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Herzverinderungen bei akutem intrakraniellen
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Myocardial Lesions in Acute Increase of the Intracranial Pressure

Summary. Myocardial lesions occuring in diseases with acute increase of intra-
cranial pressure were investigated. Morphologic alterations in heart muscle in
spite of different lengh of surviving and various causes of the death were of
similar type. In every case subendocardial haemorrhage could be observed on
the septal surface and on the papillary muscle of the left ventricle. Focal intra-
cellular edema, myocytolysis were revealed in 76 %, focal necrosis of hypercon-
tractic type developed in 52 % of the cases. Cellular infiltration occurred around
the alternations observed in 3 cases.

It is concluded, that damage to the heart muscle is not caused directly by the
increased intracranial pressure or catecholamine mobilisation, but seems to be the
consequence of the acute myocardial hypoxia.

Zusammenfassung. Bei Todesfillen wegen akuter intrakranielier Drucksteigerung
wurden die eingetretenen Myokardverinderungen untersucht. In 76 % der Fille
waren degenerative, in 57 % nekrotische Verinderungen nachweisbar. Zwischen
Manifestation, Lebensalter sowie anderen Organsymptomen bestand kein Zu-
sammenhang. Auf Grund der erhobenen Befunde kommt primir ein Sauerstoft-
mangel als ursichlicher Faktor in Frage, eine Tonusdifferenz des vegetativen
Nervensystems sollte nur als modifizierender Faktor angenommen werden.

Key words: Schidel-Hirnverletzungen, Herzverinderungen bei Druckanstieg —
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Seit fast drei Jahrzehnten ist es bekannt, dal bei Krankheitsbildern mit akutem
intrakraniellem Druckanstieg voriibergehende EKG-Verinderungen, wie Stdrung
der Reizleitung, hohe T-Wellen, Senkung der ST-Strecke, verlingertes QT-Intervall
usw. auftreten konnen. In der Mehrzahl der Ver6ffentlichungen handelt es sich um
Schidigung nach Apoplexie oder Piablutung. Die Hiufigkeit der damit verbundenen
Herzverinderungen wird mit 21100 % angegeben. In einzelnen Fillen wurden EKG-
und Laborbefunde beschrieben, die in jeder Hinsicht an einen Herzinfarkt erinnern
{6,7,10,11,13,15,20,29,35]. Einige Untersucher beobachteten auch bei Schidelver-
letzungen #hnliche Abweichungen [21]. Entsprechende morphologische Unter-
suchungen konnten in der linken Kammer herdférmige, subendocardiale Blutungen



312 T. Varga und A. Szabé

und subendocardial lokalisierte Myocytolyse nachweisen. In den letzten Jahren er-
schienen Publikationen, in denen auerdem iiber die Entstehung einer fokalen, hyper-
kontraktilen Myokardschidigung ohne genauere Lokalisationsangaben berichtet wird
[3,4,14]. Da Veridnderungen mit gleicher Morphologie auch bei anderen Krankheits-
bildern zu beobachten sind und diese zu einer Herzinsuffizienz fithren konnen, ist die
genauere Untersuchung des Krankheitsbildes notwendig. Mit dieser Zielsetzung unter-
suchten wir am Sektionsmaterial das morphologische Bild und die Hiufigkeit der nach
intrakraniellem Druckanstieg vorhandenen Myokardschidigungen. Weiterhin soll ver-
sucht werden zum Entstehungsmechanismus Stellung zu nehmen.

Material und Methode

Die Untersuchungen der Herzverinderungen erfolgten an 50 Patienten, die in der Neurochirur-
gischen Abteilung des Landesinstitutes fiir Traumatologie behandelt wurden. Die Sektion wurde
im allgemeinen 24—48 Stunden nach dem Tode durchgefiihrt.

Verteilung der Fille nach klinischer Diagnose:

Contusio cerebri 26
Haematoma subdurale 15
Apoplexia cerebri 5
Tumor cerebri 3
Abscessus cerebri 1
Zusammen: 50

Das Lebensalter der Patienten lag zwischen 16 und 93 Jahren. Da wegen der retrospektiven Methode
der Verarbeitung die klinischen Angaben nicht in jedem Falle vergleichbar waren, haben wir von
der eingehenden Auswertung abgesehen. Zwar wurde in jedem Fall eine EKG-Untersuchung vor-
genommen, die zu verschiedenen Zeiten abgenommenen Ableitungen stimmten aber nicht immer
iiberein, und mangels einer EKG-Kurve vor der Behandlung war die eindeutige Bewertung der
Untersuchungsbefunde nicht moglich.

