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Bei der Sichtung der bis jetzt  bekannten F~lle fiber traumatische 
Sp~ttapoplexie ist auffallend, daB die meisten in die Zeit fallen, in der 
Bollinger 1 zum ersten Male diesen Begrfff klinisch und pathologisch- 
anatomisch umriB. I m  Jahre  1903 waren naeh Langerhans 2 19 derartige 
F~tlle bekannt,  w~hrend von dieser Zeit bis heute, soweit sie uns d e m  
Fachsehrif t tum nach erfaBbar waren, nur 13 traumatische Sps 
f~lle beschrieben wurden. Die Verfasser der verschiedenen VerSffent- 
lichungen sind der Zeitfolge nach Wimmer a, Hochheim 4 und Mendel 5 
1907, Frank  8 1909, Schuster 7 und Magnus s 1913, Borchardt 9 trod 
N ieny  lo 1917, Densow 11 1919, Brandess 12 1923, Winketbauer 13 1926, 
~lende114 1929 und Rosenhagen 15 1930. 

Wenn man bedenkt, dab durch die stets fortschreitende Mechani- 
sierung jeglieher Wirtschaftszweige und dureh den Weltkrieg, sowie 
allein sehon dureh den fast dreimal so langen Zeitraum unvergleichlich 
mehr MSglichkeiten ffir Kopfverletzungen und deren Folgen bestanden, 
so ist diese Tatsache um so bemerkenswerter. Die Ursache hierfiir 
liegt nieht etwa in einer besseren Erkenntnis der-diesbezfiglichen Vor- 
g~nge, sondern lediglich in einer grSSeren Vorsicht bei der Beurteilung 
derartiger F~lle. Jene hat sich der Natur  der Sache naeh seit Bollinger 
wenig oder nieht ge~tndert. Nur eine schi~rfere Beurteilung, die das 
,,post hoc" nicht ohne weiteres als ,,propter hoe" betraehtet,  erkli~rt 
die geringere Anzahl yon VerSffentlichungen in den Jahren yon 1903 
bis 1931 im Gegensatz zu der verhi~ltnism~Big groBen Zahl yon 1891 
bis 1903. 

I. 
Die kritisehe Betrachtungsweise der einzelnen bis dahin in Frage 

kommenden F~lle stellt das Verdienst der Arbeit yon Langerhans 2 im 

5* 
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J a h r e  1903 dsr .  E r  w s r  n ieht  nur  der  erste,  der  n icht  wie s l le  vorher-  
gehenden  For sche r  die  Lehre  Bollingers ohne jede E inschr~nkung  hin- 
n s h m ,  sondern  such  sl le  his zu dieser Zei t  fiber t r s u m s t i s c h e  Sp~tspop lex ie  
verSffent l ieh ten  A b h a n d l u n g e n  f iberpri i f te  und  suf  ihre rechtmi~Bige 
Ane rkennung  als solehe untersuchte .  E r  suchte  die unbewiesene Lehre  
Bollingers fiber den  En twick lungsgang  der  sufe inander fo lgenden  k rank-  
ha f t en  Vorg~nge im Hirngewebe  und  seinen Gef~Ben zu widerlegen 
bzw. die Unbegr f inde the i t  dieser , ,geistreiehen H y p o t h e s e "  zu bewelsen. 

Bollinger 1 hut  ns  g~nz bes t immte  Veri~nderungen im Gehirn  
angenommen  und  der  t r auma t i s ehen  Sp~ t spop lex ie  zugrunde  gelegt.  
E r  n s n n t e  seine Arbe i t  e inen Be i t rag  zur  Lehre  yon  der  , ,Hirnerschfi t te-  
rung"  und  ging dabe i  yon  den Versuchen Durets 16) sus,  deren Bes ts  
sparer  yon  Gussenbauer 17 e r b r s e h t  wurde.  

Diese Forscher haben durch kiinstlich erzeugte Gehirnerschiitterungen nach 
Schl~gen auf den Kopf der Versuchstiere Ver~nderungen in der Wand des Aquae- 
ductus Sylvii und des Bodens der 4. Kammer unmittelbar unter dem Ependym 
gesehen, die in ZerreiBungen, traumatischen Erweichungsherden oder kleinen 
Blutungen bestanden. Die Erkl~,rung hier~iir sah man in dem sehr gewaltsamen 
plS~zlichen Bewegungsantrieb, der durch die Gewalteinwirkung auf die Hirn: 
h~lften (Kompression) der Cerebrospinalflfissigkeit mitgeteilt wird, so dab diese 
aus den Seitenkammern durch das Foramen Monroi in die 4. Kammer hiniiber 
gepreBt wird und auf ihrem Wege an den Stellen der grSBten Verengerung Zer- 
reiBungen hervorruft (Duretsehe Lasionen, vgl. auch Berner is). Auf diesen Ergeb- 
nissen fuBt die Ansehauung Bollingers. Er nimmt denselben mechanischen Vor- 
gang bei menschlichen Kopfverletzungen an und schreibt dann w6rt]ich: ,,Ira 
AnschluB an das Trauma komm~ es zur traumatischen Degeneration, die vorzugs- 
weise als Erweichungsnekrose au/tritt,  zur Gef~B~lterafion und sehlieBlich irffolge 
letzterer sowie der ver~nderten Widerst~nde und Druekverh~ltnisse zur trau- 
matischen und tSdlichen Sp~tapoplexie". Damit g inger  wieder auf die damals 
~llgemein verworfene Lehre yon Rochoux 19 zuriick, wonach die G~hirnblutung 
die Fo]ge einer vorausgehenden Erweiehung ist; mindestens nimmt er das fiir die 
Fhlle an, bei denen die Hirnblutung in der Umgebung der 4. Hirnkammer und 
der Seitenkammer ihren Sitz hut. Die Entstehung einer Blutung auf diese Weise 
hut Schmaus ~o nach l~iickenm~rksersehiitterung nuchgewiesen. Von Bollinger 
wurden diese Untersuchungsergebnisse nur anf das Gehirn iibertragen. Schmaus 
maehg allerdings den Unterschied, dab er ~ueh ohne grSbere Verletzung~des Markes 
und ohne Blutung, nur auf Grund molek~alarer Veranderungen Strangdegenera- 
tionen, Myelitis, Erweichungen usw. annimmt, an die sich eine Blutung per dia- 
pedesin anschlieBen kann, die zu vergleiehen is.t mi~ der h~morrhagischen Irffar- 
zierung bei embolischen Infarkten. Er glaubte, das durch die Beobachtung einer 
Blutung im l~fickenmark beim Mensehen beweisen zu kSnnen. Er konnte au~ 
Grund der Ergebnisse yon Versuehen Virchows, v. Recklinghausens u. a. die Ver- 
~nderungen des dem Gewebe beigebrachten Blutes und die Reaktion des Gewebes 
darauf untersucht hatten, nachweisen, dab die in seinem Falle vorhandene Blutung 
jiinger sein mul~te als das vorausgegangene Trauma nnd die d~rauffolgende Er- 
weichung, dab es also in einen Erweichungsherd des Rfickenmarkes hineingeblutet 
hatte. Nach der Theorie t~ickers ~, die weiter unten ihre Erwhhnung ~inden sol], 
ist ~reilich die Blutung auf andere Weise zu erkli~ren, als es Schmaus versucht hat. 

