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Seit Einfuhrung des Begriffes der traumatischen Spatapoplexie durch
BoLLINGER sind zahlreiche Verdffentlichungen kasuistischer Art iiber
dieses Gebiet erschienen. Aus diesen Arbeiten ist zu ersehen, daB ein
Zusammenhang zwischen Hirntrauma und der in zeitlich wechselndem
Abstand folgenden Apoplexie bestehen mull. Das trifft vor allem dann
zu, wenn das Ereignis junge, kreislaufgesunde Menschen trifft, bei denen
von seiten des Kreislaufs und der Gefdfle keinerlei Anhalt fiir eine
Apoplexie besteht. Esist weiterhin bemerkenswert, daf das als Ursache
angeschuldigte Trauma oft sehr leicht ist und in die Reihe der tidglich
moglichen banalen Traumen eingereiht werden kann. Hinsichtlich der
Genese dieses Krankheitsbildes ist bis heute nur wenig bekannt.

BorrineER beschrieb 1891 erstmalig 4 Fille, bei denen nach einem Hirn-
trauma in verschiedenem zeitlichem Abstand eine Apoplexie aufgetreten war. Zur
Klarung der Entstehungsweise dieser Blutung zog er die Versuche Durets heran.
Durer hatte bei experimenteller Commotio bei Tieren kleine Blutungen und Er-
weichungsherde in den subependymalen Gebieten des Aquaeductes und des vierten
Ventrikels gefunden. Er erklirte diese Verdnderungen dadurch, daf durch die
Liquorwellenbewegung und das Ausweichen des Liquors nach dem Aquaeduct zu,
diese Gebiete mechanisch geschidigt wiirden und dementsprechend Risse im
Ependym, Blutungen und Erweichungsherde in den benachbarten Hirnpartien
zustande kimen. Borringrr fand bei seinen Fallen dhnliche Verdnderungen wie
DureT und schlof daraus, da8 ein durch einen solchen Erweichungsherd fithrendes
Gefill sekundir geschadigt wiirde und daf bei einer Blutdruckerhohung ein so
vorgeschidigtes Gefa bersten und zur Blutung fithren kénne. Diesem Entstehungs-
modus wurde von LANGERHANS widersprochen mit der Begriindung, daB gerade in
Erweichungsherden Blutungen &uferst selten seien. LANGERHANS glaubt zwar an
eine Einwirkung des Traumas auf die Gefifie, nimmt aber als Ursache der Blutung
miliare Aneurysmen an. STAEMMLER fand in der Umgebung tranmatischer und
apoplektischer Herde regressive GefaBverinderungen deren Ursache er im Frei-
werden histolytischer Fermente durch die Zerstérung der Hirnsubstanz und sekun-
dérer Schadigung der GefiBle durch diese Fermente ansieht. Da er die gleichen
GefiBverinderungen bei einem im Anschlufl an eine Commotio Verstorbenen sah,
kommt er zu dem SchluB, daB der von BoLrineer beschriebene Weg schon moglich
sei. WINKELBAUER dagegen glaubt an eine unvollstindige Kontinuitétstrennung
der GefaBe und daraus sich entwickelnde Aneurysmen. SINGER betrachtet die
traumatische Spétapoplexie vom rein klinischen her. Er fordert mit Recht, daB,
bevor man das Trauma als Ursache der Apoplexie anschuldigt, zuerst Gefal- und
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Kreislauferkrankungen wie Arteriosklerose, Lues, Nephritis, Bleiintoxikation aus-
geschlossen werden miifiten. RICKER betrachtet die Genese vom rein reflektoriseh
nervosen her und halt die Blutungen fiir konfluierende Diapedesisblutung auf dem
Boden reflektorischer Kreislaufstorungen. Er erwahnt jedoch auch die Moglichkeit
einer sekundaren Schadigung von GefiaBen, die durch einen kreislaufmechanisch
bedingten Erweichungsherd fithren.