Im Hinblick auf die Uberlebenszeit und Todesursache ergab sich, dafy 31 Patienten an der
akuten intrakraniellen Drucksteigerung verstarben. Von diesen verstarben 25 Patienten 24 Stunden
und 6 Patienten zwischen 24 und 72 Stunden nach Krankenhausaufnahme. Die iibrigen verstarben
am 3.—36. Tag infolge Infektionskomplikationen (16 Fille), Lungenembolie (2 Fille) oder Urimie
( 1 Fall).

In allen Fillen haben wir die Papillarmuskel der linken Kammer und die benachbarte Kammer-
wand, die Herzscheidewand und das Reizleitungssystem sowie die Muskelschicht des Conus pul-
monalis histologisch untersucht. Zum Ausschiufl einer eventuellen transpulmonalen Fettembolie
und dadurch bedingter Mikroinfarkte, wurden auch Fettfiarbungen durchgefiihrt.

Ergebnisse

Unterhalb des Endocards der linken Kammer, teils im Septumgebiet, teils an den
Papillarmuskeln und in ihrer Umgebung waren punktférmige oder konfluierte flichen-
hafte Blutungen zu beobachten. Histologisch waren die Blutungen stets umschrieben,
im Bindegewebe neben den Gefiflen lokalisiert und drangen im allgemeinen nicht
tiefer zwischen die Muskelbiindel vor. In einigen Fillen konnten wir auch in der Um-
gebung des Faserringes Blutungen beobachten, aber die am atrioventrikuliren Uber-
gang lokalisierten Reizleitungsstrukturen waren morphologisch iiberall intakt.

In 38 Fillen fand sich im Septum der linken Kammer subensocardial sowie in
gleicher Lokalisation in den Papillarmuskeln ein intrazellulires Odem und stellenweise
eine Vakuolisation. In diesem Zusammenhang verschwanden in 7 Fiillen aus einigen
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Tabelle 1
Fille Odem Myocyto- ungleich- Discoide Infiltra-
lyse mabige Nekrose tion
Contrakt.

Zerebraler Exitus

bis 24 Stunden 25 20 4 9 11 2

nach 24 Stunden 6 3 1 2 3 —

Septische Komplik. | 16 14 2 6 8 1

Embolische 2 1 - — 1 _

Sonstige/Urdmie/ 1 - - - - —

Zusammen: 50 38 7 18 23 3

Abb. 1. Die Disci intercalares sind erweitert; in der Umgebung sind ungleichmifige Kontraktionen
und fokale Rarefikationen zu beobachten (PTAH — Firbung 200fache Vergroferung)

Muskelzellen zum Teil die kontraktilen Elemente und es entstand ein Bild entsprechend
der Initialphase einer Myocytolyse.

Im Septum, in der linken Kammer und im Gebiet der Papillarmuskeln entstand
in kleineren Herden, teils subendocardial, teils in den tieferen Muskelgebieten eine
fraktionierte ungleichmaflige Faserkontraktion. Aufer der ungleichmifigen Kon-
traktion war fiir die Schidigung charakteristisch, daf die Disci intercalares verbreitert,
unregelmiiflig erschienen und die ungleichmifligen Kontraktionen in erster Linie an
beiden Seiten der Disci lokalisiert sind. In 18 Fillen war allein diese Schidigung
zu beobachten (Abb. 1).

In insgesamt 26 Fillen zeigte sich teilweise parallel mit den beschriebenen Ver-
dnderungen, aber stets von Muskelzellen mit ungleichmifiiger Kontraktion umgeben,
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Abb. 2. Neben den Disci intercalares hort die Farbbindefhigkeit der Fasern auf (PTAH — Firbung
200fache Vergréferung)