So snschsu l i eh  und  e in leuehtend  die Erk l~rungen  vort Schmaus und  
Bollinger such  sind, so wenig is t  es diesem gelungen,  mi t  seinen 4 F~l len  
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den Beweis ihrer Richtigkeit ffir die traumatisehe Spiitapoplexie im 
Gehirn zu erbringen. DaB nach heftigen Gewalteinwirkungen auf den 
Kopf r gerade die Gegend des Aquaeductus Sylvii 6frets st/irkeren Ver- 
iinderungen unterworfen ist, war auch beim Menschen schon 1/~nger 
bekannt und das hat  auch Langerhans in verschiedenen F/illen wieder 
gefunden. Abet die darauffolgende Entar tung yon Gef/~Ben ist aus- 
geblieben. Ffir die Gef/~Bsch/~digung hat auch keiner der F/ille Bollingers 
einen Anha]tspunkt ergeben. Erweichungsnekrose war wohl zweimal 
vorhanden, Gehirnerschfitterung klinisch hie *. Langerhans sagt fiber 
die Arbeit Bollingers, dag kein einziger der F/~lle in fiberzeugender Weise 
das beweise, was bewiesen warden sollte, sondern gerade das Gegenteil, 
n/imlich, dag sich das gemeinsame der traumatischen Sp/~tapoplexie 
mit der Commotio cerebri im allgemeinen und mit den Versuehsergeb- 
nissen Durets im besonderen nur auf Nebensgehliches erstrecke. Das shad 
die Ver~nderungen im Aquaeduetus Sylvii und der Umgebung der 
4. Kammer. Trotzdem bestreitet aber Langerhans nicht das Vorkommen 
der traumatischen Sp/itapoplexie, weft klinisch der Zusammenhang 
yon Gewalteinwirkung und spiiterer Blutung zu offensiehtlich ist. Nur 
die Reihenfolge der Vorg/~nge im krankhaften Geschehen yon der Ge- 
walteinwirkung his zur Blutung h/~lt er noch  ffir ungekl/~rt. Die Erwei- 
chung kann es nach ihm nicht sein, die zur Gef/~13sch~digung ffihrt; 
denn er hatte tinter 7000 Gehirnsektionen 346 mit Herderkrankungen, 
wo also die M6glichkeit bestand, dab Erweichung und Rfickbildung 
zur Gef/~Bsch/idigung hiitte ffihren k6nnen, nie eine sekund/ire Blutung 
gesehen. Er  glaubt vielmehr, dal~ die Ver/~nderungen einzig und allein 
in der Gef/iBwand selbst ihren Sitz haben, /ihnlich wie v. Monalcow 22, 
Edel 2a und sp/~ter Reichardt 34, und zwar dab an den Gef~Bwandungen 
Sch/~digungen gesetzt werden, die zur Bildung yon miliaren Aneurysmen 
ffihren. Die Gehirngef/iBe wfirden besonders dann, wenn sie bereits 
krank waren, vielleicht auch wean sie besonders zart shad, so namentlich 
bei Kindern, unmittelbar gesch/~digt odor mittelbar derartig beeinfhaBt, 
dab sic ihren normalen Spannungszustand einbfiBen und dutch Blut- 
armut und Ern/ihrungsst6rungen Ver/~nderungen erleiden. Jedoch m6chte 
er nicht entscheiden, in welcher Weise gut ausgebfldete und ganz gesunde 
Gef/~Be dutch eine Gewalt so gesch/~digt werden k6nnten, dab es sehlieB- 
lich zur Blutung kommt. Auch nach Thiem 25) steht der anatomisehe 
Naehweis der Ver/~nderungen, welche zur Sp/~tblutung ffihren, noch aus. 
Wenn man die schon 1/~ngst bekannte Tatsache, dab an der Aorta und 
den gr6Beren Schlagadern der Glieder naeh/~uBeren Gewalteinwirkungen 

* An dieser Stelle sei bemerkt, dab es sich bei dem 4. Falle Bollingers nich$ um 
eine 70j~hrige Frau gehandelt haS, wie in den Arbeiten yon Brandess und Winkel- 
bauer angegeben, sondern um einen 7j~hrigen K_naben. Den Fall yon der 70j~hrigen 
Frau hat Bollinger in seiner Epikrise als 5. angefiihrt und glaubt, ihn mi$ Wahr- 
scheinlichkeit dazurechnen zu diirfen. 
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Aneurysmen sieh bilden kSnnen, ohne dab des Gef~B unmittelbar ge- 
troffen oder gequetscht wird, auf die Gef~Be des Gehirns iibertragen 
daft, so gewinnen die Ansiehten, die dem Aneurysma des Wort spreehen. 
O. B r u n s  2G ist es auch gelungen in einem Falle, den er als traumatische 
Sp~tapoplexie ansieht, beim Ausspfilen des Biutherdes ein spindel- 
fSrmiges Aneurysma yon 1 cm Ls und 2 mm Dicke mit einem queren 
EinriB zu finden. Dieser :Fall zeigt aber andererseits soviele ~erkmale 
einer spontanen Blutung,~da~ er viel zwangloser zu dieser gereehnet 
werden karm. W i n d s c h e i d  37 hat die Beobachtung gemaeht, dab im 
Gefolge yon Schgdelverletzungen ein frfihzeitiges Auftreten yon Arterio- 
sklerose vorkommt. Nach L a n g e r h a n s  ~ und S t a d e l m a n n  2s veranla]t  
die Verletzung nur ein sehnelleres Fortschreiten der schon bestehenden 
Arteriosklerose, bediagt dureh die infolge des Unfalles 5fters auftreteade 
traumatisehe Neurose, die eine vollsts vers und meist unzweck- 
m~fiige Lebensweise zur Folge hat. L a n g e r h a n s  ist der Ansieht, dab 
man Gef~Bvers als Felge einer Gewalteinwirkung aur dana 
ansehen sell, wenn sie nicht eine diffuse, sondern eine auf einen kleinen 
Bezirk besehr~r~kte Schs zeigen, oder wean gegenfiber anderen 
Stellen Graduaterschiede bestehen. Aueh in diesem Falle (der Arterio- 
slderose naeh Gewalteinwirkung) kSnne die Blutung nur dureh des 
Aneurysma zustande kommen; denn die reiae Skterosierung der G e f ~ e  
an und fiir sieh fiihre ja nicht zur Berstung, sondern stelle einen Schutz 
dagegen dar. Erst  wenn es durch den gleichzeitig erhShten Blutdruck 
an den nicht verdiekten oder an atheromatSsea Stellen zur Erweiterung 
der Gef~Blichtung komm~, werden die Vorbedinguagen geschaffea, die 
zur eigentliShen Aneurysmabildung iiberleiten und zur Blutung fiihren 
kSnnen. - -  Win/ce lbauer  13 erSrtert die KSglichkeit der Aneurysma- 
entstehung dureh Thrombosierung naeh Intimaverletzung. 

Eiae vollkommen neuartige Lehre hat  1919 R i c k e r  21 auf Grund 
kriegspathologiseher Erfahrungen mit der yon ihm sog. ,,Zweitwirkung" 
der Commotio cerebri aufgestellt. Zweitwirkung ist im Gegensatz zur 
,,Erstwirkung", die die Haupterseheinungen der Gehirnersehiitterung, 
wie BewuBtlosigkeit, Pulsverlangsamung, Erbreehen usw. darstellt, der 
Zustand, der ihr folgt, aber zur Erstwirkung insofern gegensgtzlich ist, 
als diese keinen anatomischen Befund erkennen lgBt, w~hrend jene, 
wie Versuehe gezeigt haben, fast regelm~l~ig einen solehen aufweist. 
Dieser soil, soweit er fiiv unsere Abhaadlung in Betraeht kommt, in 
Kiirze wiedergegeben werden. Dabei miissen wir die Kenntnis des 
Ric /cersehen  Stufengesetzes voraussetzen. Bekannt ist z. B. Ric/cers 

Versuch an der Bauehspeieheldrfise, we naeh Unterbindung des Aus- 
fiihrungsganges durch des ins Drtisengewebe iibertretende Sekret ein 
Reiz auf die Gef~Be ausgeiibt wird, dureh den ein ],prs Zu- 
stand" mit Durehtri t t  refer BlutkSrperehen entsteht. SchlieBlieh kann 
vollkommene Stase auftreten. Welter hat R i c k e r  erst Woehen nach 
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Mesothoriumbestrahlung eines Kaninchenohres eine l~ekrose auftreten 
sehen; es handelt sich hier also um eine Spatwirkung. Exper imentel l  
wurde diese Nachwirkung bisher nur mit Mesothorium festgestellt. 
Man sieht eine solehe aber z. B. auch bei CO-Vergiftung im Gehirn, wo 
nach sehr kurzer Einwirkung yon geringerer St~rke Spatstase auftreten 
kanu. Ricker schlie]t nun, da~ die gleiche Wirkung auch einem mecha- 
nischen Reiz eigentfimlieh sein kann. l~it der Blutstockung siud natfirlieh 
die Beziehungen zwisehen Blut und Gewebe aufgehoben. Die Folge 
ist wiederum die Aufhebung der Ernahrung des Gewebes, eine Ver- 
/inderung seines Zustandes - -  der Eintrit t  nekrobiotiseher Vorg~nge. 
Geht nun die Pr~stase mit Diapedesisblutungen einher, die von dem 
verlangsamten (~bergang yon Prastase zur Stase abhi~ngig sind, so 
entsteht die rote Erweichuug, ohne diese die weiBe. Das ist das, was 
Ricker mit der Zweitwirkung meint. Damit haben wir die Grundlage der 
Riclcerschen Lehre, die also die Sp~tblutung durch Diapedese entstehen 
laBt, wie oben angegeben aueh Schmaus 2o, aber ganz im Gegeusatz 
zu diesem und alien anderen die einzige Ursache in einer Sehadigung 
der Gefi~Bnerven (Verengerer) sieht. Die Schlul~folgerung Riclcers geben 
wir wSrtlich wieder: 

,,Wie die weiBe Erweichung, so erklaren wit die rote Friih- und Spiiterweichung, 
die nach Commotio nicht selten und oft in betr~chtlicher Ausdehnung angetroffen 
wird und wie dort mit Verflfissigung des infarzierten Gewebes endigt, mit Stase." 

