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Seit  Einff ihrung des Begriffes der  t r auma t i s chen  Sp~tapoplex ie  durch 
BOLLINGER sind zahlreiche VerSffent l ichungen kasuis t i scher  A r t  fiber 
dieses Gebie t  ersehienen.  Aus  diesen Arbe i t en  is t  zu ersehen,  dal3 ein 
Zusammenhang  zwischen H i r n t r a u m a  und  der  in zei t l ich wechselndem 
A b s t a n d  fo]genden Apoplex ie  bes t ehen  muI3. Das  t r i f f t  vor  a l lem dann  
zu, wenn das Ereignis  junge,  kre is laufgesunde Menschen tr iff t ,  be i  denen  
yon  se i ten  des Xreis laufs  und  der  Gefgl~e keiner le i  A n h a l t  ffir eine 
Apoplexie  bes teht .  Es is t  wei te rh in  bemerkenswer t ,  dal~ das  als Ursache  
angesehuld ig te  T r a u m a  oft  sehr  le icht  is t  und  in die Re ihe  der  ti~glich 
mSglichen bana len  T raumen  e ingere ih t  werden  kann.  t t ins icht ] ich  der  
Genese dieses Krankhe i t sb i l de s  is t  bis heu te  nu t  wenig bekann t .  

BOLLISG]S~ beschrieb 1891 erstmalig 4 Falle, bei denen naeh einem Hirn- 
traDma in verschiedenem zeitlichem Abstand eine Apoplexie anfgetreten war. Zur 
Klarung der Entstehungsweise dieser Blutung zog er die Versuche Dv~ECs heran. 
DV~ET hatte bei experimenteller Commotio bei Tieren kleine Blutungen und Er- 
weichungsherde in den subependyma]en Gebieten des Aquaeductes und des vierten 
Ventrikels gefunden. Er erklarte diese Veranderungen dadurch, dab dutch die 
Liquorwellenbewegung und das Ausweiehen des Liquors nach dem Aquaednet zu, 
diese Gebiete mechaniseh gesehadigt wiirden und dementsprechend l~isse im 
Ependym, Blutungen und Erweichungsherde in den benachbarten Hirnpartien 
zustande kamen. :BoLLINGE~ f~nd bei seinen Fallen ghnliche Veranderungen wie 
DURET und schloB daraus, dal~ ein durch einen solchen Erweichungsherd fiihrendes 
Gefal~ sekundar geschadigt wiirde nnd dal~ bei einer BlutdruckerhShung ein so 
vorgeschadigtes Gefal3 bersten und zur Blutung ftihren kSnne. Diesem Entstehungs- 
modus wurde yon LA~GE~ASS widersprochen rait der Begriindung, d~13 gerade in 
Erweiehungsherden Blutungen ~ul~erst selten seien. LANG~A~S glaubt zwar an 
eine Einwirkung des Traumas auf die Gefal~e, nimmt aber als Ursache der Blutung 
miliare Aneurysmen an. STAEMMLn~ land in der Umgebung traumatiseher und 
apoplektischer tterde regressive GefaBveranderungen deren Ursaehe er im Frei- 
werden histolytischer Fermente dureh die ZerstSrung der Hirnsubstanz und sekun- 
darer Schadigung der GefaBe dutch diese Fermente ansieht. Da er die gleiehen 
GefaBveranderungen bei einem ira Ansehlul~ an eine Commotio Verstorbenen s~h, 
kommt er zu dem SchluI~, dal~ der yon ]~Or,LI~C~ beschriebene Weg schon mSglich 
sei. WI~XE~AV~ dagegen glaubt an eine unvollstandige Xontinuitatstrennung 
der GefaBe und daraus sieh entwickelnde Aneurysmen. S I~E~  betrachtet die 
tr~uraatische Spatapoplexie yore rein klinischen her. Er fordert mit Recht, da~, 
bevor man das Trauma als Ursache der Apop]exie anschuldigt, zuerst GefaB- und 
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Kreislauferkrankungen wie Arteriosklerose, Lues, Nephritis, Bleiintoxikation aus- 
geschlossen werden mfil3ten, t~ICK~ betrachtet die Genese yore rein reflektorisch 
nervSsen her und h~lt die Blutungen fiir konfluierende Diapedesisbhtung auf dem 
Boden reflektorischer Kreislaufst6rungen. Er erwihnt jedoch ~uch die MSglichkeit 
einer sekund~ren Schadigung yon Gef/~Ben, die dureh einen kreislaufmechaniseh 
bedingten Erweichungsherd fiihren. 