auch das histologische Bild einer weiter fortgeschrittenen Schidigung. Es war die
regelmiflige Struktur und Querstreifung der Zellen vollkommen aufgelost. Bei den
milderen Formen waren nur neben den Disci intercalares hyperkontrahierte Gebiete
ohne Querstreifung zu finden, wobei die Fasern in der Umgebung eine Rarefication
erkennen lieBen (Abb. 2). In den schwerer geschidigten Bezirken war die Struktur
mehrerer Muskelfasern vollkommen verschwunden, es zeigten sich nur noch dinnere
oder dickere homogen gefirbte Querfaszikel zwischen denen Reste von zerrissenen
Muskelfilamenten und deformierten Zellkernen eingelagert waren. Dieses Bild ent-
spricht bereits einer Nekrose. Es erstreckte sich stellenweise nur auf einige Muskel-
zellen, aber in 10 Fillen konnte man auch grofiere, einem Miliarinfarkt entsprechende
Herde beobachten (Abb. 3). Unter den zuletzt beschriebenen Verdnderungen er-
schienen in 3 Fillen auch Entziindungszellen und Makrophagen.

Die Hiufigkeit der einzelnen Veridnderungen in Beziehung zu den verschiedenen
Todesursachen ist in der Tabelle zusammengestellt. Die beschriebenen Schidigungen
zeigten keinen Zusammenhang mit dem Lebensalter und den eventuell vorhandenen
anderen Erkrankungen.

Diskussion

Bei den untersuchten Fillen waren in 76 % degenerative, in 52 % morphologisch
bereits einer Nekrose entsprechende Verinderungen des Myokard nachweisbar. Bei-
nahe in jedem Fall wiesen die Bilder auf einen akuten Prozef hin und wir fanden nur
3 Fille, in denen in der Umgebung der Nekrosen schon eine Infiltration wahrzunehmen
war. Bei den 25 Verstorbenen, bei denen der Tod infolge einer intrakraniellen Druck-
steigerung eintrat und die Uberlebensdauer kiirzer war als 24 Stunden, kann die
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Abb. 3. In den Fasern farben sich nur homogene Querligamente in erster Linie an beiden Seiten des
Discus intercalaris. Die regelmifige Querstreifung ist verschwunden (PTAH — Firbung 200fache
Vergrofierung)

Schiidigung fast zweifellos mit dem intrakraniellen Geschehen in Zusammenhang
gebracht werden. In anderen Fillen kann man nicht eindeutig entscheiden, ob die
Schidigung durch den Gehirnprozef oder die aufgetretene Komplikation hervorge-
rufen wurde. Nekrosen mit dhnlichem morphologischen Bild sind nimlich auch bei
anderen Krankheitsbildern zu beobachten wie z. B. massive Lungenembolien, toxischer
Myocarditis, Asphyxsie, Einwirkung von Kohlenmonoxyd und anderen toxischen
Substanzen [28]. Sehr #hnlich ist auch das charakteristische Bild des Miliarinfarktes;
eine Fettembolie kann ein in jeder Hinsicht gleiches histologisches Bild erzeugen.
Sowohl das morphologische Bild als auch die Lokalisation stimmen mit denjenigen
Veridnderungen iiberein, die bei einer Herzoperation mit extracorporalem Kreislauf
auftreten [34]. Wegen eines eventuellen Zusammenhanges mit diesen Krankheits-
prozessen, haben wir in die Untersuchung keine Fille aufgenommen, bei denen auch
der Brustkorb verletzt wurde — d. h. eine Contusio cordis nicht auszuschlieflen ist —
oder auch eine transpulmonale Fettembolie zu beobachten war. Annihernd 4hnliche
Nekrosen der Papillarmuskulatur findet man auch beim experimentellen himorrhagi-
schen Schock [24,30,31]. Dies ist der Grund, weshalb wir bei der Auswertung auch jene
Fille weggelassen haben, die mit diesen Schocksymptomen zur Aufnahme kamen.

Von den von uns nachgewiesenen Verinderungen ist die subendocardiale Blutung
am meisten bekannt. Die Ausbildung derselben wurde bereits von Eppinger beschrieben.
Fiir die Entstehung fihrt er in erster Linie eine erhéhte Vagotonie und konsekutive
Rhythmusstérungen an [8]. Diese Verinderungen kénnen nicht typisch fir eine intra-
kranielle Druckerhdhung sein, da sie in gleicher Lokalisation bei allen, mit Rhythmus-
stérungen verbundenen Krankheitsbildern fast gesetzmiBig auftreten [9,19,23,26].

