ,,Fehlen derartige Erseheinungen, arbeitet  
der Verletzte gar eine Zeitlang in derselben Weise wie vor dem Unfall 
welter, so wird man, falls kfirzere oder l~tngere Zeit naeb dem UnfM1 
ein SehlaganfM1 aultritt ,  nur einen zuf~lligen, rein zeitliehen Zusammen- 
bang annehmen k6nnen. Wollte man yon diesem theoretiseh bereehtigten 
Standpunkt  abgehen ~ anatomisehe Beweismittel fehlen uns ja - - ,  
so m~l]te man jeden naeh einer Kopfverletzung auftretenden Sehl~g- 
anfall als t raumatiseh bedingt ansehen. '~ 
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Ein weiteres wichtiges Moment ist das, ob die bestehenden IIirn- 
erscheinungen yon Often ausgel6st werden, die, wie wir wissen, fiir die 
loosttraumatische Sp~tapoplexie pr~destiniert sind. Es kommt da nach 
Bollinger in Frage die Gegend des Aqu~idukts und des vierten Ventrikels 
sowie die Stelle, we das Trauma eingewirkt hat, die Partien, die in seiner 
Stogrichtung liegen und diejenigen des GegenstoBes. 

Ferner miissen wir uns beim Lebenden auch fiber die Zeit des Inter- 
valls Rechensehaft geben, innerhalb deren wir noeh eine Apoplexie 
als Sp~tfolge eines Traumas ansehen k6nnen. Nach Thiem mug, da 
auf Grund der exloerimentellen Ergebnisse jedem Schlaganiall Gef~B- 
ver~nderungen vorausgehen miissen, eine gewisse Mindestzeit ver- 
streichen, ehe diese Ver~tnderungen so weit gediehen sind, dab sie das 
:Bersten eines Gef~l~es iiberhaupt mSglich machen. Dieser Zeitraum 
~vird yon Mendel auf 1--6 Woehen geschgtzt. Die Sehnelligkeit der Aus- 
bildung dieser Gef~Bveriinderungen h~ngt davon ab, ob vet  dem Unfall 
sehon solche bestanden haben oder nicht, und yon dem Grade der durch 
ihn hervorgerufenen Gewebssehitdigung. 

Aul3erdem spielt beim Platzen des GefhBes der Blutdruek eine grol3e 
Rolle, der durch den Uniall meist erhSht ist; aber sowohl dieser Umstand, 
wie auch die Gefiil~veri~nderungen sind fiir uns keine meBbaren Gr6gen 
und k6nnen nur sch~itzungsweise verwandt werden; daher kann eine 
:~indestzeit nieht mit lor~iziser Sicherheit angegeben werden, innerhalb 
deren sich in jedem Falle geniigende Gefiigveri~nderungen vollzogen 
haben miissen. Ebensowenig ist dieser Zeitraum mit  Sieherheit auf 
seine Liinge abgrenzbar. Nur wenn der Zwisehenraum zwischen Trauma 
and Apoplexie mehrere Jahre betri~gt, in denen andere Ursaehen fiir 
inzwischen eingetretene Gefi~gver~nderungen verantwortlich gemacht 
werden k6nnen, wird man naeh Thiem den Unfall als Ursache der 
Sp~talooplexie mit Wahrseheinliehkeit ausschlieBen k6nnen. Er  h~lt 
es aber aueh dann noch fiir m6glieh, wenn: ,,1. naeh den unmittel- 
baren Erseheinungen des UnfMles die Annahme einer Gehirn- oder 
Gef~Bsehiidigung gereehtfertigt erscheint und 2. in der Zwisehenzeit 
dauernd Besehwerden bestanden haben, welehe auf eine dutch den 
Unfall hervorgerufene Blutdruekerh6hung in den ttirngefi~l~en oder 
auf erhShte Inanspruchnahme derselben schlieBen lassen". 

Als letzten Punkt  hat man einen Hirntumor oder AbsceB oder eine 
Encephalitis auszusehliegen, wobei eine Lumbalpunktion uns evtl. 
Aufsehlul~ geben kann. 

Naeh all diesen Erw~gungen halte ieh es ftir mSglich, dab ein Gut- 
aehter, der Fall H. allein nach den klinischen Symptomen zu beurteilen 
gehabt h~tte, nicht ohne weiteres zu der Auffassung gekommen w~re, 
es handle sieh um eine Apoplexie, sondern man wiirde sich aller Wahr- 
seheinlichkeit naeh mit der Diagnose ,,traumatisehe Epilepsie" begniigt 
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haben.  Ers t  der patho]ogisch-anatomische Befund  war imstande ,  
uns  die Aufkl~rung zu bringen,  dal] es sich u m  eine H i r n b l u t u n g  handel te ,  
die dutch  das T ruuma  vor 10 Jah ren  veran la~t  worden war. Daffir 
sprechen die Reste der a l ten  Ver]etzung vor 10 Jahren ,  die deut l ich 
nachweisbar  s ind:  Aul~erlich an  den Narben  und  Defekten und  innerha lb  
des Sehiidels an  den besch~digten Nn. olfactorii, deren Ausfall  seit dieser 
Zeit  her dat ier t ,  u n d  an  den al ten,  v e r n a r b t e n  Erweichungsherden u n d  
Cysten, die an  der Stelle, wo das T r a u m a  einwirkte,  gelegen sind. Dazu  
k o m m t  noch das Alter  der Blutres te  in  diesen v e r n a r b t e n  F a r t i e n  
im Vergleich zu dem Alter  der frischen Blu tungen ,  die dem einwandfrei  
festgestel l ten Aneurysma  en t s t ammten ,  sowie der Ums tand ,  dal~ die 
i ibrigen Gef~l~e keinerlei  Zeichen einer Gefa~erkrankung aufweisen. 
A]le diese Momente  lassen es als sicher erseheinen, dal~ es sich in  unserem 
Fal le  u m  einen sel ten re inen  Fal l  yon  pos t t raumat i scher  Sp~tapoplexie 
handel t ,  dessert Zei t in terva l l  yon  einer GrSl~e ist, wie es bisher noch 
n ieht  besehrieben worden is t  und  k a u m  fiir mSglieh gehal ten  wurde. 
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