Es bes tehen also hinsichtl ich der Genese der t r~umat ischen Spgt- 
apoplexie noch z~hlreiche Unklarhe i ten ,  wobei darau{ hinzuweisen ist, 
dab nur  wenige ~ltere F~lle griindlich histologisch un te rsuch t  wurden,  
w~hrend die meis ten  FS]le nur  yore kl inisch-gutacht l ichen her be leuchte t  
wurden.  Wi t  wollen im fo]genden versuchen,  an  H a n d  eines eindrucks- 
vollen Falles e inen Beitrag zur Genese dieses sel tenen Kr~nkhei tsbi ldes  

zu geben. 

Ein 47 Jahre alter Mann fiel bei einem Unfall mit dem Moped auf den Kopf. 
Soweit es zu eruieren war, bestanden keine Bewugtlosigkeit und aueh keine Be- 
sehwerden in den ersten Tagen. Er ging weiterhin zur Arbeit und hatte dort - -  er 
war yon Beruf Maurer - -  schwere k6rperliche Arbeit zu leisten. Am 4. Tage nach 
dem Unfall traten bei dem Mann anfallsweise heftigste Kopfsehmerzen und Ubel- 
keit auf. Er ging jedoeh, um keinen Verdienstausfall zu haben, weiter zur Arbeit. 
Am 13. Tag nach dem Unfall fulu" er auf dem Sozins eines Motorr~des nach Hause, 
naehdem er am Tage aul3ergewShnlieh sehwere Arbeit verriehtet hatte. Beim 
Absteigen brach er bewugtlos zusammen. Dar~ufhin trat neben starksten Kopf- 
schmerzen Erbreehen auf. Bei der Einweisung in die Klinik bestanden Nacken- 
steifigkeit, positiver Lasagne, Kopfschmerzen, Erbrechen. Die Suboccipital- 
Punktion ergab b]utigen Liquor. Der Patient war nur bedingt anspreehbar, das 
BewuBtsein war eingeschr~nkt. Er war sehl~frig uud konnte nieht ohne Hilfe 
stehen. Die Reflexe waren seitengleich, die Sensibflit~t intakt. Die WAR war 
negativ. Unter der Therapie trat eine leiehte Besserung des Krankheitsbfldes auf. 
Genau 4 Woehen nach dem Unfall traten plStzlich Ka'/~mpfe auf, massives Er- 
breehen und tiefe BewuBt]osigkeit. Es bestanden nunmehr eine spastisehe Hemi- 
parese rechts und Sensibilit~tsst6rungen. Wenige Stunden sparer starb der Patient. 

Bei der Sektion war folgender Befund zu erheben: Kopfhaut, Galen und 
knSeherner Seh~del vSllig nnauff/~llig. Im oberen L~ngssinus fliissiges Blur. Dura 
massiv gespannt. Eine handtellergroBe Subarachnoidalblutung im Bereieh des 
rechten Frontalhirns, iibergreifend auf das linke Fronta]hirn im Bereieh der Fissura 
interhemisphaeriea. Der gleiche Befund im Bereieh der Fissura interhemisphaerica 
des linken Occipitalhirnes, der basalen Fl~che des Kleinhirns, iibergreifend auf die 
Medulla. Gyri abgeflacht, SuM verstriehen. Hirnbasisarterien zart. Die Klein- 
hirntonsillen springen stark vor. 