Weiter unten fahrt er fort: 
,,Unsere Beobachtungen an dem so reichen Haterial, das der Stellungskrieg 

mit all seinen Verschfittungen dargeboten hat, haben uns iiberzeugt, dal3 geraume 
Zeit nach der Commotio Blutungen, und zwar alle Zwischenstufen zwischen einer 
Gruppe won Petechien yon kleinster his zu sehr betr~ichtlicher GrSl~e zu blutiger 
Infarzierung des gleichen Umfanges und yon wechselnder St~rke vorkommen, 
die unzweideutig aus der Unversehrtheit der roten BlutkSrperchen, aus dem Fehlen 
yon auf Resorption roter ]~lutkSrperchen oder ihres Farbstoffes zuriickzufiihrenden 
Befunden und dem auch sonst unver~nderten Verhalten der Umgebung an der 
Hand unserer allgemein-pathologischen Effahrungen schliel]en lassen, dal~ es sich 
um Spi~tdiapedesisblutung in ursprfinglich anatomisch unversehrtem Gewebe ge- 
handelt hat." 

Riclcer halt diesen Entwicklungsgang yon der Verletzung bis zur 
Spatblutung ffir erwiesen und fiir die einzige EntstehungsmSgliehkeit 
dieser, wenn er auch nieht ganz in Abrede stellt, dal~ nach Commotio 
auch einmal die von Bollinger angeffihrten Vorg~nge in Frage kommen 
kSnnen. Diese Anschauung hat gegeniiber den anderen bisher an- 
genommenen vor allem das Besondere, da]  der erste AnlaB fiir die Blu- 
tung in einer Sehadigung der Gefi~Bnerven (Verengerer) bestehen sol]. 
Die Diapedesisblutung aus Capillaren und kleinsten Gefa]en hat ,  wie 
wir oben gesehen haben, aueh schon Schmaus in seinen Arbeiten fiber die 
Riiekenmarkserschiitterung angenommen, aber die Blutung war dort die 
Ursaehe eines umgekehrten Geschehens. Dort ging die Sehi~digung vom 
Nervengewebe aus, hier yon den Gefa]~en oder vielmehr deren Nerven: 
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Rosenblath 39 vertritt auf Grund yon Untersuchungen i~ber die Entstehung 
des spontaaen Sehlaganfalls den Standpunkt, da$ die Blutung aus vielen kleinen 
Gef~13en und Capillaren stamme, im Gegensatz zu der bis dahin fast allgemein 
angenommenen l~hexisblutung. Die Ursache dieser capi]l~ren Massenblutung ist 
aber naeh t~osenblath g/inzlieh verschieden yon der Rickerschen Annahme. Rosen- 
blath ist geneigt, bei allen sehlagartigen ttirnblutungen l~ierenver~nderungen anzu- 
nehmen und dadureh einen ver/~nderten Stoffweehsel, wobei dann plStzlich fermen- 
tativ (chemisch) wirkende Kr/ifte frei werden, die in kurzer Zeit ganze Hirnteile 
und damit natiirlich auch die darin enthaltenen Gef/~Be zu vernichten vermSgen, 
entsprechend den Versuehsergebnissen yon Lotmar 3o, der naeh Einspritzung einer 
Aufsehwemmung abgetSteter Ruhrbaeillen unter die Haut oder Beibringung eines 
Filtrates der Bouillonkultur in Blutadern ganz pl5tzlieh auftretende herdffirmige 
Erweichungen im l~iiekenmark und Gehirn sah. 

Auch .B~ir und Westphal 33 nehmen beim sog. Schlaganfall Blutungen 
aus vielen Gef/iSen an, die zustande kommen sollen bei einer plStzlich 
einsetzenden Blutleere umschriebener I-Iirnteile dureh krampfartige, 
vielleieht reflektoriseh bedingte Zusammenziehungen an den Gehirn- 
sehlagadern, die dadurch absterben kSnnen. Neuerdings hat  wieder 
Beitzke 31 in einer sehr beachtenswerten Abhandlung mehrere Gehirne 
mit  apoplektisehen Blutungen, wo er fiberall die sog. Charcotseher~ 
Aneurysmen nachweisen konnte, besehrieben, also Befunde erhoben, 
die ganz im Sinne der Anschauungen /~lterer Forscher fiber die sehlag- 
artige Hirnblutung sprechen. Die Meinungen fiber deren Entstehungsart  
sind also noch reeht versehiedenartig. Fiir die Erforschung der Be- 
dingungen, unter denen eine traumatisehe Sp/~tapoplexie entsteht, bei 
der ja aueh &ul3ere Ursaehen eine grol3e Rolle spielen, k5nnen sie An- 
regungen bieten. 

Fiir die Annahme der Rickerschen Lehre bestehen aber sieher einige 
Sehwierigkeiten. Der Nachweis eines Vorhandenseins yon Gehirn- 
gef/~l~nerven ist bis jetzt  jeglieher Methode entgangen. Wir werden uns 
aber mit  dem .Nachweis, den Physiologie und Pathologie mit  der Fest- 
stellung der vollkommen gleiehen Reaktionen an den Hirngef/tBerl wie 
an den fibrigen im KSrper vorkommenden, bei denen Nerven sicher- 
gestellt sind, erbraeht haben, begnfigen dfirfen. Sehwer aber kann 
man sieh den Vorgang nach Ricker vors~ellen, wenn man das klinische 
Bild und den pathologiseh-anatomischen Befund des Sehlaganfalles 
vor Augen hat, oder wenn die Blutung sehon 24 Stunden (diese Zeit ist 
von Singer as als der kfirzeste Zeitraum angesehen) naeh der Verletzung 
auftritb. Der schlagartige Beginn der ganzen Erscheinungen urld das 
Vorfinden eines einheitliehen Klumpens yon geronnenem Blur erkl/~rt 
eine Entstehung im Sinne Rickets sehr sehwer. Andererseits stellt sie 
vielleieht die beste Erkl/~rung ffir das Auftreten einer Sps 
naeh einer verh/~ltnism/s geringffigigen Gewalteinwirkung auf derL 
Seh/~del dar, bei dem weder Knochen noch Hirngewebe und die darin 
befindliehen gut gesehfitzten Gef/iSe verletzt sind; aber auch bier kann 
man die Frage aufwerfen, warum darm die Seh/~digungen der Gef/~l~- 



Beitrag zur Lehre der trauma~isehen Sp~apoplexie. 73 

nerven sich nur an einer umschriebenen Stelle auswirken sollen; denn 
die Hirnerschfitterung, yon der Rieker  ausgeht, ist ja im Gegensatz zur 
Hirnquetschung nicht auf eine 5rtliche Einwirkung auf das Gehirn 
zurfiekzuffihren, sondern auf eine allgemeine fiber das Gehirn gleich- 
maBig verteilte. 

II. 
Nach alledem d/irfte also auch das Bem/ihen vergeblich sein, bestimmte 

feststehende Forderungen fiir die Umst/~nde, die der traumatischen 
Spat~poplexie vorangehen und unter denen es zur t6dlichen Blutung 
kommen kann, aufzustellen, um einen eihwandfreien Zusammenhang 
zwischen Verletzung und Blutung nachweisen zu k6nnen. Denn je 
naeh Art und Ort der Gewalteinwirkung werden auch zeit]icher Abstand 
zwischen dieser und der Biutung, Ausdehnung und Ort der Blutung 
verschieden sein, ganz abgesehen, dab die ererbte und angeborene Be- 
schaffenheit des Sehadels und seines Inhaltes sowie deren im Laufe 
des Lebens (Ernithrung, Krankheiten) erworbenen Eigenschaften eine 
Rolle spielen. 