Es bestehen also hinsichtlich der Genese der traumatischen Spéat-
apoplexie noch zahlreiche Unklarheiten, wobei darauf hinzuweisen ist,
daB nur wenige altere Félle griindlich histologisch untersucht wurden,
withrend die meisten Falle nur vom klinisch-gutachtlichen her beleuchtet
wurden. Wir wollen im folgenden versuchen, an Hand eines eindrucks-
vollen Falles einen Beitrag zur Genese dieses seltenen Krankheitsbildes
zu geben.

Ein 47 Jahre alter Mann fiel bei einem Unfall mit dem Moped auf den Kopf.
Soweit es zu eruieren war, bestanden keine Bewultlosigkeit und auch keine Be-
schwerden in den ersten Tagen. Er ging weiterhin zur Arbeit und hatte dort — er
war von Beruf Maurer — schwere korperliche Arbeit zu leisten. Am 4. Tage nach
dem Uunfall traten bei dem Mann anfallsweise heftigste Kopfschmerzen und Ubel-
keit auf. Er ging jedoch, um keinen Verdienstausfall zu haben, weiter zur Arbeit.
Am 13. Tag nach dem Unfall fuhr er auf dem Sozius eines Motorrades nach Hause,
nachdem er am Tage auBlergewdhnlich schwere Arbeit verrichtet hatte. Beim
Absteigen brach er bewufBtlos zusammen. Daraufhin trat neben stirksten Kopf-
schmerzen Erbrechen auf. Bei der Einweisung in die Klinik bestanden Nacken-
steifigkeit, positiver Laségue, Kopfschmerzen, Erbrechen. Die Suboccipital-
Punktion ergab blutigen Liquor. Der Patient war nur bedingt ansprechbar, das
BewuBtsein war eingeschriankt. Er war schlifrig und konnte nicht ohne Hilfe
stehen. Die Reflexe waren seitengleich, die Sensibilitdt intakt. Die WAR war
negativ. Unter der Therapie trat eine leichte Besserung des Krankheitsbildes auf.
Genau 4 Wochen nach dem Unfall traten plétzlich Krampfe auf, massives Er-
brechen und tiefe BewuBtlosigkeit. Es bestanden nunmehr eine spastische Hemi-
parese rechts und Sensibilitatsstorungen. Wenige Stunden spiter starb der Patient.

Bei der Sektion war folgender Befund zu erheben: Kopthaut, Galea und
knocherner Schidel vollig unauffallig. Tm oberen Langssinus fliissiges Blut. Dura
massiv gespannt. Eine handtellergroBe Subarachnoidalblutung im Bereich des
rechten Frontalhirns, iibergreifend auf das linke Frontalhirn im Bereich der Fissura
interhemisphaerica. Der gleiche Befund im Bereich der Fissura interhemisphaerica
des linken Occipitalhirnes, der basalen Flache des Kleinhirns, iibergreifend auf die
Medulla. Gyri abgeflacht, Sulci verstrichen. Hirnbasisarterien zart. Die Klein-
hirntonsillen springen stark vor.

Das Hirn wurde in Parallelscheiben geschnitten. Dabei fand sich folgendes:

Im Bereich des rechten Frontallappens eine etwa kirschgrofle Blutung, die in
das Vorderhorn des rechten Seitenventrikels einbricht. Der rechte Seitenventrikel
prall mit Blut gefiillt. Im dritten Ventrikel ebenfalls Blut. Im Gebiet des linken
Occipitallappens eine etwa walnugrofe Massenblutung, die in das Hinterhorn des
linken Seitenventrikels und im Bereich der Fissura interhemisphaerica in den
Subarachnoidalraum durchgebrochen ist. Eine weitere kirschgrofe Massenblutung
im Gebiet der Pons, die bis 2um Boden des vierten Ventrikels reicht, ohne jedoch
einzubrechen. Im vierten Ventrikel ebenfalls Blut.

