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Iramer wieder fallen dem pathologischen Anatomen streifenférmige
Blutungen unter dem Endokard, vorwiegend an der Ausflubahn des
linken Ventrikels auf, die ibn aus der Erfahrung eigener und fremder
Beobachtungen heraus meist schon auf pathologische Prozesse in der
Schidelhohle schlieBen lassen. Bereits MONCKEBERG machte darauf
aufmerksam, daB diese Blutungen hiufig im Bereich der Schenkel des
Atrioventrikularsystems liegen, wobei sicher die lockere Beschaffenheit
der subendokardialen Schicht in diesem Gebiet eine Rolle spielen diirfte.
Zablreich sind die Deutungsversuche fiir diese eigenartig lokalisierten
Blutungsherde. So wurden z. B. Gifte, Infekte und Sauerstoffmangel
als ursichlich bedeutungsvoll angesehen, bis die Versuche von EPPINGER
und ROTHBERGER, spdter auch von BERBLINGER, zeigten, daf es
bei Tieren gelang, mittels faradischer Reizung der Vagusnerven sub-
endokardiale Blutungen zu erzeugen. Die Bedeutung dieser Versuche
fir die menschliche Pathologie diirfte ein wichtiger Fingerzeig sein,
zahlreiche Erkrankungen, die mit subendokardialen Blutungen ein-
hergehen, auf das Vorliegen einer Vagusreizung zu untersuchen.

Wir haben aus unserem Obduktionsgut der letzten Jahre 32 Fille
mit den charakteristischen Blutungen herausgegriffen und versucht,
die Vagusbeteiligung zu erkennen, die die Obduktionsdiagnose auf den
ersten Blick auswies (Tabelle 1).

Wir haben darunter eine Anzahl Befunde entdeckt, bei denen intra-
kranielle Prozesse vorlagen, von denen iiber den gesteigerten Hirndruck
ein Vagusreiz zu erwarten ist.

Die Lokalisation der cerebralen Prozesse scheint dabei keine Rolle
zu spielen, da wir den gleichen Befund am Herzen bei den verschieden-
artigsten Hirnlidsionen gefunden haben. Das entscheidende mufl hier
der Hirndruck sein.

Bei einer anderen kleinen Gruppe muf die Vagusreizung im Hals-
gebiet erfolgt sein. Zweimal waren es méchtige Lymphdriisenpakete,
einmal ein groBes Wurststiick (Bolustod) und einmal eine Blutung in das
hintere Mediastinum 1 Std nach’einer Kropfoperation.



Zur Atiologie der subendokardialen Blutung. 139

Tabelle 1.
S.-Nr. } Pathologisch-anatomische Hauptdiagnose Vagusreizung durch
129/49 Plattenepithelcarcinom der Kopfhaut, Das bis auf die Dura
| Adenocarcinom des Rectums unter Zerstérung des
i Knochens gewuchert
war
99/49 Herzhypertrophie mit Lungenodem Leichtes Hirnsdem
27 /47 Progressive Paralyse Hirndruck
220/48 Subakute gelbe Leberatrophie, Tod infolge | Hirndruck méBigen
Blutung aus Osophagusvaricen Grades
158/49 | Herzversagen bei Schrumpfniere Hirnschwellung
108/50 Eitrige Meningitis und Hirnabscel rechts ' Hirndruck
infolge Hirnprolaps
274/50 | Zustand nach Sturz aus 8 m Hohe, Hirn- - Hirndruck
rindenblutungen
316/50 Encephalitis Encepbalitis
324/50 | Mesaortitis luica, Embolie der Arteria caro- ~ Hirnerweichungsherd
tis int. und cerebralis media
328/50 Ependymoblastom Hirndruck
382/50 Hirntumor . Hirndruck
442/50 - Astrocytom rechts, Fronto-Parietalhirn Hirndruck
454/50 Meningitis tuberculosa, Hydrocephalus int. | Hirndruck
434/50  Ependymeyste im 3. Ventrikel Hirndruck
12/51 Gliom im linken, Temporalhirn Hirndruck
36/51 Hirntumor (Astro-Gliom) Hirndruck
83/50 Myeloische Leukéamie Hirnblutung
418/48 Apoplexie, Hochdruck Massenblutung in die
Capsula int.
23/50 Zustand nach Schadeltrepanation zur Ent- | Ausgedehnte Subdural-
fernung eines Meningeoms und Subarachnoidal-
blutung
214/49 Sekundire Schrumpfniere, Arteriosklerose | Multiple Erweichungs-
herde im Gehirn
84/50 | Endocarditis ulcerosa Subarachnoidale Blu-
tungen
174/51 Eitrige Meningo-Encephalitis Hirndruck
177/51 Hirnblutung bei Panmyelopathie Hirndruck
237/51 Apoplektische Blutung Hirndruck
274/51 Apoplektische Blutung Hirndruck
295/51 Phaeochromocytom Apoplexie
Hirndruck
385/51 Herzhypertrophie Apoplexie
Arteriosklerose d. Nieren Hirndruck
401/51 | Mesaortitis luica
. Aorteninsuffizienz
Zwei Erweichungsherde rechts
. frontal und parietal Hirndruck
53/61 | Lymphatische Leukimie Paratracheale Lymph-
driisenpakete
226/49 Lymphgranulomatose Grofle paratracheale
| Lymphome
98/51 | Tod nach Kropfoperation Blutung ins hintere
Mediastinum
— Bolustod nach Verschlucken eines Wurst- | Boluseffekt