Nach den mehr allgemeinen Angaben yon T h i e m  25 ist die Spat- 
apoplexie ein Sehlaganfall, der nicht in unmittelb~rem Anschlul] an 
eine Gewalteinwirkung eintritt, aber dureh diese hervorgerufen wird. 
Nachblutungen, die einer dureh den Unfall entstandenen Verletzung 
eines GefaBes selbst entspringen und dutch Zunehmenden Druck Stunden 
oder Tage hinterher zum Tode fiihren, dfirfen nicht dazu gerechnet 
werden. Auch Schlaganfallserseheinungen durch GefaBversehluB scheiden 
aus. Ebenso gelten nicht als traumatisehe SpatapOl01exie Falle, bei denen 
zur Zeit der Verletzung schon eine GefaJ]erkrankung oder eine Krankheit, 
die mit einer solchen einhergeht, bestanden hat. Viel bestimmter ver- 
langt Singer  a3, dab das Trauma erstens auf den Kopf eingewirkt hat 
und dab es so schwer gewesen ist, dab eine Verschiebung, Verdrgngung 

�9 oder Zertrfimmerung des Seh/~delinhaltes erwartet werden kann. Zweitens 
muB das Gefs vor dem UnfalI gesund gewesen sein. Drittens 
mfissen naeh dem Unfall Ersehiitterungserscheinungen und ihre Folgen 
vorhanden gewesen sein, die bis zum Eintrit t  der apoplektisehen Blutung 
anhielten. Viertens mfissen die kliniseh objektivierbaren Gehirnersehei- 
nungen plStzliela und nieht schleichend eingetreten sein. Ffinf~ens daft 
der Zeitraum zwisehen Gewalteinwirkung und Sehlaganfall nieht kleiner 
als ein Tag und nicht grSl]er als acht Wochen sein. Auch Israel  84 stellt 
einige Bedingungen auf, wonach die Blutung eine spate Folge einer 
Zerrei~ung, Quetschung oder Erweiehung sein und ihren Sitz in der 
Umgebting der I-Iirnh6hlen, womSglieh der 4. I~ammer, haben muB; 
au~erdem mu~ sie aus einer oder mehreren grol]en Blutungen bestehen, 
die imstande sind, den Seh|aganfall zu bewirken, nieht aus einer Summe 
kleiner Blutungen. Naeh Densow 11 sind ein notwendiges Erfordernis 
die sog. Brfiekenerseheinungen. Fiir besonders eharakteristiseh halt er 
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auch Augenmuskell/~hmungen, die bei Spontanschlaganfifllen ein seltenes 
Ereigais seiea. Mit M e n d e l  5 nimmt er als HSchstmai] des zwischen 
Gewalteinwirkung und Schlaganfall verstrichenenZeitraumes 9 Monate an. 

An Hand des Falles yon Brandes812 mSch~en wir die haupts~chlichsten Punkte 
auf ihre Bereehtigung bin prfifen. 30jahriger Dachdecker, Sturz yon einem Neu- 
bau, anf~er Hirnerschfitterung versehiedene Brtiehe yon Gesichtsknochen und, 
wie die Sektion 10 Jahre sparer naehwies, erhebliche Quetsehungen und ZerstSrungen 
von Gehirnsubstanz im Bereiche der Stirnlappen. Umwandlung dieser teils in 
Narbengewebe, tells in eystisehe Hohlraume. _&Is Folge einer Gef/~$verletzung 
a11mahliche Bildung eines etwa erbsengroBen, in tier ngchsten Ns zweier hasel- 
nuBgrof~er Cysten im linken Stirhhirn liegenden Aneurysmas. Im  Laufe der Zeit 
(10 Jahre) Verdiinnung der Wand zwischen B1utsaek und den beiden Hohlr~umen 
und schhel~lieh Einreigen, so dab das Blu~ in diese eindrang und sieh yon dort 
aus einen Weg nach der Gehirnoberfl/~che bahnte, worauf der Tod ein~ra~. Dieser 
Vorgang ist also, soweit sieh aus dem bei der Sektion gefundenen Zustand die 
vorausgegangenen Geschehnisse ableiten lassen, als sicher anzunehmen. Daraus 
ist zu ersehen, da$ es nich~ mSglieh ist, fiber die Zeit, die zwisehen UnfaU und tSd- 
licher Blu~ung verstreiehen kann, etwas Bestimmtes zu sagen; denn bei den- 
selben dutch die Verletznng gesetz~en Veranderungen hatte un• anderen Um- 
standen die Blutung friiher oder sparer ein~reten oder ganz ausbleiben k6nnen. 

Die ttirnerschiitterung mit  ihren klinischen Erseheinungen, die auch 
in den yon W i n k e l b a u e r  1~ zusammengestellten 21 F/~llen nur dreimal 
nachgewiesen wurde, war bier allerdiags vorhanden; sie h~tte es aber 
nieht zu sein brauchen, da eine reine Hirnquetschung, wo die Gewalt- 
einwirkung eiae 5rtliehe ist, aueh real ohne Erseheinungen tier Ersehiitte- 
rung, die eine Beeinflussung des ganzea Gehirns darstellt, verlaufen 
kann. Sehr hgufig wird natiirlich die Hiraquetschung aueh yon der 
Hirnerschiitterung begleitet sein, wie das ja die Erfahrung lehrt. T h i e m  25 

schreibt : ,,Alle am Lebenden als Folge yon Gehirnersehiitterung erschei- 
nenden Zust/~nde, als deren Ursaehe sieh naeh dem Tode Ver/~nderungea 
am Gehirn - -  grSftere Blutungen, Quetschungen, Erweichungsherde, 
Narben und Cysten usw. - -  fes~stellen lassen, gehSren nicht mehr zum 
Krankheitsbilde der reinen Gehirnersehiitterung, wie auch v. B e r g m a n n  

ausdriicklich betont, sondern zur Hirnquetschung. Sie sind Herd- 
erkrankungen, welehe hgufig als Folgeerscheinung der Gewalteinwirkung, 
nicht als Ursaehe der Erseheinungen der Hirnerschiitterung gefunden 
werden." 

Die sog. Brfiekenerscheinungen mfissen ebenfalls nicht unbedingt 
vorhanden sein, dean im vorliegenden Falle war der betroffene ~ a n n  
naeh dem Verschwinden der unmittelbaren UnfaUfolgen vollst~ndig 
gesund und arbeitsfs Diese Tatsache ist nicht fiberm~l]ig iiber- 
rasehend. Man hat  5fters, vor allen Dingen w~hrend des Krieges, die 
Beobachtung gemaeht,  dal~ Quetsehungsherde an Hirnteilen, deren 
Ts und Bedeutung aoch ungekl~rt ist, besonders im rechten 
Stirnhirn, vS]lig ohne Anzeiehen verlaufen kSnnen. Brande~s  z. B .  

berichtet nach W i e m u t h  35 yon einer ausgedehnten Zertrfimmerung des 
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Stirnbeins und Stirnhirns infolge Hufsehlags; Heilung nach Deckung 
des Knochendefektes, so dab Verletzter wieder wie vor dem Unfall als 
Schreiber ti~tig war, ohne Beschwerden zu haben. Bekannt ist ja auch 
das oft jahrelange Vorhandensein yon Hirnabscessen ohne klinische 
Erscheinungen. Wenn also Hirnquetschungen an den sog. ,,stummen 
Regionen" ohne jegliehe Krankheitserscheinungen eintreten kSnnen, so 
f~llt hierfiir aueh der vierte Punkt Singers weg, wo verlangt wird, daJ] 
die ,,klinisch objektivierbaren Gehirnerscheinunger!" plStzlich und nieht 
schleichend eintreten, Israels 84 aufgestellte Bedingungen dfirften schon 
mit der Nichtanerkennung der Bollingerschen Lehre ihre Bedeutung 
verlieren. Es ist ferner bekannt, dab bei Fall auf den Hinterkopf, info]ge 
Gegenstogwirkung die Stellen des Gehirns geschadigt werden, die gegen 
die vorderen Kuppen der drei Sch/idelgruben anprallen, also die Vorder- 
und Unterflachen der Stirnlappen, der Schl/~fenlappen und der vorderen 
Rander des Kleinhirns. Dabei kommt es manehmaI zu herdfSrmigen 
ZerstSrungen, die die Ursache ffir eine sp~tere Blutung abgeben kSnnen. 