Die histologische Untersuchung der Organe der Kérperperipherie ergab keinen
Anhalt fur irgendeinen GefiBschaden.
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Wir untersuchten zuerst die Umgebung der apoplektischen Herde und fanden
dabei folgendes: Das Hirngewebe ist am Rande der Blutungen diffus durchsetzt
mit ring- und streifenformigen Blutungen. Dabei findet man GefiBveranderungen
verschiedener Intensitat nicht nur im Zentrum dieser Blutungen, sondern auch an
den GefaBen der Arachnoidea in dem Bereich, in dem die Blutung in den Sub-
arachnoidalraum durchgebrochen ist. Die Verdnderungen betreffen unterschiedslos
Arterien, Venen und Capillaren. Dabei sind bei den geringsten Verénderungen die
Wandelemente aufgelockert, die Kerne aufgequollen und nur noch schlecht mit
Kernfarbstoffen anfirbbar. Die Winde sind 6dematos durchtrankt und oft von
Vacuolen durchsetzt. Auch das Endothel ist aufgequollen und liegt teilweise
abgerundet frei im Lumen. Ein weiter fortgeschrittenes Stadium dieser Verdnde-
rungen besteht darin, daf die Kerne zerfallen und die GefaBwéinde homogen werden.
In diesen homogenen, oft von Vacuolen durchsetzten Gefdlwinden finden sich
dann nur noch einzelne verdimmernde Kerne und Kerntritmmer.

Diese Befunde entsprechen vollsténdig den von STAEMMLER in der
Umgebung apoplektischer Herde beschriebenen regressiven Geféfiver-
dnderungen. STAEMMLER ging bei der Deutung der Befunde von der
Annahme aus, daB es sich hierbei um Verdnderungen handelt, die durch
das Freiwerden histolytischer Fermente, bedingt durch die hidmor-
rhagische Zertriimmerung des Hirngewebes, hervorgerufen werden. Dem-
entsprechend sind diese Veréinderungen Folge der Apoplexie und kénnen
also nicht fiir die Genese der Blutung herangezogen werden.

Wir untersuchten deshalb makroskopisch unauffillige Partien aus
der weifien Substanz, den ventrikelnahen und Rinden-Gebieten in der
Hoffnung, auch hier unter Umstidnden Verdnderungen zu finden, die
uns einen Hinweis auf die Entstehungsweise der Massenblutungen geben
konnten. Dabei fanden wir folgende Veréinderungen:

Neben kleinen perivasculiren Blutungen in allen untersuchten Hirn-
abschnitten finden sich in den ventrikelnahen Gebieten kleine, teilweise
konfluierende Erweichungsherde, in deren Zentrum meist eine kleine
Blutung um ein schwer geschidigtes Gefall zu sehen ist (Abb. 1).

An anderen Stellen ist das Hirngewebe hochgradig aufgelockert. Es
findet sich ein massives perivasculires, intracellulires und intercellu-
lires Odem, das sich mit HE schwach eosinophil, nach Goldner zart griin,
nach Azan zart blau und mit Elastica-van Gieson zitronengelb anfirbt.
Abgesehen von den im Zentrum der Erweichungsherde liegenden Gefdfien
die die gleichen Verinderungen wie die Gefifie in der Néhe der apo-
plektischen Herde zeigen, sind in allen untersuchten Abschnitten Gefdl-
versinderungen regressiver Art festzustellen (Abb. 2).

Die GefiBwinde sind Sdematds aufgelockert und verbreitert. Die
Kerne der Muskelfasern der Arterien und bei den Venen auch die des
Bindegewebes, sind zwar noch vorhanden, firben sich aber bei allen
Fiarbemethoden schlecht an. Die Wandstrukturen sind verwachsen.
Man hat oft den Eindruck, daB das Plasma — es unterscheidet sich vom
Odem nur durch kriftigere Farbtone — einfach durch die Gefifwand
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Abb. 1. Unvollstéindiger Erweichungsherd mit kleinen zentralen Blutungen.
Farbung H.-E,, 45:1
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Abb. 2. Hoehgrad;gﬂe Géﬁiﬁwandverquellung. Mikrogliaschwellung. Farbung: Goldner, 400:1