gtiickes
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Von der 2. Gruppe ist fiir uns der letzte Fall von besonderem Inter-
esse. Eine 52jihrige Frau verstarb 6 Std nach einer regulir verlaufenen
Kropfoperation. Bei der Obduktion fanden sich lediglich eine stérkere
Durchblutung des hinteren Mediastinums und subendokardiale Blutungen
im linken Ventrikel. Keines der ubrigen Organe zeigte wesentliche
pathalogische Verinderungen, desgleichen fand sich kein Zeichen fir
Hirndruck. Es erscheint uns ungezwungen, die nachsickernde Blutung
ins hintere Mediastinum und die subendokardialen Blutungen mitein-
ander in einen urséichlichen Zusammenhang zu bringen. Zugleich sehen
wir in dem vorliegenden Befund einen Beweis dafiir, daBl unerklirliche
Todesfille nach oder wihrend Kropfoperationen tatsichlich durch
Vagusreiz bedingte Herztodesfille sind. _

Wir miissen daraus ebenso wie aus den Tierexperimenten von Eppin-
GER, ROTHBERGER und BERBLINGER schliefien, dafl Manipulationen in
der Gegend des Halsvagus nicht ungefiahrlich sind.

Als Vaguseffekt sind ebenfalls die subendokardialen Blutungen nach
hohen Digitalisgaben zu erkliren.

Ungelést bleibt die Frage, wie die subendokardiale Blutung entsteht:
Verursacht der Vagusreiz unmittelbar durch GefiBwirkung, vielleicht
durch Coronarverengerung die subendokardiale Blutung? Oder ist diese
erst die Folge heftiger Kontraktionen der spezifischen Muskelfasern,
in deren Ausbreitungsgebiet die Blutungen gewotnlich liegen, wie es
RisprRT annimmt? Die letzte Auffassung ist wohl zu mechanisch und
auch schon deshalb nicht befriedigend, weil MoxckEBERG keinerlei
Verdnderungen an den benachbarten Muskelfasern finden konnte. Wahr-
scheinlich aber treten nerval bedingte Stérungen in der terminalen
Strombahn auf, welche die Blutaustritte verursachen. KEs sei dabei
auch auf die Zusammenhinge zwischen Hirnerkrankungen und Magen-
Darmschleimhautschdden hingewiesen, die von CusmHING, VEIL und
STurM und STAEMMUER aufgedeckt wurden.

Wichtig ist auch die Frage, welche Bedeutung diesen subendokar-
dialen Blutungen als Symptom beizumessen ist. Hier sind wiederum
die beiden letzten Fille besonders instruktiv. Sowohl der Bolus als auch
die postoperative Blutung ins hintere Mediastinum fiibrten zu akutem
Herzversagen iiber den Vagusreiz.

Wenn also auch ‘die Frage, wie das Entstehen der Blutung selbst
zu erkliren ist, nicht zufriedenstellend gelost ist, so ist die subendo-
kardiale Blutung doch ein Symptom. welches auf einen schwerwiegenden
pathologischen Vaguseinflufl am Herzen schlieBen 1ift. Sie ist in vielen
Fillen nicht nur Nebenbefund, sondern auch ein Hinweis auf das
Atrium mortis. Andererseits 148t die Lokalisation der Blutung ent-
sprechend der Ausbreitung des Schenkels des arteriovendsen Systems
vielleicht auf eine Einwirkung am Reizleitungssystem schliefen. Jeden-
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falls mul} das Vorhandensein der subendokardialen Blutung als Beweis
dafiir gelten, daB sowohl Bolustod als auch Todesfille nach Kropf-
operation wirklich durch Vagusreiz bedingt sind.

Zusammenfassung.

Bei 32 Obduktionsfillen, bei denen subendokardiale Blutungen
beobachtet wurden, fand sich als gemeinsames Moment eine Vagus-
reizung, zum Teil durch verschiedenartige, mit cerebralem Hirndruck
einhergehende Prozesse bedingt, zum Teil peripher durch Druck von
Drisenpaketen auf den Halsvagus oder bei Bolustod. Von besonderem
Interesse ist ein Todesfall nach Kropfoperation. Bine Blutung ins
hintere Mediastinum wird als Ursache des Vagusreizes und damit als
schuldig fiir den akuten Herztod angesehen. Die verhingnisvolle Rolle
der Vaguswirkung auf das Herz bei t6dlich verlaufenden Xropf-
operationen ist durch die subendokardialen Blutungen erwiesen.
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