Das Him warde in Parallelscheiben gesehnitten. Dabei land sieh folgendes: 
Im Bereich des rechten l~ronta]lappens eine etwa kirsehgroge Blutung, die in 

das Vorderhorn des rechten Seitenventrikels einbricht. Der rechte Seitenventrikel 
prall mit Blur gefiillt. Im dritten Ventrikel ebenfalls Blur. Im Gebiet des linken 
Occipitallappens eine etwa walnuggroBe Massenblutung, die in das Hinterhorn des 
linken Seitenventrikels und im Bereieh der Fissura interhemisphaeriea in den 
Subaraehnoidalraum durchgebrochen ist. Eine weitere kirsehgroge Massenblutung 
im Gebiet der Pons, die bis zum :Boden des vierten VentrikeIs reieht, ohne jedoeh 
einzubreehen. Im vierten Ventrikel ebenfalls Blut. 

Die histologische Untersuchung der Organe der K6rperperipherie ergab keinen 
Anhalt far irgendeinen GefiBsehaden. 
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Wir untersuehten zuerst die Umgebung der apoplektischen tterde und fanden 
dabei folgendes: Das Hirngewebe ist am Rande der Blutur/gen diffus durchsetzt 
mit ring- und streifenfSrmigen Blutungen. Dabei finder man Gef~Bver~nderungen 
verschiedener Intensit~t nicht nur im Zentrum dieser Blutungen, sondern auch an 
den Gefi~Ben der Arachnoidea in dem Bereich, in dem die Blutung in den Sub- 
arachnoidalraum durchgebrochen ist. Die Ver~nderungen betreffen unterschiedslos 
Arterien, Venen und Capillaren. Dabei sind bei den geringsten Ver~nderungen die 
Wandelemente aufgeloekert, die Kerne aufgequollen und nur noch schleeht mit 
Kernfarbstoffen anfarbbar. Die W~nde sind 5dematSs durchtr~nkt und oft yon 
Vacuolen durchsetzt. Auch das Endothel ist aufgequollen und liegt teilweise 
abgerundet frei im Lumen. Ein weiter fortgesehrittenes Stadium dieser Ver~nde- 
rungen besteht darin, dal3 die Kerne zerfMlen und die Gefi~Bw~nde homogen werden. 
In diesen homogenen, oft yon Vacuolen durehsetzten Gefi~Bw~tnden linden sieh 
da.lm nut noeh einzelne verd~mmernde Kerne und Kerntriimmer. 

Diese Befunde entsprechen vol]st~ndig den yon STAEMMLER in der 
Umgebung apoplektischer Iterde beschriebenen regressiven Gef~l~ver- 
Knderungen. STAEMMLE~ ging bei der Deutung der Befunde yon der 
Annahme aus, dab es sich hierbei um Ver~nderungen handelt, die durch 
das Freiwerden histolytischer Fermente, bedingt durch die hi~mor- 
rhagische Zertrfimmerung des Hirngewebes, hervorgerufen werden. Dem- 
entsprechend sind diese Ver~tnderungen Folge der Apoplexie und kSnnen 
also nicht fiir die Genese der Blutung herangezogen werden. 

Wir untersuchten deshalb makroskopisch unauff~llige Partien aus 
der weiBen Substanz, den ventrikeln~hen und Rinden-Gebieten in der 
Hoffnung, auch hier unter Umst~nden Ver~nderungen zu linden, die 
uns einen Hinweis auf die Entstehungsweise der Massenblutungen geben 
konnten. Dabei fanden wir folgende Ver~tnderungen: 

Neben ldeinen perivascul~ren Blutungen in allen untersuchten Hirn- 
abschnitten linden sich in den ventrikelnahen Gebieten kleine, teilweise 
konfluierende Erweichungsherde, in deren Zentrum meist eine kleine 
Blutung um ein schwer geschi~digtes GefKB zu sehen ist (Abb. 1). 