Yirchows Arch, Bd, 329 15
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hindurchgelaufen sei. An einzelnen Gefiflen sind diese Verinderungen
so hochgradig, dafi von einer GefaBstruktur nichts mehr zu erkennen ist.
Die schlecht gefirbten Kerne liegen zwar noch in ihrer ehemaligen
Anordnung, so dal man die Gefiiwand in ihrem Verlauf erkennt, jedoch
sind die Wandelemente so aufgelockert, daBl das Plasma durch sie hin-
durch in den perivasculiren Raum diffundieren und hier zu den oben
beschriebenen Veréanderungen fithren kann (Abb. 3).
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Abb. 3. Partielle GefaBwandnekrose. Plasmaextravasat. Farbung: Goldner 475:1

Die Arachnoidea ist flichenhaft unterblutet und zeigt bei der Eisen-
farbung eine erhebliche Hamosiderinablagerung.

Besprechung

Aus dem eingangs Angefiihrten lassen sich zwei Theorien ableiten:

1. Mechanische Schidigung des Gehirns oder der Gefifie durch ein
Trauma mit Ausbildung von Erweichungsherden und sekundirer
Schidigung der GefaBle oder direkte Schidigung der Gefiéfie in Form
einer unvollsténdigen Durchtrennung der Gefilwand und Ausbildung
von Aneurysmen (BOLLINGER, LANGERHANS, WINKELBAUER, SCHMAUS
u.a.).

2. Nervos reflektorische Durchblutungsstérungen, Erweichungsherde,
sekundére GefiaBschiden, Ruptur (R1ckER).
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Zu 1. Eine mechanische Schidigung der Hirnsubstanz und der Hirn-
gefife ist denkbar, vorausgesetzt, dall das Trauma — wie SINGER es
fordert —, so massiv ist, daB eine ,,Verdrdngung, Verschiebung, Zer-
trimmerung des Schidelinhaltes erwartet werden konnte. Es ist in
diesem Falle jedoch anzunehmen, daB}, ,,wenn mitten in der festhaftenden
Hirnmasse, in einer Gegend, die gerade durch die Elastizitdt der Ven-
trikelwasserbewegung zur Uberdehnung, Uberspannung durch ein
bequemes Ausbalancieren der stoflenden und gegenstofenden Krifte
geschiitzt scheint, wenn hier schwerste grob anatomische Lésionen statt-
finden, wie Bruch eines Gefilles, so mul} die Gesamterschiitterung, die
plotzliche Forthewegung des Gehirns eine so erhebliche sein, dal bei
diesem mechanischen Insult und seiner Ausgleichung auch die peripheren,
die Rindenpartien nicht unbehelligt bleiben kénnen (SINGER).

Zumindest miBten in diesem Falle, wenn schon keine Rindensym-
ptome, so doch BewuBtlosigkeit erwartet werden. Es ist jedoch in einem
groflen Teil der Fille so, daf} das Trauma keineswegs als schwer zu
bezeichnen, sondern oft, wie ROSENHAGEN es ausdriickt ,,in die Reihe
der banalen téglich méglichen Traumen® einzureihen ist. Der grofte
Teil der verdffentlichten Fille zeigt eben keine direkt durch das Trauma
ausgelosten Hirnsymptome wie sie den Forderungen SiNguRs ent-
sprechend vorhanden sein miiliten. In den meisten Fillen stellen sich
die Hirnsymptome erst Stunden oder Tage nach dem Hirntrauma ein,
und fithren unter zunehmenden Erscheinungen zum Tode durch einen
apoplektischen Insult oder zu Lahmungen unter dem klinischen Bild
einer Apoplexie. Dabei muf} in extremen Fillen das Trauma noch nicht
einmal den Kopf selbst getroffen haben, sondern wie es der Fall von
FiscHER und auch der von SINGER zeigt, geniigt ein massiver Fall auf
das Gesdl um den Symptomenkomplex der traumatischen Spétapoplexie
auszulésen. Es ist unseres Erachtens duBerst unwahrscheinlich, daf ein
Trauma von so geringer Intensitdt, daf nicht einmal Bewufitlosigkeit
oder Rindensymptome auftreten wie es die Fille von Boriincewr,
FiscHER, SINGER, der grofite Teil der Fille von WINKELBAUER und auch
unser Fall zeigen, in der Lage sein soll, zu mechanischen GefdBzerreifun-
gen oder Hirngewebsnekrosen in der Tiefe der Hirnsubstanz zu fithren.

