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Es ist der Zweck der vorliegenden Mitteilung, das Augenmerk auf eine Herz- 
veriinderung zu lenken, welche hiiufig im Gefolge yon Sch~ideltraumen auftri t t  
und der bisher weder yon klinischer noeh yon pathologisch-anatomiseher Seite 
entspreehende Beachtung gesehenkt wurde: das loIcalisierte oder/okale Myolcard- 
5dem (Abb. 1). 

I m  Gegensatz zu dem in zivilisierten L~indern relativ selten beobaehteten genera- 
lisierten tierzmuskelSdem, wie es am typisehsten bei Beriberi, Pellagra und Myx- 
6dem vorkommt,  ste]lt das/okale MyokardSdem einen h~ufigen Befund dar. Ein 
solches tritt ,  in weehselndem AusmaBe, nicht nur als Begleitph~nomen entztind- 
licher, toxiseher oder degenerativer Herzmuskelver~nderungen auf, sondern finder 
sieh aueh als selbst~ndiger ProzeI3, unter dem Bilde einer serSsen Myokarditis bei 
gewissen Viruserkrankungen, sowie als allergische Myokarditis bei Serumsehoek 
und schliel~lich als neurogenes 0dem zentralnerv6sen Ursprungs. 

Unsere Aufmerksamkeit  wurde auf die mSgliehe physiopathologische Bedeu- 
tung dieser Herzveriinderung gelenkt, als wir ein anatomisches Korrelat  zu den 
kliniseh nieht selten beobachteten eneephalogenen Herzst6rungen suchten. Be- 
kanntermaBen zeigt ein gewisser Prozentsatz yon Patienten mit akut  auftretenden, 
intrakranialen L~isiouen schwere elektrokardiographische Ver~nderungen, die 
hi~ufig das Bild eines akuten Herzinfarktes vort~uschen kSnnen. 

Diese St6rungen treten besonders bei F~llen mit  intrakranialer Druekerh6hung 
dureh epi- und subdura]e Blutungen auf (LIcHTLEN u. SCgAVB; FENTZ u. Go,M- 
SEN; BURCH, MYERS u .  ABILDSKOV; EFFERT, GROSSE-BROCKItOFF U. RIPPERT; 
ROGANTI, GUARENTI u. VECCHI). 

Trotz dieser schweren, isch/imischen L~sionen, die spontan nach Stun- 
den wieder zurfickgehen oder Tage hindurch bis zum Tode des Patienten fortbe- 
stehen k6nnen, wurden bei den Sektionen fiberraschenderweise keinerlei infarkt- 
~hnliche Veranderungen festgestellt, yon seltensten Ausnahmen abgesehen, bei 
denen es zum tats/~chlichen Auftreten eines Coronarverschlusses gekommen war 
(WAssERMAN, CHOQUI~TTE U. CASSINELLI). 

* Diese Arbeit wurde mit Unterstiitzung des Department of Health, Education and Welfare, 
Public Health Service, Bethesda 14, Maryland, durchgeffihrt (Research Grant HE-05477-02 
(PET). 
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Da wir fiber keine eigenen klinischen Beobachtungen bei Seh/~deltraumen mit 
tSdliehem Ausgang verffigten, untersnehten wir zun~chst aus dem Autopsie- 
material des Universitatsinstitutes ffir Pathologische Anatomie, S~o Pau]o, 
28 Herzen von j/ingeren Individuen, die an den verschiedenartigsten cerebralen 
Erkrankungen (prim/~ren Hirntumoren, Hirnmetastasen oder intrakraniellen Blu- 
tungen, etc.) zugrunde gegangen waren, um festzustellen, ob sieh hierbei irgend- 
welche auffallende Myokardveranderungen nachweisen liel~en. In 12 dieser 28 
Falle konnten wir ein ausgesprochenes fokales Herzmuskel6dem feststellen. Bei 

Abb. I. Fokales MyokardSdem. Die linke untcre Bildhglfte zeigt durch 0demfliissigkeit weit ans- 
einandergeclr~ingte ~iuskelbiindel; die rechte obere Bildh~ilfte, eng beicinanderlicgende Muskelbiindel. 