Zu dem oben angefiihrten ersten Punkt Singers ist noch zu sagen, 
dab eine Gehirnersch/itterung auch yon einer Gewalt, die nicht unmittel- 
bar auf den I(opf eingewirkt hat, ausgel5st werden kann mittelbar bei 
•bertragung dureh die Wirbels/iule. Also braucht auch die Verletzung, 
um wieder auf die Theorie yon Ricker zurfickzugreifen, nicht am Schadel 
selbst stattgefunden zu haben. Die Heftigkeit der Einwirkung sol] so 
stark gewesen sein, dab eine Verschiebung, Verch'~ngung oder Zertrfim- 
merung des Gebirns zustande kam. Ein Urteil fiber die Sehwere eiaes 
Traumas wird man sieh manehmal nut schwer bilden kSnnen, weil oft, 
wie schon erw/~hnt wurde, nicht zu erfassende mechanische, anatomisehe 
uad konstitutionelle Umst~nde mitspielen. I~aeh Reichardt 24 muB die 
Gewaltswirkung ,,hinreiehend stark" gewesen sein, naeh Staclelmann 2s 
,,erheb]ieh". Es ist also, da es keinen Gradmesser gibt, dem Gefiihl jedes 
einzelnen anheimgestellt, die Schwere tier Gewaltwirkung zu beurteilen. 
Densows Meinung, dab Augenmuskell~hmungen bei der traumatischen 
Spatapoplexie eine Besonderheit darstellten, ist durch nichts belegt 
und aueh in seinem Falle sind sie nicht vorhanden. Die wichtigste 
Forderung, die noch iibrig geblieben ist, heiBt also: Es d/irfen keine 
Gefi~Berkrankungen oder Krankheiten, die dazu fiihren kSnnen, bestehen. 

Die grSBte Gewi~hr ffir die Sieherung der Diagnose bietet immer 
noch die Sektion. Es sind im Schrifttum einige F/ille beschrieben worden, 
bei denen sie nicht gemacht worden is% einige, wo der Verletzte nicht 
gestorben ist (vgl. unten). Wie wiehtig sie aber ist, geht aus den Unter- 
suchungen yon B6hne ~6 hervor, der unter 2420 Sektionen 78mal im 
Gehirn KreislaufstSrungen gefunden hat, yon denen in 18 Fallen die 
klinische Diagnose Schlaganfall flare Bestatigung nicht land. Unter 
diesen 18 Fallen waren 2 Gliome, 1 Neurinom, 1 Cholesteatom der Hirn- 
basis, 1 HirnabsceB, 2 Falle yon Encephalitis haemorrhagica, 2 Falle 
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yon Hydrocephalus internus, 1 Fall yon Paralyse mit  Insult, 1 Fall mi t  
Diabetes mellltus, 1 Fall yon Lues eerebri, 3 F/s yon Ur/s und 
endlich 4 F/~lle, die trotz des klinisch eindeutigen Befundes auch bei der 
mikroskopisehen Untersuehung nicht gekl/irt werden konnten. Es wurde 
also die klinische Apoplexiediagnose in rund 24 % der F/~lle nicht best/itigt. 

Langerhans ~ hat  in seiner Sammelarbeit  in mehr als der HAlfte der 
F/ille auf Grund genauer Verwer~ung der Sektionsberichte einen Zu- 
sammenhang mit  sehon bestehenden Gef/~f3erkrankungen wahrschein- 
licher gemacht  als den mit  einer vorangegangenen Verletzung. Wir 
sehen also, wie unsicher auch fiir die traumatische Sp/~tapoplexie die 
Diagnose sein muB, wenn sie sich auf klinische Erfahrungen allein stiitzt 
und eine Sektion im Falle des Todes unterbleibt. 

Aus den obigen ErSrterungen fiber das Schrifttum geht hervor, 
dal3 es wahrscheinlieh keine einheitliche Entstehungsursache und auch 
keine einheitliche anatomische Unterlage ffir die traumatische Spat- 
apoplexie gibt. Andererseits daft  man sich natiirlieh nieht in haltlosen 
Vermutungen ergehen und zu entfernt liegende MSglichkeiten dafiir 
heranziehen. Es wird sogar nStig sein, viel sch/irfere Kri t ik walten zu 
]assen als das  5fters geschehen ist. Wir vertreten dabei aber nicht die 
wohl zu weitgehende Auffassung Singers 83, der 1923 gesehrieben hat, 
dab es noch mehr als ffaglich sei, ob der Name der traumatisehen Sp/~t- 
apoplexie zu Recht bestehe. Sieher aber daft  gesagt werden, dal3 es 
nicht viele F/~lle gibt, die einer scharfen Kritik,  wie sie Langerhans 
gefibt hat, standhalten. 

I m  neueren Schrii t tum fallen zwei F/~lle besonders auf, ffir die die 
Annahme einer traumatischen Sp/~tapoplexie sehr gewagt erscheint. 
Ihre Beurteilung im Sinne einer ,,wohlwollenden Begutachtung" mag 
zu Recht  bestehen, aber als beweiskr/~ftige Stfitze ffir das Vorhandensein 
einer t raumatischen Sp/itblutung kSnnen sie kaum betrachtet  werden. 
Die VerSffentlieher sind Densow (1919) und Mendel (1929). 

Bei diesem ist der Betroffene 57 (!) Jahre alt. _&Is Kind Poeken, mit 29 Jahren 
Gelenkrheumatismus. Angeblich keine Syphilis (Wa.R. nieht gemaeht), ~glieher 
Alkoholverbraueh 2--3 ~laschen Bier, selten Sehnaps, Zigaretten 6--8, friiher 
10--15 t/~g]ich. Am 27. 9. 27 Stol~ mit dem Kopfe an Dampfheizungsrohr; keine 
BewuBtlosigkeit, keine ~ul3ere Verletzung, arbeite~ welter. 4 Tage sparer ein 
,,Anfall" ,mit anschlieBender Bewul3tlosigkeit; schon einige Tage zuvor Kopf- 
schmerzen. Im Krankenhaus, wohin er gleich gebracht wurde, Verdacht auf 
Hirngeschwulst, Hirnembolie oder Epilepsie. Bewul3tlosigkei~ dauert 4 Stunden. 
Keine L~hmungen. Entlassung aus dem Krankenhaus 20. 10. 27. Wegen zeit- 
weiser Kopfsehmerzen, sehleehten Sehlafs, Ged~chtnisschw~che usw. yon ver- 
sohiedenen .~rzten in der Folgezeit begutach~et." Der erste verweiger~ die dies- 
bezfigliche t~entenforderung. Der zweite erkenn~ ebenfalls keine Unfallfolgen an. 
Vertagung der Angelegenheit und sp~tere Begutach~ung durch Mendel. Unter- 
suchungsbefund (nur das Wesen~liehe angegeben): Zweiter Aortenton deu~lich 
beton~; Radialis ,,spurweise hart"; am linken Auge leichtes Auswartsschielen. 
~echter unterer Gesiehtsbewegungsnerv eine Spur schwaeher als der linke. Gut- 
achten beginnt mi~ dem Satz: ,,W. zeJgt eine seinem Alter entspreehende Gefa$- 
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wandverhartung". Weiter unten heil3t es: ,,Hat nun -- Me ich annehme -- eine 
Gehirnblutung am 1. 10. 27 bei W. als Ursaehe des damaligen Anfalls statt- 
gefunden, so ist diese mit dem 4 Tage vorher stattgehabten Unfall durehaus in 
Beziehung zu bringen." Das ist nicht folgeriehtig und auch mit der spateren 
Erklarung dieser Behauptung nieht zu beseitigen. Da Gefagerkrankungen und 
Blutdrueksteigerung nach Mendel  fiir das Zustandekommen einer ,,Apoplexia 
sanguinea cerebri" eine ,,conditio sine qua non" sind, fehlt also noch der zweite 
Punkt (Blutdruek: RR 140 Hg). Nach dem Begutachter war er abet nach dem 
,,Unfall" vorhanden, well ja bekannt ist, dab ein Trauma Blutdrucksteigerung 
verursachen kann und damit auch die Gehirnblutung. In diesem Falle sind alle 
Voraussetzungen ~iir eine spontane Hirnblutung (wenn iiberhaupt eine statt- 
hatte) gegeben (Alter, Arteriosklerose, Alkohol- und NieotinmiBbrauch), eine 
einzige aber nut fiir die traumatische Spatapoplexie, das ,,post", das das kritischste 
,,Cave" bei der Beurteilung einer solehen sein soil. 