An anderen Stellen ist das Hirngewebe hochgradig aufgelocker~. Es 
findet sich ein massives perivascul~res, intracellul~tres und intercellu- 
li~res C)dem, das sich mit HE schwach eosinophil, nach Goldner zart griin, 
nach Azan zart blau und mit Elastica-vun Gieson zitronengelb anf~irbt. 
Abgesehen yon den im Zentrum der Erweichungsherde liegenden Gef~Ben 
die die gleichen Ver~nderungen wie die Gef~l~e in der N~he der apo- 
plektischen tterde zeigen, sind in allen untersuchten Abschnitten Gef~B- 
ver~nderungen regressiver Art festzustellen (Abb. 2). 

Die Ge~i~i~w~nde sind 5dematSs aufgelockert und verbreitert. Die 
Kernc der Muskelfasern der Arterien und bei den Venen auch die des 
Bindegewebes, sind zwar noch vorh~nden, f~rben sich aber bei allen 
F~rbemethoden schlecht an. Die Wandstrukturen sind verwachsen. 
Man hat oft den Eindruck, dab das Plasma - -  es unterscheidet sich vom 
0dem nur durch kr~ftigere FarbtSne - -  ein~ach durch die Gef~i~wand 
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Abb. 1. Unvollstg, ndiger  Erweichungsherd  mi t  ldeinen zentra len Blutungen.  
F~rbung IS.-E,, 45 : 1 

Abb. 2. I tochgradige  G e f ~ w ~ n d v e r q u e l l u n g .  ~1ikrogliaschwellung. Fhrbung:  Goldner,  400:1 

u Arch. Bd. 3"29 15 
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hindurchgelaufen sei. An einzelnen Gef~gen sind diese Ver~nderungen 
so hoehgradig, dab von einer Gef~Bs~ruktur nichts mehr zu erkennen ist. 
Die schleeh~ gefgrbten Kerne liegen zwar noch in ihrer ehemMigen 
Anordnung, so daft man die Gef~Bwand in ihrem Verlauf erkennt, jedoeh 
sind die Wandelemente so aufgelockert, daft das Plasma dureh sie hin- 
dureh in den perivascul~ren t~aum diffundieren und hier zu den oben 
besehriebenen Veranderungen fiihren kann (Abb. 3). 

Abb. 3. Pm.tielle Gefii~wandnekrose. Plasmaextravasat .  F~trbung: Goldner 475:1 

Die Arachnoidea ist fl~chenhaft unterblutet  und zeigt bei der Eisen- 
f~rbung eine erhebliche H~mosiderinablagerung. 

Bespreehung 
Aus dem eingangs Angefiihrten lassen sich zwei Theorien ableiten: 
1. Mechanische Sch~tdigung des Gehirns oder der Gef~fte durch ein 

Trauma mit Ausbildung yon Erweichungsherden und sekund~Lrer 
Sch~digung der Gefgfte oder direk~e Schs der Gef~fte in Form 
eincr unvo]lstgndigen Durchtrennung der Gef~LBwand und Ausbildung 
von Aneurysmen (BOLLINGEI~, LANGERttANS, WINKELBAUEI~,  SCttMAUS 

U. a . ) .  

2. NervSs reflektorische DurchblutungsstSrungen, Erweichungsherde, 
sekund~Lre Gefaftsch~Lden, Ruptur  (RIcI~m~). 
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Zu 1. Eine mechanische Sch~digung der Hirnsubstanz und der Him-  
gel&Be ist denkbar, vorausgesetzt,  dab das Trauma - -  wie SINGE~ es 
fordert - - ,  so massiv ist, dab eine ,,Verdrgngung, Verschiebung, Zer- 
trfimmerung des Seh~idelinhaltes erwartet  werden kSnnte". Es ist in 
diesem Falle jedoch anzunehmen, daB, ,,wenn mit ten in der festhaftenden 
Hirnmasse, in einer Gegend, die gerade durch die Elastizit&t der Ven- 
trikelwasserbewegung zur Uberdehnung, Uberspannung dutch ein 
bequemes Ausbalancieren der stoBenden und gegenstoBenden Krgfte 
geschiitzt scheint, wenn bier sehwerste grob anatomische L~isionen start- 
linden, wie Bruch eines Gef~es ,  so mug die Gesamterschiitterung, die 
p]Stzliche Fortbewegung des Gehirns eine so erhebliche sein, dab bei 
diesem mechanischen Insult  und seiner Ausg]eichung auch die peripheren, 
die Rindenpartien nicht unbehelligt bleiben kSnnen" (SINGER). 