H~matoxylin-Eosin, 25 • Mann, 23 Jahre, Sch~delbruch. Extradurales II~matom (Z IV/ll) 

28 Vergleichsf/~llen aus der gleichen Altersgruppe, unter Ausschlul3 yon F/~llen mit 
cerebralen Prozessen, akuten Infektionskrankheiten nnd prira/~ren Herzerkran- 
kungen, konnten wir einen solchen Befund nur 8real erheben, und zwar beJ je 
einem Fall von akuter Glomeru]onephritis, generalisierter Myositis und Leuk/~mie. 
Ebenso fanden wir ein intensives fokales MyokardSdem in drei Fs yon infek- 
tiSser Hepatitis, wobei gleichzeitig ausgedehnte Myokardnekrosen naehweisbar 
waren. Auch in je einem Falle yon Erhangea und yon Blaus/~urevergiftung war ein 
fokales 0dem des tterzmuskels vorhanden, wenn auch in geringerem AusmaBe. 
Dieses fehlte jedoeh in den anderen 20 F~llen dieser Kontrollgruppe, mit folgenden 
Todesursaehen: Hautleishmaniose, Lungenemphysem, Amoebenabseef3 der Leber, 
Sehistosomose der Leber und Mflz, LungenabsceB, Blasenpapfllom, Diabetes, 
Myasthenia gravis, Placentaretention, M. Basedow, puerperale Infektion, perfo- 
rier~es Duodenalgeschwfir mit Sehock, Kehlkopfkrebs, Hydronephrose, Broncho- 
pneumonie, Pfortaderthrombose, chronisehe Pankreatitis. (F/~lle mit gleiehlauten- 
der Diagnose sind bei dieser Aufz/~hlung nieht einzeln vermerkt.) 
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Es mul3 dabei hervorgehobcn werden, dab es uns in den erws F~llen nicht 
m6glich war, geziclte Untersuchungen aus bestimmten Teilen des I-Ierzmuskeis 
vorzunehmen. Es standen uns lediglich die bereits fcrtiggestellten Prs des 
Archivs zur Verffigung, in welchem gefi~rbte Schnitte aus der Muskulatur des 
linken Ventrikels yon jedem sezierten Fall aufbewahrt werden. 

Bei genauerer Uberlegung schienen uns jedoch diese Untersuehungen nicht 
genfigend aufschluBreieh, da die I-Ierzen yon Patienten stammten, welche m6g- 
lieherweise eine l~ngere klinische Behandlung mit Medikamenten, Infusionen yon 
Elektrolytl6sungen durchgemacht hatten, operiert waren oder schlieBlich in 
anderen Organen die Zeichen einer sckund~ren Infektion aufwiesen. Es schien 
uns daher unm6glich, irgendeine siehere ursi~chliche Beziehung zwischen den 
histologischen Herzveri~nderungen und den intrakraniellen Prozessen herzustellen. 

Aus diesem Grunde wandten wir uns an das Gerichtsmedizinische Insti tut  
(Instituto M4dico-LegM do Estado de Ss Paulo), welches uns die frisch entnom- 
menen Organe yon Unfallsopfern iiberliM3, die kurze Zeit nach einer Sch~delvcr- 
letzung ohne anderc traumatische Veri~nderungcn urns Leben gekommen waren. 
Als ,,reinste F~lle" erwiesen sieh, in diesem Zusammenhang, Selbstmorde durch 
KopfschuB yon jugendlichen Individuen, mit unmittelbar darauf erfolgendem 
Tode. 

Ehe wir auf diese Untersuchungsergebnisse im einzelnen eingehen, bedarf es 
einer genaueren Darstellung der morphologischen Kriterien, welehe die Diagnose 
eines Myokard6dems gestatten. 