Zum Fall yon Densow: Am 18. 3. 18 erlitt ein 45jahriger Mann dadureh 
einen Unfall, dab i/am aus 11/2 m H6he ein 5 P~und schweres Eisengewicht aM 
den Vorderschadel fiel. Keine Bewugtlosigkeit, kein Erbreehen, lediglich eine 
kleine ttautwunde, arbeitet weiter. Von dieser Zeit ab immer Kopfschmerzen 
und das Gefiihl, als sei die Stelle unter der Narbe ,,eingeschlafen". Am 11. 4. 18 
auifailend verwirrtes Benehmen bei der Arbeit, verf/tllt dann, naeh Hause gebraeht, 
in einen schlafahnliehen Zustand. Sparer Lahmung der ganzen rechten K6rper- 
halite. Bald darauf Krampfanfalle, die in einseitigen Zuckungen der Gesiehts- 
muskulatur und der Glieder bestehen und sieh aller Viertelstunden wiederholen. 
Bauer 10--15 Sekunden. BewuBtsein in den Anfallen vollkommen erloschen. 
Offers unfreiwilliger Harn- und Stuhlabgang. Vom ersten Anfall ab Aphasie. 
Zwisehen den Anf~llen sehr unruhig. Am 12. 4. 18 Aufnahme in die Klinik, voll- 
kommen bewuBtlos. Ergebnis der Untersuehung, soweit fiir die Beurteilung wiehtig: 
Am Seh/~del keine Narben, Puls in der Minute 92, kriiftig, periphere Arterien etwas 
,,derb", an den Sehl/ifen leieht geschlangelt. Blutdruck: RR 115 Hg. Ham frei 
vonZuekerundEiweig. 8ehlaffeLahmungderreehtenGlieder. Bulbistehengerade, 
werden aueh koordiniert bewegt. Pupillenreaktion prompt. Geringe LAhmung des 
reehten Mundfaeialis. Wassermann und Stern negativ. Lumbalpunktion nieht 
gemaeht. Am 14. 4. 18 setzen die Anfalle aus, kehren nieht wieder. ,,Die reehts- 
seitige Parese geht im Laufe der n~ehsten Tage fast vollkommen zurfiek", Bewul3tsein 
freier, Sprache noeh etwas verwaschen. D i e  vordem aufgehobene Nahrungs: 
aufnahme effolgt yon selbst. Am 11. 3. 19 Begutaehtung wegen Anspruehs aM 
Unfallentseh~idigung, weil er angeblieh seit 10 Woehen naeh der Entlassung 
(12. 5. 18) Kopfsehmerzen, Sehwindelanfalle, Augenflimmern, Druekgefi~hl hinter 
dem reehten Auge, Unsieherheit in den Bewegungen der reehten Glieder hatte. 
Einzelne Angaben aus dem Befund: Ausgesproehene Sklerose der fiihlbaren 
Arterien. RR. 125--130 Hg. Ham frei. H~ndedruek reehts = 32, links = 42 kg. 
Lumbalpunktion: Druek 260 ram, nicht pathologiseh verandert. Zu diesem Falle 
sei zun~ehst auf die oben erw~hnten Untersuehungsergebnisse yon B6hne 3o hin.  
gewiesen, woraus zu ersehen ist, dab eine Hirnblutung selbst bei kliniseh eindeutigen 
Erseheinungen mit roller Sieherheit beim Lebenden nieht bewiesen werden kann. 
Wenn abet hier eine Apoplexie vorlag, so haben wir keinen zwingenden Grund, 
sie auf den vorangegangenen Unfall zm~iiekzuiiihren, denn der Mann ist in dem 
Alter, wo Spontanblutungen bereits vorkommen. Die sog. Briiekenerseheinungen 
waren hier allerdings vorhanden, diiffen abet bei dem Wunsehe des Verletzten 
naeh einer Rente nieht iiberseh~tzt werden. Abgesehen davon kommen hier n0eh 
andere Erkrankungen in Frage, besonders die Epilepsie und Paralyse (aneh wenn 
Wa.R. negativ). Daftir wiirde die iiberans sehnell zuriickgehende L~hmung spreehen, 
die als Folge einer Blutung kaum verst/indlieh ist, aueh nieht, wenn, wie der Ver- 
fasser annimmt, eine meningeale Blutung vorlag. Aueh multiple Sklerose oder 



7S tI. Eck: 

Embolie kSnnen angefiihrt werden. Nachtr~glieh l~$t sieh da freilich kaum e~was 
Sieheres sagen. Die sichere Diagnose am Lebenden ist eben au$erordentlich 
schwierig zu stellen, wenn nieht unm~glieh. 

D i e  Schwier igkei ten,  die die Erkl/~rung der  k r a n k h a f t e n  Vorg/~nge 
und  Zus t~nde  bei  der  Sp~ tb lu tung  b ie te t ,  haben  sich also seit  der  Zei t  
Bollingers und  Langerhanswenig verminder t .  W i r  s ind zwar  u m  einige 
Theor ien  re icher  geworden und  urn F o r d e r u n g e n  fiir eine sichere Diagnose,  
die yon  Fa l l  zu Fa l l  yon  den  verschiedenen For sche rn  ge~nder t  wurden.  
Die Gefahr  von Feh ld iagnosen  a b e t  is t  in ke iner  Weise beseitig~. Die 
Beur te i lung  is t  durch  eine kr i t i sche  Verwer tung  des Krankhe i t sb i ldes  
und des Sekt ionsbefundes  dem e i n z e ~ e n  anhe lmges te l l t ,  wodurch  
na tSr l i ch  eine gewisse Subjekt ivi t /~t  n ich t  auszuscha l ten  ist.  T ro t zdem 
wird  m a n  die t r auma t i s che  Sp/s als einen k r a n k h a f t e n  Vorgang 
eigener  A r t  ansehen miissen. 

I I I .  

E inen  neuen Beweis hierfi ir  hoffen wir  m i t  der  Schi lderung des 
fo lgenden  Fa l les  zu e rbr ingen:  

27 j~hriger Monteur K. 4 Wochen (20. 5. 31) vor dem Tode beim Legen einer 
Leitung dutch Naehhintenbeugen des OberkSrpers Sturz yon einem etwa 50 cm 
hohen Trite; kurze Zei~ bewuBtlos, dann zum Arzt gefiihrt, wo er noeh etwas 
verwirrt war und fiber den Vorgang nichts Genaues sagen konnte; dann dauernd 
Kopfsehmerzen und sehr h~ufig Erbreehen; welter ~rz~lich behandelt. _~ul]ere 
Verle~zungen am Kopfe nicht vorhanden. Kopfsehmerzen durch/~rztliche Behand- 
lung kaum beeinflul~bar, w~hrend Erbrechen allmahlich seltener in uuregelm/~Bigen 
Abstanden auftrat. Die serologisehen Reaktionen auf Lues negativ. Genau 4 Woehen 
nach dem Unfall Wunseh des K., wieder zu arbeiten; wird gesund gesehrieben 
~vom Arzte, der das Erbrechen selbst nie beobachtet und den Eindruck hatte, dab 
K. wieder arbeiten kSnne. AngehSrige geben an, da$ K. immer gesund gewesen und 
immer gearbeitet habe, yon den Vorgesetzten best~tigg. Am 18. 5. 31 Beginn 
der Arbeit desK.  m0rgens 8 Uhr mi$ unver~indertem Wesen und Arbeitsfahigkeit; 
arbeitete wie immer, hatte aber an diesem Vormittag nur leiehtere Verriehtungen. 
Nach der Mittagspause und iiberreichlieher Mahlzeit (Angaben der AngehSrigen) 
Wiederbeginn der Arbeit .  Kurze Zeit darauf (etwa 1 Uhr) Gang zum eine Treppe 
hSher besch/s Vorgesetzten, u m  etwas zu fragen. Dabei fiel diesem der 
taumelnde Gang des K. auf, der den Eindruck eines Betrunkenen maehte. Als er 
gleich darauf mit K. die Treppe hinunterging, mul]te sich dieser an Wand und 
Treppengel~nder stiitzen, um nieht hinzufallen. Im Gang unten angelangt, stiirzte 
er aber trotzdem und griff sofort nach dem Kopf, erbraeh 5frets. Nieht mehr 
vernehmungsf~hig. Auch zu Hause noch h~iufiges Erbreehen; war zeitweise an- 
spreehbar, konnte aber nur noeh lallen. Auftreten yon Kr/~mpfen; starke Schweil~- 
ausbriiche, auffallend rotes Gesieht. I~heres kormten die beobachtenden Laien 
nicht aussagen. In diesem Zustande ~lberweisnng ins Krankenhaus, abends 8 Uhr 
im vfllig bewul~tlosen Zustand. Temperamr 39, Puls 68, unregelm~Big. Auf 
Anrufe und tIautreize keine Reaktionen. Tiefe Atmung, sparer Cheyne-Stockesehes 
Atembild. Blutdruek: 120/80; vollkommen sehlaffe Lahmung an allen G]iedern. 
Auifallendes Vorstehen des reehten Anges. Keine Stauungspapillen. Pupillen 
reehts weir und fund, links eng, ebenfalls rund; keinerlei Reaktionen. Hornkaut- 
reflexe fehlen. Leichte Abweiehung beider Aug~pfel naeh rechts. N~cbfolgende 
Pulskontrolle: I-Ierzt~tigkeit 100, unregelm&Big, lhxls 88. Bei Kammer- und 
Zisternenpunktion fast reines Blur gewonnen. Temperatur sp~ter 38,5, Puls 165. 
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Atmung verlangsamt, deutliche Blausucht, keine Beeinflussung durch Lobelin 
und Kardiazol. Ted 10 a~ Uhr. Diagnose des Klinikers (Dr. Yrommer, Kranken- 
haus Lichtenstein, Sa.): traumatische Sp~tblutung im Gehirn. 