Zumindest miiBten in diesem Falle, wenn schon keine Rindensym- 
ptome, so doch BewuBt]osigkeit erwartet  werden. Es ist jedoch in einem 
gro~en Tell der F~]le so, dal3 das Trauma keineswegs als schwer zu 
bezeichnen, sondern oft, wie t~OSV.NHAGEN es ausdriickt ,,in die Reihe 
der banalen t~iglich mSglichen Traumen"  einzureihen ist. Der grSBte 
Teil der verSffentlichten F&lle zeigt eben keine direkt durch das Trauma 
ausgelSsten Hirnsymptome wie sie den Forderungen SINGERs ent- 
sprechend vorhanden sein miiBten. In  den meisten F~llen stellen sich 
die Hirnsymptome erst Stunden oder Tage nach dem Hirnt rauma ein, 
und fiihren unter zunehmenden Erscheinungen zum Tode durch einen 
apoplektischen Insult  oder zu L~ihmungen unter dem klinischen Bild 
einer Apoplexie. Dabei mu[3 in extremen Fgllen das Trauma noch nicht 
einmal den Kopf  selbst getroffen haben, sondern wie es der Fall yon 
FISCHER und aueh der yon SINGE]~ zeigt, geniigt ein massiver Fall auf 
das Ges~B um den Symptomenkomp]ex der traumatischen Sp~tapoplexie 
auszulSsen. Es ist unseres Erachtens guBerst unwahrscheinlich, dab ein 
Trauma yon so geringer Intensitgt,  dab nicht einmal Bewul~tlosigkeit 
oder Rindensymptome auftreten wie es die Falle von BOLLINGER, 
FISCHER, SINGER, der grSBte Tell der F~ille yon ~TINKELBAUER und auch 
unser Fall zeigen, in der Lage sein soll, zu mechanischen GefaBzerreii3un- 
gen oder Hirngewebsnekrosen in der Tiefe der Hirnsubstanz zu ffihren. 

Betrachten wir unter diesen rein meehanischen Gesichtspunkten 
unseren Fall, dann miissen wir folgendes feststellen: 

Das Hirnt rauma muB leicht gewesen sein, denn es bestand weder 
eine BewuBtlosigkeit, noch starkere auBere Verletzungen, wie wir sie bei 
einem schweren Trauma h~itten erwarten miissen, noch bestanden in den 
ersten Tagen eerebrale Besehwerden. Die ersten Erscheinungen yon 
seiten des Hirns t ra ten erst am 4. Tage in Form heftiger Kopfschmerzen 
und (Jbe]keit auf. Diese Erscheinungen bleiben bis zum 14. Tage nach 
dem Unfall bestehen, und nun erfolgt ein schlagartiger Zusammenbruch. 

15" 
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Naeh dem Tode am 28. Tage finden sieh nunmehr an drei verschiedenen 
Stellen apoplektisehe Blutungen, fiberM1 im Gehirn petechiale Blutungen, 
Erweiehungsherde und regressive GefgBverEnderungen, also Befunde 
versehiedenen Alters, die nieht dureh eine einmalige, vor allem offen- 
siehtlieh leiehte traumatisehe Seh/~digung zu erkl~ren sind. Diese 
Befunde und aueh der klinisehe Verlauf deuten vielmehr darauf bin, 
dag es sieh um einen langsam zunehmenden intraeerebralen ProzeB 
gehandelt hat, dessen Ursaehe aller Wahrseheinliehkeit naeh in 
traumatiseh ausgelSsten Durehblutungsst6rungen zu suehen ist. 