Definition und Diagnose des lVlyokardSdems 
Bei technisch einwandfreier Fixierung und F~rbung, d .h .  unter m6glicher 

Vermeidung artifizieller Schrumpfung oder Quellung, liegen die einzelncn Muskel- 
fasern nur durch cinen minimMen SpMt getrennt eng aneinander. Kommt es 
jedoch zu einer Auseinanderdr~ngung der Muskelfasern durch interstitielle 
Flfissigkcitsansamlnlung, so erscheint eine feine faserige Zwischensubstanz, welche 
brfickenartig die getrennten Myokardfasern miteinander verbindet. H~ufig sind 
in diesem faserigen Netz vereinzelte, rundlich-ovMe histiocyt~re Zellen mit dunkel- 
gef~rbtem Kern (H/imatoxylin-Eosinf/~rbung) zu finden. Die netzartigen Ver- 
bindungen, welche die GewebsspMten fiberbriicken, stellen sich besonders deutlich 
mit intensiv blauem Ton bei der Massonschen Fiirbemethode dar und nehmen bei 
der Phosphormolybdiin-Hi~matoxylinf~rbung eine intensiv ziegelrote Farbe an. 
(Abb. 2 und 3). 

Der Naehweis der gitter- oder netzf6rmigen interstitiellen Gewebsbrticken in 
den 6demgeffilltcn GewebsspMtcn ist unerls um dieses interstitielle 0dem 
mit Sicherhei~ yon einer kfinstlichen Trennung der Muskelfasern zu nnterscheiden. 
Eine solche mag hervorgerufen sein durch: fehlerhafte Fixierung der Prs 
zu langsame oder zu schnelle Entws bei der Paraffineinbettung, oder durch 
mechanisehe Sch/~digung, z. B. Quetschung bei der Entnahme des Gewebsstfickes. 
Auch bei der in ihrer Genese und pathognomonischen Bedeutung umstrittenen 
fragmcntatio cordis findet man i~hnliche ,,Dehiseenzen" ohne faserige Zwischen- 
substanz. 

Was die LokMisation und Ausbrcitung des 0dems anlangt, so unterscheiden 
wir zwischen einem 1. generalisierten 0dem, welches sich diffus fiber die gesamte 
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Abb. 2. Inteiqibrales  MyokardSdem.  Faseriges Netzwerk ,  br t ickcnart ig  die 54cmgefiil l ten Gewebe- 
spal ten durehziehend.  H~imatoxylin-Eosin,  120 •  F rau  (Alter unbekannt ) ,  Sch~delbruch. Subdurale 

und  suba.rachnoidMe Blutung (Z IV/16) 

Abb. 3. In terf ibra les  5~Iyokard6dem m i t  faser igem Netzwerk  und  e ingest reuten Lympho-  uric ttistio- 
eyten.  5~asson-Triehom, 400 • 2iann,  43 Jahre ,  Selbstmord durch  l~opfsehug. Diffuse subdura le  

und  intracerebrMe Blu tung  (Z IV/10) 

Herzmuskulatur ausbreitet (z.B. bei Beriberi und Myx6dem) und 2. ]okalen 
0dem,  welches nur an einzelnen Stellen des Myokurds nachweisbur ist, wie z. B. 
das lokal begrenzte, perifokale Odem in der Nachb~rschaft, eines frischen Herz- 
infarktes. 

Virchows Arch. path, Anat., Bd. 338 6 
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Abb. 4. Interfascicul~res ~N[yokard6dem. , ,Schachbre t t6dem" .  t t~matoxyl in-Eos in ,  100 • F rau  
(Alter unbekannt ) ,  Schadelbruch,  subdurale  und  subaraehnoida le ,Blu tung  (Z IV/16) 

Abb. 5. In tens ives  interfibrales und  inteffibrill~res MyokardSdem.  H~matoxyl i~-Eosin ,  120 •  Mann, 
43 Jahre ,  Selbstmord (lurch Kopfschul~. Diffuse subdurale  trod int racerebrale  Blutung (Z IV/10) 

Bei der feineren, mikroskopischen Analyse lassen sich drei Hauptformen des 
0dems unterscheiden, die getrennt oder vereint auftretend, steigende Grade der 
pathologischen interstitiellen Wasseransammlung darstellen: 

1. Als inter/ascicul5res Odem bezeichnen wir jene Form des 0dems, welches 
grS•ere Gruppen yon Muskel/asern nach Art eines gekreuzten Kanalsys~ems yon- 
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einander trennt, wodurch der Herzmuskel auf dem mikroskopischen Schnitte ein 
schachbrettartiges Aussehen erhglt (Abb. 4). 