Die am ni~chsten Tage vorgenommene LeichenS//nung ergab fol- 
gendes (Sektions-Nr. 295/31): 

Junger  mittelgrot]er, krhftiger, muskulSser Mann, ~ul~erlich ohne Zeichen 
alter oder frischer Verletzungen. ttals, Brust- und Bauchorgane o. B.; auch das 
Kreislaufsystem nirgends erkrankt; tterz entsprieht der KSrpergrSBe und -musku- 
lstur, Klappen iiberall zart. Schlagadern fiberall bis in ihre letztenVerzweigungen 
hinein diinnwandig, za1% nieht gesehl/~ngelt, ihre Innenhaut glair. Blutadern 
fiberall frei yon PfrSpfen. Endokrines und lymphatisehes System ebenfalls o. B. 
Milz nieht vergrSBert. 

Aueh mikroskopisch die Organe, vor allem aueh die Nieren, nicht verimdert; 
keine Arteriolosklerose. Blur frei yon Krankheitserregern. Nur an den Lungen 
0 d e m  und in den abhi~ngigen T~ilen kleine Entzfindungsherde. 

Schdidelh6hle: An der Haut und den fibrigen Weichteilen des Sch/~dels keine 
Zeichen alter oder ffischer Verletzungen. Sch/ide]knochen ebenfalls unversehrt: 
weder am m/~Big dicken Seh~deldach noch am Sch/idelgrunde alte oder frisehe 
Bruchlinien. Harte Hirnhaut unver/~ndert, an der Innenseite glatt und spiegelnd, 
fiber dem vorderen Po lde r  linken und rechten Stirnwindung leicht br/~unlich 
gefi~rbt. Weiche tIirnh~ute, besonders am Hirngrunde, ganz mit Blur durehsetzt, 
so dab der Eindruek besteht, als ob eine frische Blutung in den subaraehnoidalen 
Raum stattgefunden h~tte. Aul3erdem fiber den vorderen Enden der Stirn- und 
Schlafenlappen braun gef~rbt, und zwar links starker als reehts. Am vorderen 
Umfang des linken Stirnlappens die weiche Hirnhaut nieht yon diesem abziehbar; 
rostbraun, etwas verdickt. Anlegung eines horizontalen Schnittes dutch das ganze 
Gehirn. Unmittelbar unter dieser Piaver/~nderung eine etwa taubeneigroBe, breiige 
br~unliche, im Bereiche des Markes sich ausdehnende und am hinteren Ende in 
frischrote, blutig durchwfihlte Hirnmasse fibergehende, in Verb!ndung mit der 
Hirnkammer stehende Erweiehung. Hirnkammern yell yon irischem Blut, das 
bis in die 4. Kammer gelaufen ist, und weiter l/~ngs der Aderhautgefleehte sich 
im subaraehnoidalen Raum an der I-Iirnoberfl/iche verbreitet hat. Weiehe Hirn- 
haut fiber dem vorderen Ende des reehten Stirn- und ])eider Sehl/~fenlappen yon 
der  wie mit einem br~unlichen ttauch bedeck~en Hirnoberfl/~che glatt abziehbar. 
Gef/~Be des Seh/~delgrundes, des Gehirns und seiner H/~ute bis. in ihre feinsten 
Verzweigungen hinein zart, dfinnwandig und durchgi~ngig. Hirnwindungen etwas 
abgeplattet. In der Umgebung des Erweiehungsherdes und der Blutungen in 
grSBerer Menge nieht wegwischbare BlutpunkCe. Auf den fibrigen DurehsehnitC.en 
Gehirn o. B. 

Gehirn zun/~ehst in Formalin geh/~rtet. Es kSnnen danach noeh mehr Sehnitte 
angelegt werden. Die braune Erweichung im vorderen Teile des Stirnlappens 
gegen die Umgebung nicht scharf begrenzt. In einem frischen Abstrich davon 
massenhaft FettkSrnchenzellen, H/~matoidinkrystaUe und Zellen mit braunliehen 
KSrnehen (tt~mosiderin). Nach hin~en yon dieser Erweiehung der frische Blu- 
tungsherd etwa noch einmal so grog wie der braune Bezirk. Beide Bezirke unscharf 
ineinander fibergehend. Der Blutungsherd lal3t sich nicht yon dem eines spontanen 
Blutergusses unterscheiden, nur seiner Lage naeh. 

Schnittpraparate f fir die histologische Untersuchung werden nach verschiedenen 
Arten gefi~rbt, besonders werden auch Sudanf~rbungen und die Eisenreaktion 
angestellt. Weiche Hirnhaut fiber der braunen Erweichung etwas verdickt, Kerne 
und Fasern vermehrt, Gef~13e erweitert. In deren Umgebung in grol~er Menge 
FettkSrnehenzellen und Zetlen mit H/~mosiderinkSrnchen. Diese aber aueh an- 
seheinend unabh/~ngig yon den Gef~Ben fiber das ganze Gesichtsfeld verbreitet. Die 
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braune Erweichung zeigt an Schnitten aus ihren 1%andteilen ebenfalls erweiterte 
Gef/~Be mit umliegenden FettkSrnchen- und h~mosiderinhaltigen Zellen. AuBer- 
dem kleine frische, sog. nach den gesunden Hirnteilen sich vermindernde l~ing- 
blutungen. Im Bereiche der Erweichung selbst nut schollige k0rnige Massen, 
sog. Detritus, Hi~matoidinkrystalle, vereinzelte sich schwach mit van Gieson 
fi~rbende Fasern (l%este der Hirnhaut ?) und kernlose Schatten yon zarten Gefi~l~en. 
Einzelne grfSere Gef/~Be besser erhalten, abet, soweit fibersehbar, mit nut schwach 
fi~rbbaren Kernen versehen und a~geloeker~. Zwischen alledem noeh miteinander 
zusammenhangende StraSen refer Blutk0rperehen (frische Blutung), die wohl 
yon dem frisehen Blutungsherde welter hinten hier eingedrungen sind und je weiter 
naeh hinten, desto breiter werden. Im Bereiehe der Hauptblutung zwischen dem 
ergossenen Blur sehollige kernlose Massen, wenig erhaltene Gefi~Be und andere, 
die zum Tell Fortsetzungen gesunder GefABe sind, sich auffasern, kernlos werden 
und in der Erweichung, bzw. dem Blutungsherde sich verlieren. Sie hSren auf, 
sind anscheinend auigel~ist. Das ist an mehreren Capillaren und pr/icapillaren 
Arterien festzustellen. Ein einzelnes gr6Beres Gefi~l~ oder einige mit Ausbuchtungen 
konnten nieht entdeckt werden. Aueh nach weiterer sorgfi~ltiger Durehsuchung, 
nachdem alas Material zur mikroskopisehen Untersuehung entnommen war, und 
~orsichtig die Erweichung und die Blutung mit Wasser ausgespiilt wurde (soweit 
das bei der l%rmalinh/~rtung noch m6glich war), keine Aneurysmen, weder an 
gr6Beren noch an kleineren nach dem Herde ziehenden Gefi~Ben. 

Es besteht also der Eindruek, dab im Stirnlappen ein /ilterer trau- 
matischer Erweichungsherd bestanden hat, in dessert hinteren Teile 
Gefiil~e zerstSrt, gewissermaSen verdaut worden sind, yon denen aus 
dann die frische Blutung entstanden ist, die sich einerseits nach vorn 
in den vorderen Tell des :Erweichungsherdes, andererseits nach hinten 
in die Hirnkammern fortgesetzt hat. Hier scheint der Widerstand 
geringer gewesen zu sein. Wahrscheinlich hat  die Erweichung bis dicht 
an die Kammer gereicht und die in unmittelbarer N/~he einsetzende 
Blutung hat nach bier in den Hohlraum leichter vordringen kSnnen als 
nach vorn, we der Widerstand durch die erweichten aber noch nicht 
fliissigen Massen st/irker war. An Schnitten aus verschiedenen anderen 
Teilen des Gehirns 1/iSt sich nichts Auffallendes erkennen, so fehlen 
besonders verkalkte GanglienzelIen und Capillaren, wie das sonst bei 
einer Gehirnerschtitterung nach einigen Woehen manchmal tier Fall ist. 
Die weiche Hirnhaut am vorderen Pol des rechten Stirnlappens und der 
Schliifenlappen enth/~lt reichlich h/imosideriI~haltige Zellen. 