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

Das Hirntrauma mul} leicht gewesen sein, denn es bestand weder
eine BewulBtlosigkeit, noch stirkere dulere Verletzungen, wie wir sie bei
einem schweren Trauma hitten erwarten miissen, noch bestanden in den
ersten Tagen cerebrale Beschwerden. Die ersten HErscheinungen von
seiten des Hirns traten erst am 4. Tage in Form heftiger Kopfschmerzen
und Ubelkeit auf. Diese Erscheinungen bleiben bis zum 14. Tage nach
dem Unfall bestehen, und nun erfolgt ein schlagartiger Zusammenbruch.

15%
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Nach dem Tode am 28. Tage finden sich nunmehr an drei verschiedenen
Stellen apoplektische Blutungen, iiberall im Gehirn petechiale Blutungen,
Erweichungsherde und regressive GefiaBverinderungen, also Befunde
verschiedenen Alters, die nicht durch eine einmalige, vor allem offen-
sichtlich leichte traumatische Schidigung zu erkliren sind. Diese
Befunde und auch der klinische Verlauf deuten vielmehr darauf hin,
dal es sich um einen langsam zunehmenden intracerebralen Proze(
gehandelt hat, dessen Ursache aller Wahrscheinlichkeit nach in
traumatisch ausgeldsten Durchblutungsstérungen zu suchen ist.

Zu 2. Durchblutungsstérungen sind nach den Untersuchungen
RickErs das Ergebnis einer Reizung von Strombahnnerven. Stirke und
Dauer der Storung sind abhiingig von der Stérke und Dauer des Reizes
und wie RIcKER betont, von dem zur Zeit des Reizes bestehenden nerva-
len Zustand des Gefidlsystems. Diese Annahme RickEers findet in den
Untersuchungen WILDERs, iiber die vegetative Ausgangslage ihre Be-
statigung. WILDER konnte zeigen, daB, vom Gesamtvegetativum her
betrachtet, kleine Reize je nach Ausgangslage grofie Wirkungen haben
kinnen, wihrend starke Reize keinen oder nur geringen Effekt zeigen.
Wir kénnen annehmen, dall das GefdBnervensystem als Teil des Gesamt-
vegetativums keine Ausnahme von dieser Regel macht. Es bestanden
nunmehr fiir uns folgende Fragen:

a) War das Hirntrauma in der Lage, einen GefifBreflex auszulosen,
d.h. bestehen die anatomischen Voraussetzungen zur Ausldsung eines
solchen GefidlBreflexes im Gehirn?

b) Finden sich im Gehirn Verinderungen die wir als durch diesen
Reflex bedingt ansehen konnen ?