Zu 2. DurehblutungsstSrungen sind naeh den Untersuehungen 
RISKERS das Ergebnis einer Reizung yon Strombahnnerven. Stgrke und 
Dauer der StSrung sind abhgngig yon der StErke und Dauer des Reizes 
und wie I~ICKER betont, yon dem zur Zeit des Reizes bestehenden nerva- 
len Zustand des Gef~Bsystems. Diese Annahme R I c x ~ s  finder in den 
Untersuehungen WILD~Rs, fiber die vegetative Ausgangslage ihre Be- 
stgtigung. WILD~ konnte zeigen, dag, vom Gesamtvegetativum her 
betraehtet,  kleine Reize je naeh Ausgangslage groge Wirkungen haben 
kSnnen, wghrend starke l~eize keinen oder nut  geringen Effekt zeigen. 
Wit kSnnen annehmen, dab das Gef~l]nervensystem Ms Teil des Gesamt- 
vegetativums keine Ausnahme yon dieser Regel maeht. Es bestanden 
nunmehr f fir uns folgende Fragen: 

a) War das Hirntrauma in der Lage, einen Gef/~greflex ausznl6sen, 
d.h. bestehen die anatomisehen Voraussetzungen zur AuslSsung eines 
solehen Gefggreflexes im Gehirn ? 

b) Finden sieh im Gehirn Vergnderungen die wir Ms dutch diesen 
Reflex bedingt ansehen kSnnen ? 