IV. 
Auf Grund der Vorgeschichte, des klinischen Verlaufs und der Sektion 

sind wir zu folgendem Urteil gekommen: Vier Wochen vet  dem Tode 
stiirzte der Verletzte rficklings yon einem Tri% herunter, anscheinend 
auf den Hinterkopf. Durch Gegenstol~wirkung kam es zttr I-Iirnquetschung 
im Bereiche des vorderen Teiles des linken Stirnl~ppens. Dieser ist 
eben, wie man das ja bei solchen Verletzungen oft sieht, an die Vorder- 
wand der vorderen Sch&delgrube angeprallt. Eigenartig ist, dab haupt- 
s/ichlich der eine Stirnlappen verletzt ist. MeJst sieht man bei so!chen 
Fallen eine gleichm/~l~ige oberfl/ichliche Zertriimmerung beider St i rn-  
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und womSglich noch der Schl~fenlappen. Bei diesen sind aber, wie aus 
der br~unlichen Verf~rbung hervorgeht, nur die weichen H~ute ver- 
letzt bzw. durchblutet gewesen. Wir kSnnen daher annehmen, dab die 
Gewalt in schr/~ger Richtung (diagonal) eingewirkt haben muI3, yon 
rechts hinten nach links vorn. Denn der rechte Stirnlappen selbst ist 
gar nicht beteiligt. Ohne Verletzung des Sch~dels und ohne eine eigent- 
liehe Hirnerschiitterung im Sinne einer allgemeinen Beeintr/~ehtigung 
des ganzen Gehirns ist es zu einer ausgedehnten 5rtliehen Hirnquetsehung 
eines grol]en Teiles des linken Stirnlappens gekommen. Ob nun hier der 
Zertriimmerungsherd urspriinglich so gro~ war, wie er bei der Sektion 
vorgefunden wurde, oder ob er im Sinne der Rickerschen Theorie oder 
der von Westphal und Bgr durch reflektorische Vorgiinge aa den Gef~l]en 
(Spasmen) erst sp~terhin vergrSl~ert worden ist, kann dutch den Sektions- 
befund nicht nachgewiesen werden. Sicher ist, dal~ es sich um eine 
woehenalte Erweiehung handelt. H~mosiderin irmerhalb der Erweiehung 
und H~matoidin ist nachweisbar, reichlich FettkSrnchenzellen, Detritus, 
in Nekrobiose begriffene Gef~l~e. Eine vollkommene Verfliissigung ist 
noch nicht eingetreten. Welter ist durch die mikroskopische Unter- 
suehung deutlieh festzustellen, daI~ Gef~l]e (Capillaren und besonders 
aueh pr/~eapillare Gef~l]e), die in den Erweiehungsherd hineinziehen, 
allm/~hlich der Nekrose verfallen und dann atffhSren, so dal~ man den 
Eindruck hat, als seien diese Gefii~e einer AuflSsung (Autolyse) einer 
Art Verdauung oder Andauung verfallen. M5glieherweise haben in 
diesen Gef~l]en lose Thromben gesessen, mSglicherweise waren sie nur 
verklebt. Durch die mit der Wiederaufnahme der Arbeit verbundene 
BlutdruckerhShung kSnnen sie geprengt worden sein, und es ist dann 
zu einer plStzliehen Blutung aus mehreren Gef~l~en gekommen. An- 
nehmbar ist, da[~ auch ohne die BlutdruckerhShung dureh blol~e _~n- 
dauung die B]utung eingetreten sein kSnnte. Diese frisehe Blutung hat  
nun den alten Erweichungsherd durchwtihlt, haupts~chlich ist sie aber,  
da sie im hinteren Teil des alten Herdes in der N~he der Kammerwand 
entstanden ist, nach der Hirnkammer als den Ort des geringsten Wider- 
standes durchgebroehen. Dureh Verbreitung der Blutung in den I-Iirn- 
hShlen und yon da in den Hirnhi~uten ist schnell der Tod eingetreten. 

Bei diesem jungen, kliniseh wie anatomiseh vollkommen gesuuden 
Menschen, der besonders keinerlei krankhafte Zusts an den Kreis- 
lauforganen, der weder Atheromatose, noch Arteriosklerose, noch Nieren- 
erkrankungen hatte, bleibt weiter gar niehts tibrig als eine sog. trauma- 
tische Sp/itblutung anzunehmen. Das gauze anatomisehe Bild spricht 
eindeutig dafiir und ent~prieht eigentlich weitgehend den Atfffassungen 
Bollingers. Eine Auf]6sung oder Andauung durch auto]ytisehe Vor- 
g~nge innerhalb der erweichten Hirnteile ist doeh durchaus mSglich, 
und auch yon Rosenblath sind ja solche chemische Veriinderungen der 
Gef~13e (allerdings unter anderen Voraussetzungen und bei der Spontan- 

u  Arch iv .  Bd .  284 .  6a 
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apoplexie) als sehr wahrseheinlich angenommen. Ob nun die Gef/~ge 
schon zur Zeit der Verletzung gesch/~digt worden sind, etwa im Sinne 
einer Zerrung, und einer dadureh hervorgerufenen stellenweise erfolgter 
Sch~digung der Wand und ob sie dadureh leiehter der Aufl6sung verfallen 
sind, l~gt sich durch die Sektion nicht sicherstellen; ebensowenig ob vorher 
eine oder mehrere aneurysmatisehe Ausbuehtungen bestanden haben, 
die dann eben auch vollkommen der Aufl6sung verfallen sein miil3ten. 

Wenn nun manehe Forscher nicht daran glauben, dab gesunde 
Gef/~Be naeh einer Seh/~delverletzung derartigen Ver/~nderungen unter- 
liegen kSnnen, weft ja sonst die traumatisehe Sp~tblutung viel h/iufiger 
vorkommen mtiBte; so kann man hierffir immer noch die konstitutionelle 
Besehaffenheit der Gef~Be in Betraeht ziehen. Es gibt bekanntlieh 
einerseits Mensehen, die trotz ehronischer Vergiftung mit Gef&ggiften, 
z. B. Nieotin, kaum entsprechende Ver/~nderungen bekommen, w~hrend 
andere sehon auf leiehte Seh~den hin mit einer Erkrankung antworten. 
Nieht alle Syphilitiker z. B. bekommen luische Gef/~13erkrankungen. 
Empfindliehe Gefs werden dagegen leiehter z. B. bakteriell-toxisehen 
oder chemischen (fermentativen) Angriffen yon innen oder aueh yon 
augen unterliegen. So kann aueh eine Neigung zu mehr oder weniger 
starker Thrombenbildung mit ausbleibender oder baldiger Organisation 
konstitutionell begrtindet sein. Alles das wiirde also einerseits erkl/~ren, 
warum nieht naeh jeder sehweren Hirnquetsehung mit Erweiehung des 
Hirngewebes und ihr folgenden Gef~Bver/~nderungen eine traumatische 
Sp~tblutung eintritt. 

Andererseits kann aber sehon durch die Art der Verletzung alma 
das eine Mal eine Gefs (Wanddehnung mit St6rung des geweb- 
lichert Baues bis zum Gewebstod, ZerreiBung der Vasa vasorum bei 
gr6Beren Gefg2en) eintreten, das andere Mal aber trotz gleichzeitiger 
Hirnquetsehung nicht. Auch hierbei ist bei nicht aUzu sehweren Gewalten 
letztenEndes die angeborene (konstitutionelle)Festigkeit des Gef~gbinde- 
gewebes yon Wiehtigkeit und in ihrem Aufbau gesch/~digte Wand- 
bezirke werden wieder leiehter der ,,Andauung" unterliegen k6nnen. 
Der M6gliehkeiten sind bier eben vide, ~hnlieh wie auch die sog. Spontan- 
apoplexie keine einheitliche anatomische Unterlage haben wird. 

Es kommen eben ftir den Vorgang der traumatischen Sp/~tapoplexie 
wie beim Zustandekommen eines jeden krankhaften Gesehehens, wenn 
wit yon heftigsten /~ul3eren Sch&den absehen, neben den /~ul~eren aueh 
innere (ererbte, angeborene, erworbene) Bedingungen in Betraeht. Wir 
sehen aueh hier bei der Sektion naturgems nur die Zust/~nde; die Vor- 
g&nge, seien sie nun physikalischer oder ehemiseher Art, die im Hirn- 
gewebe und an den Gefs stattgefunden haben, kSnnen wir nieht 
effassen; wir k6nnen sie aber aus den siehtbaren Ver&nderungen mSglieher- 
weise ableiten. 
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