Die Vakuolenbildung in den Muskelfasern, sowie die der Initialphase einer
Myocytolyse entsprechenden Verinderungen kénnen Folgen einer értlichen Erndhrungs-
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storung sein. Thr Vorkommen bei Erkrankungen unterschiedlicher Atiologie ist all-
gemein bekannt, wie z. B. in Randgebieten bei Infarkten, hypoxischen Zustinden,
Dysproteindmien. Auch die Lokalisation weist auf eine nicht spezifische oOrtliche
Ermihrungsstérung hin. Die wenigen subendocardialen Zellreihen werden grofiten-
teils durch Diffusion mit Sauerstoff versorgt. Bei einem allgemeinen Sauerstoff-
mangel entstehen somit zwangsweise degenerative Verinderungen in diesem Gebiet
[22].

Mehrere Autoren haben das Auftreten einer herdf6rmigen, bis zur Nekrose
reichenden Mpyokarddegeneration nach Reizung verschiedener Nervenstrukturen
beschrieben [1,16,18,19,23,25,26]. Als gemeinsames Merkmal gilt die Katecholamin-
ausschiittung durch den Eingriff, wobei diese Verinderungen somit als deren Folge
zu betrachten sind. Gerade deshalb ist die Ahnlichkeit der morphologischen Befunde
und deren Lokalisation mit der sogenannten ,Katecholaminmyocarditis** oder die
Ahnlichkeit mit der durch Isoproterenol bedingten Schidigung nicht iberraschend
[2, 5, 12, 27,32, 33]. Dariiber hinaus ist es auch bekannt, da} bei einer intrakraniellen
Drucksteigerung unterschiedlichen Ursprungs klinische Symptome einer Sympathiko-
tonie auftreten. Aus diesen Griinden ist es wahrscheinlich, da bei der Ausbildung
der beobachteten Verinderungen auch die lokale und aligemeine Wirkung der Kata-
cholamine eine Rolle spielt.

All diese Faktoren allein geniigen aber scheinbar nicht, unsere Beobachtungen
zu erkldren. Wie bereits erwiihnt, kénnen die durch die Tonusdifferenz des vegetativen
Nervensystems bedingten allgemeinen und lokalen Wirkungen die Verinderungen er-
kldren, die wir bei den innerhalb von 24 Stunden unter Symptomen des intrakraniellen
Druckanstieges Verstorbenen beobachten konnten. Die Hilfte der untersuchten
Patienten iiberlebte die akute Phase und es konnten dennoch — abgesehen von wenigen
Ausnahmen — morphologische Frithverinderungen nachgewiesen werden. Dies weist
darauf hin, da nach dem Abklingen der akuten Phase und kurz vor dem Tode eine
solche Noxe ihre Wirkung ausiibte, die diese Verinderungen ausloste. Die erwihnte
Lokalisation setzt eine, den ganzen Organismus betreffende Stoffwechselstdorung vor-
aus. Zahlenmifig ist zwar das Kapillarnetz der rechten und linken Herzhilfte praktisch
identisch, wegen der Massendifferenz der Muskulatur entfallen aber auf je ein Gefif’-
versorgungsgebiet der linken Kammerwand und des stirkeren Kammerseptums mehr
Muskelzellen als in der rechten Kammer mit der schwicheren Wand. Deshalb kann
irgendeine allgemeine Stoffwechselstérung zunichst im Gebiet des Septums und in
der linken Kammerwand Schidigungen verursachen und nur selten sind in der rechten
Herzhilfte Verinderungen nachweisbar [22]. Dieser Mechanismus wird unter anderem
auch dadurch bestitigt, da® nach Herzoperationen unter Aortenausschaltung in
gleicher Lokalisation Nekrosen auftreten konnen [34]. Die durch unsere Untersu-
chungen nachgewiesenen Lokalisationen, so wie der Zusammenhang mit der klinischen
Diagnose und Uberlebensdauer unterstiitzen die entscheidende Rolle einer allgemeinen
Stoffwechselstorung und eines Sauerstoffmangels bei der Ausbildung der beschriebenen
pathologischen Veridnderungen.

Bei der Entstehung dieser pathologischen Verinderungen ist in erster Linie ein
Sauerstoffmangel des Gewebes anzufiihren; es ist aber auch an eine vegetative Tonus-
differenz nach Hirnstammreizung zu denken.
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