Zu a): Die Untersuchungen von STOHR, PENFIELD und Oor zeigen,
daB das Hirngefifisystem sowohl das der Hirnsubstanz selbst, als auch
das der Pia mit einem reichen Nervengeflecht versehen ist. Die Inner-
vation erfolgt aus dem Plexus caroticus und von verschiedenen Hirn-
nerven aus. AuBerdem fand STOHR in der Pia sensible Endkérperchen,
in denen er Organe zur Regelung des intrakraniellen Druckes sieht.
STéHR nimmt an, daB der addquate Reiz fiir diese Endigungen jede
Druckinderung innerhalb des Gehirns ist, die sich an der Pia in Form von
Spannungséinderungen auswirken mufl. L. R. MULLER ist der Ansicht,
daB die sensiblen Endigungen der Pia und auch die der Hirngefdalle die
Aufgabe haben, Anderungen des Druckes und auch des Blutfiillungs-
zustandes der intrakraniellen Gefdfie sofort einem Zentrum im Hirn-
stamm mitzuteilen, das dann seinerseits die Regelung der sicher aufler-
ordentlich fein abgestimmten Blutfille vornimmt. Auch W.R. Huss
kommt auf Grund seiner Experimente zu dem Schluf}, da8 ein sensorischer
Apparat an den Gefidflen vorhanden sein muB, der die Querschnitt-
gestaltung der hintereinander geschalteten GefiaBstrecken fortlaufend
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kontrolliert. Nach Ansicht dieser Autoren sind die sensiblen Endigungen
in Pia und Hirngefdfen also dazu da, fiir eine genau abgestimmte Blut-
zirkulation zu sorgen und das auBerordentlich leicht zu schidigende
Hirn vor schéddlichen Einfliilen vom groBen, aber auch vom intrakraniel-
len Kreislauf selbst her zu schiitzen. Treten nun an der Pia bzw. an den
HirngeféBlen Druck oder Zerrungskrifte auf, die iiber das physiologische
Maf} hinausgehen, dann ist unseres Erachtens die Méglichkeit zu patho-
logischen Reflexen ohne weiteres gegeben. Das morphologische Substrat
dieser Reflexe diirften die von DURET, BERNER, DAHL, EcK, KALBFLEISCH
SteemunD, R10KER, STAEMMLER und Ruorxs bei Hirntraumen, Apo-
plexien usw. beschriebenen Verdnderungen in Form von Blutungen,
Odem und GefiaBverinderungen in der Hirnsubstanz sein. Wenn nun
plotzliche Druckschwankungen aus der Hirnsubstanz selbst in der Lage
sind diber Spannungsverinderungen an der Pia bzw. den Gefillen zu
GefiiBreflexen zu fithren, dann ist unseres Erachtens die Méglichkeit zur
Auslosung derartiger Durchblutungsstérungen auch dann gegeben, wenn
bei einem Fall oder Schlag auf den Kopf oder im extremen Fall auch auf
das GesiB (FISCHER, SINGER) eine, wenn auch geringe Massenverschie-
bung des Gehirns zu Spannungsénderungen an der Pia oder auch an den
HirngefaBen selbst fithrt. Diese so ausgeldsten Reflexe, deren klinische
Erscheinungen in Form von Benommenheit, Schwindel, Ubelkeit wie
wir z. B. bei einer leichten Commotio sehen, werden im allgemeinen sehr
schnell kompensiert. Es kann jedoch auch, wie es WANKE beschreibt,
vorkommen, dall diese Erscheinungen sich nicht zuriickbilden, sondern
zunehmen und schlieBlich zum Tode fithren. Wir miissen in diesen
Fillen, wie auch bei der traumatischen Spétapoplexie annehmen,
daB hier der normalerweise eingreifende Mechanismus der zur Wieder-
herstellung der physiologischen Tonuslage filhrt, versagt. Eine weitere
Moglichkeit ist in der individuellen Ausgangslage nach WILDER gegeben.
In diesem Falle ist der Ausgangstonus der GefidBe schon so, dafl geringe
Reizintensitaten zu massiven GefifBreflexen fithren, die eben auf Grund
der Ausgangslage oder, wie ROSENHAGEN es ausdriickt aus ,,konstitutio-
nellen” Momenten heraus, nicht schnell genug kompensiert werden
koénnen, so daB es zu manifesten Ausfillen an der Hirnsubstanz kommt.
Diese Ausfiille in Form von Blutungen, Odem und Erweichungsherden
konnen ihrerseits jetzt wieder AnlaB zu neuen Reflexen sein, die diesen
nunmehr eingefahrenen pathologischen Mechanismus weiter unterhalten.
Eine Bestétigung dieser Hypothese kann in den klinischen Ergebnissen
von BLUMENSAAT gesehen werden, der postcommotionelle Durchblutungs-
storungen durch Novocainblockade des Halsgrenzstranges vollig und
schlagartig beseitigen konnte.