Zu a): Die Untersuehungen yon ST6gg, P~SI~I~D und OoI zeigen, 
daB. das ttirngef/~l]system sowohl das der Hirnsubstanz selbst, als aueh 
das der Pia mit einem reiehen Nervengefleeht versehen ist. Die Inner- 
ra t ion erfolgt aus dem Plexus earotieus und yon versehiedenen t{irn- 
nerven aus. Augerdem land ST6H~ in der Pia sensible EndkSrperehen, 
in denen er Organe zur Regelung des intrakraniellen Druekes sieht. 
ST6Hg nimmt an, dab der adequate Reiz Ifir diese Endigungen jede 
Druek/inderung innerhMb des Gehirns ist, die sieh an der Pia in Form yon 
Spannungsiinderungen answirken mug. L. 1%. MfrLLEa ist der Ansieht, 
dab die sensiblen Endigungen der Pia und aueh die der Itirngefgge die 
Aufgabe haben, Anderungen des Druekes und aueh des Blutffillungs- 
zustandes der intrakraniellen Gef/~Be sofort einem Zentrum im tIirn- 
stamm mitzuteilen, das dann seinerseits die Regelung der sieher auBer- 
ordentlieh rein abgestimmten Blutffille vornimmt. Aueh W. 1%. I-I~ss 
kommt auf Grund seiner Experimente zu dem Sehlug, dab ein sensoriseher 
Apparat an den GefgBen vorhanden sein mug, der die Quersehnitt- 
gestaltung der hintereinander gesehalteten Gef/iBstreeken fo~tlaufend 
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kontrolliert. Naeh Ansieht dieser Autoren sind die sensiblen Endigungen 
in Pia und HirngefiiBen also dazu da, ffir eine genau abgestimmte Blut- 
zirkulation zu sorgen und das auBerordentlich leieht zu seh/idigende 
H im vor sehiidliehen Einfliigen vom groBen, aber aueh vom intrakraniel- 
len Kreislauf selbst her zu sehfitzen. Treten nun an der Pia bzw. an den 
Hirngef~Ben Druek oder Zerrungskr/~fte auf, die fiber das physiologisehe 
MaB hinausgehen, dann ist unseres Eraehtens die M6gliehkeit zu patho- 
logisehen Reflexen ohne weiteres gegeben. Das morphologische Substrat 
dieser Reflexe dfirften die yon DURET, BI~RNEI~, DAJ~I~, EOK, KALBFLEISCt{ 
SIEGMUND, I~ICKER, STAEMMLEI~ und RUOKES bei Hirntraumen, Apo- 
plexien usw. besehriebenen Veranderungen in Form yon Blutungen, 
0dem und Gef~gvers ill der Hirnsubstanz sein. Wenn nun 
pl6tzliehe Drucksehwankungen aus der Hirnsubstanz selbst in der Lage 
sind fiber Spannungsver/inderungen an der Pia bzw. den Gefi~Ben zu 
Gefi~greflexen zu fiihren, dann ist unseres Eraehtens die MSgliehkeit zur 
Ausl6sung derartiger Durchblutungsst6rungen aueh dann gegeben, wenn 
bei einem Fail oder Sch]ag auf den Kopf oder im extremen Fall auch auf 
das Ges/ig (Flsct{~,  SI~O~R) eine, wenn aueh geringe Massenverschie- 
bung des Gehirns zu Spannungs~nderungen an der Pia oder auch an den 
Hirngef~Ben selbst ffihrt. Diese so ausgel6sten Reflexe, deren ldinische 
Erseheinungen in Form yon Benommenhei~, Schwindel, Ubelkeit wie 
wir z.B. bei einer leiehten Commotio sehen, werden im allgemeinen sehr 
sehne]l kompensiert. Es kann jedoch aueh, wie es WANKs~ beschreibt, 
vorkommen, dab diese Erseheinungen sieh nieht zurfickbilden, sondern 
zunehmen und sehlieBlich zmn Tode f/ihren. Wit mfissen in diesen 
F~llen, wie aueh bei der traumatischen Spgtapoplexie annehmen, 
dab hier der normalerweise eingreifende Meehanismus der zur Wieder- 
herstel]ung der physiologisehen Tonuslage ffihrt, versag~. Eine weitere 
M6glichkeit ist in der individuellen Ausgangslage naeh WILDs~ gegeben. 
In diesem Falle ist der Ausgangstonus der Gef~Be sehon so, dM~ geringe 
Reizintensit/~ten zu massiven Gefs fiihren, die eben auf Grund 
der Ausgangslage oder, wie t~os~NgAG~s es ausdrfiekt aus ,,konstitutio- 
nellen" Momenten heraus, nieht sehnell genug kompensiert werden 
kSnnen, so daB es zu manifesten Ausf/illen an der Hirnsubstanz kommt. 
Diese Ausf~lle in Form yon Blutungen, 0dem und Erweiehungsherden 
k6nnen ihrerseits jetzt  wieder Anlag zu neuen l%eflexen sein, die diesen 
nunmehr eingefahrenen pathologisehen Meehanismus weiter unterhalten. 
Eine Best~tigung dieser Hypothese kann in den klinischen Ergebnissen 
yon BLUME~SAAT gesehen werden, der postcommotionelle Durchblutungs- 
stSrungen dutch Novoeainb]oekade des tIalsgrenzstranges v61lig und 
sehlagartig beseitigen konnte. 

Zu b): Die yon uns beobaehteten histologisehen Ver~nderungen in 
Form yon Erweichungsherden, Blutungen und I)dem entspreehen den 
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yon I:~ICKEtr beschriebenen nervSs-reflektorischcn KreislaufstSrungen 
im Gehirn. ]%ICKEtr weist darauf hin, dab Fliissigkeits- und Erythro- 
diapedese so lange anhalten, wie die ihr zugrunde liegende 5rtliche 
KreislaufstSrung ~nh~lt. Die Erscheinungen hSren auf, wenn sieh das 
Kreislaufverhalten ~ndert, sei es, daB, durch eine Erregungsriickbildung 
eine schw~chere Form 5rtlicher DurchblutungsstSrungen entsteht, oder 
durch Erregungszunahme Stase eintritt. Die gefundenen Ver~nderungen 
vom Erweichungsherd bis zu verschieden stark ausgepr~gtem 0dem 
beweisen, daB es sich um verschiedene Stadien yon Durchblutungs- 
stSrungen gehandelt haben muB. 