Zu b): Die von uns beobachteten histologischen Verdnderungen in
Form von Erweichungsherden, Blutungen und Odem entsprechen den
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von RickER beschriebenen nervos-reflektorischen Kreislaufstorungen
im Gehirn. RickEr weist darauf hin, daBl Flissigkeits- und Erythro-
diapedese so lange anbalten, wie die ibr zugrunde liegende ortliche
Kreislaufstorung anhilt. Die Erscheinungen héren auf, wenn sich das
Kreislaufverhalten dndert, sei es, daBl, durch eine Erregungsriickbildung
eine schwichere Form ortlicher Durchblutungsstorungen entsteht, oder
durch Erregungszunahme Stase eintritt. Die gefundenen Verdnderungen
vom Erweichungsherd bis zu verschieden stark ausgeprigtem Odem
beweisen, dafl es sich um verschiedene Stadien von Durchblutungs-
storungen gehandelt haben mulB.

Das verschiedene Alter der Verdnderungen bestitigt die von uns
gedulBerte Ansicht, dall sich der durch das Trauma ausgelSste patho-
logische Vorgang durch Auslésen immer neuer Durchblutungsstérungen
selbst unterhdlt. Wie sind die nun letzlich zur Apoplexie fithrenden
Gefafiverinderungen zu erkliren ?

Auf Grund der Durchblutungsstérungen kommt es zum Austritt,
nach dem farberischen Verhalten, eiweifireicher Blutfliissigkeit aus den
Gefillen, die, da die Stérung anhilt, nicht resorbiert wird. Nach Ep-
PINGER ist damit eine Anderung des onkotischen Druckgefilles sowohl in
Richtung Parenchym, aber auch in Richtung Gefd gegeben, woraus
nunmehr mehr oder weniger starke ortliche Erndhrungsstérungen je
nach Dauer und Intensitit des Geschehens resultieren. Die gewebs-
feindlichen Eigenschaften des Odems im Sinne der Dysorie SCHURMANNs
fithren nicht nur zu einer Schéidigung des Parenchyms, sondern auch
der Gefifiwand und deren Elemente. Es kommt zur Auflockerung der
Wand und regressiven Verinderungen an den Muskelzellen. Dabei ist
auch noch folgendes zu bedenken, dafi durch die ohnehin verminderte
und gestorte Durchblutung schon ein Sauerstoffmangel besteht, dazu
aber noch durch das Odem der Sauerstoffaustausch zwischen GefiB-
wand und Blut gestort ist. Wir fithren die von uns beobachteten Gefi-
verdnderungen auf dieses Geschehen zuriick. Daf die so verdnderten
GefiBe auch bei einem nicht besonders erhéhten Blutdruck rupturieren
konnen, ist unseres Erachtens moglich. Dabei ist zu beachten, daB bei
unserem Patienten eine erhebliche Blutdrucksteigerung durch schwere
korperliche 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 schlieflen, zu apoplektischen Blutungen an drei
verschiedenen Stellen, die sich in den nichsten Tagen weiter ausbreiteten
und am 28. Tage nach dem Trauma, da sie alle ventrikelnabe lagen, zum
tédlichen Ventrikeleinbruch an 2 Stellen gleichzeitig fithrten.

Zusammenfassung

Aus dem klinischen Verlauf, dem makroskopischen und histologischen
Befund eines Falles traumatischer Spitapoplexie wird versucht, die
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Genese dieses seltenen Krankheitsbildes zu kliren. Es wird vermutet, daf
das Trauma auf Grund einer anormalen vegetativen Ausgangslage des
Hirngefiasystems zu Durchblutungsstérungen fiihrt, die nicht kompen-
siert werden koénnen, sondern zu Ausfillen in der Hirnsubstanz fithren,
die ihrerseits wieder reflektorische Durchblutungsstérungen auslésen.
Ursache der apoplektischen Blutungen sind regressive, im Sinne der
Dysorie ScHURMANNs, geschidigte Gefille bei plotzlicher Blutdruck-
steigerung.
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