Das verschiedene Alter der Veri~nderungen best~tigt die yon uns 
ge~uiterte Ansicht, dab sich der durch das Trauma ausgel5ste patho- 
logische Vorgang durch AuslSsen immer neuer DurchblutungsstSrungen 
selbst unterh~tlt. Wie sind die nun letzlich zur Apoplexie ffihrenden 
Gef~Bver~nderungen zu erkl~tren ? 

Auf Grund der DurchblutungsstSrungen kommt es zum Austritt, 
nach dem f~rberischen Verhalten, eiweiBreicher Blutflfissigkeit aus den 
Gefi~Ben, die, da die StSrung anh~lt, nicht resorbiert wird. Nach EF- 
~I~GER ist damit eine Anderung des onkotischen Druckgefi~lles sowohl in 
t~ichtung Parenchym, aber auch in Richtung Gef~B gegeben, woraus 
nunmehr mehr oder weniger starke 5rtliche Ern~hrungsstSrungen je 
nach Dauer und Intensit~t des Geschehens resultieren. Die gewebs- 
feindlichen Eigenschaften des ()dems im Sinne der Dysorie SC~i~RMA~s 
ffihren nicht nur zu einer Schiidigung des Parenchyms, sondern auch 
der Gef~l~wand und deren Elemente. Es kommt zur Auflockerung der 
Wand und regressiven Ver~nderungen an den Muskelzellen. Dabei ist 
auch noch folgendes zu bedenken, dab durch die ohnehin verminderte 
und gestSrte Durchblutung schon ein Sauerstoffmangel besteht, dazu 
aber noch durch das 0dem der Sauerstoffaustausch zwischen Gef~[t- 
wand und Blur gestSrt ist. Wir ffihren die yon uns beobachteten Gef~B- 
veriinderungen auf dieses Geschehen zuriick. DaB die so ver~nderten 
Gef~Be auch bei einem nicht besonders erhShten Blutdruck rupturieren 
kSnnen, ist unseres Erachtens mSglich. Dabei ist zu beachten, da[t bei 
unserem t)atienten eine erhebliche Blutdrucksteigerung durch schwere 
kSrperliche Arbeit am 13. Tage nach dem Trauma, an dem ja auch der 
Zusammenbruch erfolgte, gegeben war. Es kam an diesem Tage, nach 
dem Sektionsbefund zu schliel~en, zu apoplektischen Blutungen an drei 
verschiedenen Stellen, die sich in den niichsten Tagen weiter ausbreiteten 
und am 28. Tage nach dem Trauma, da sie alle ventrikelnahe lagen, zum 
tSdlichen Ventrikeleinbruch an 2 Stellen gleichzeitig fiihrten. 

Zusammen~assung 
Aus dem klinischen Verlauf, dem makroskopischen und histologischen 

Befund eines Falles traumatischer Sp~tt~poplexie wir4 versucht, die 
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G e n e s e  d ieses  s e l t e n e n K r a n k h e i t s b i l d e s  zu  k lg r en .  E s  w i r d  v e r m u ~ e t ,  d a b  

d a s  T r a u m a  a u f  G r u n d  e i n e r  a n o r m a l e n  v e g e t a t i v e n  A u s g a n g s l a g e  de s  

H i r n g e f g B s y s t e m s  zu  D u r c h b l u t u n g s s t S r u n g e n  fiihr~, d ie  n i c h t  k o m p e n -  

sier~ w e r d e n  k S n n e n ,  s o n d e r n  zu  A u s f g l l e n  in  d e r  H i r n s u b s t a n z  f i i h r en ,  

d ie  i h r e r s e i t s  w i e d e r  r e f l e k t o r i s c h e  D u r c h b l u t u n g s s t S r u n g e n  aus lSsen .  

U r s ~ c h e  d e r  a p o p l e k t i s c h e n  B l u t u n g e n  s i n d  r eg re s s ive ,  i m  S i n n e  d e r  

D y s o r i e  S c e i 2 u M A ~ s ,  g e s c h g d i g t e  Gefgl~e be i  p l S t z l i c h e r  B l u t d r u e k -  

s t e i g e r u n g .  
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