2. Inter/ibrales Odem nennen wir jenes C)dem, we]ches zwisehen die einzelnen 
Muske]fasern (Fibrae) vordringend, diese gleiehsam auseinanderschiebt. Es ist 
dies die hgufigste Form des interstitiellen 0dems, wie es sowohl bei dem generali- 
sierten Beriberi-0dem als aueh bei den entzfindliehen Myokarditiden, als fokales 
0dem, angetroffen wird (Abb. 5). 

Abb.  6. In te r f ib ra lcs  u n d  in ter f ibr i l lgrcs  0 d e m  m i t  in ters t i t ie l ler  Blu tung .  I - Igmatoxyl in-Eosin ,  480 x .  
I~2nabe, 14 ffahre, Kleh lh i rnabsceg  (SS. 16.273) 

3. Bei der dritten Form, dem inter]ibrilliiren 0dem, linden wit ein Vordringen 
der 0demflfissigkeit in alas Innere der Herzmuskelzelle, wodureh ~e  einzelnen 
Muskelfibrfllen (Fibrillae) auseinandergedrgngt werden. Nieht selten beobachtet 
man dabei einen streckenweisen Verlust der Querstreifung, bei tei]weiser Zer- 
stSrung oder ggnzlieher AuflSsung der Muskelfibrillen. Diese 0demform tri t t  hie 
~llein auf, sondern ist stets mit einem interfibra]en 0dem vergesellschaRet 
(Abb. 5 und 6). 

Es ist sehwer zu entseheiden, ob die beiden erstgenannten 0demformen, des 
inter/ascicul~iren und des inter]ibralen 0dems, einer Flfissigkeitssammlung in bereits 
prgformierten Lymphrgumen entsprechen, da wir fiber die Verteilung des intra- 
muralen Lymphsystems im Herzmuskel keine sicheren Kenntnisse besitzen 
(BARa~A~-N). 

Es wgre schliel31ieh noeh auf eine Sonderform des 0dems hinzuweisen, deren 
histologischer Naehweis jedoeh auf grol3e Sehwierigkeiten stSIR : Das intracellulgre 
0dem, bei welchem es nach DE LA~GES zu einer globalen Schwellung der Myokard- 
[aser dutch Wasseransammlung innerha]b der Herzmuskelzelle kommt. Genau 
genommen handelt es sich hierbei jedoch nieht eigentlieh um ein 0dem, wenn wir 

6* 



84 F.W. EICltBiusI: 

nach ASCKOFF Odem als krankhaf te  Vermehrung  der freien Gewebsfl/issigkeit 

definieren, sondern um eine Muskel/aserschwellun9, in Analogie zu der Unter-  

scheidung zwischen dem intereellul/~ren HirnSdem und der intracel lularen Hir~- 
schwellung (H. W. PIA). 

Bei der Muskelfaserschwellung verschwinden die normalerweise zu beobach- 

tenden feinen Spaltri~ume zwischen den einzelnen Muskelfasern und -biindeln, 

wodurch diese eng aneinandergepreBt erscheinen, im Gegensatz zu den bereits 

erw/ihnten F o r m e n  des interst i t ie l len 0dems,  bei welchem dis Fasern  weir aus- 

einandergedr/ ingt  liegen. Die zusammengeprel3ten Muskelfasern, bei der Muskel- 

faserschwellung, k6nnen sogar den Eindruck  einer Verschmelzung (,,Coalescence", 

SAPHm U. WILE) hervorrufen.  

Es ist vorl/~ufig eine Frage der Spekulat ion,  den m6gliehen I~bergang einer 

intracellul/@en Sehwellung in eine der erw/ihnten 0 d e m f o r m e n  anzunehmen,  oder 

vice versa. Auch ist es offensichtlieh, dab der sichere Nachweis  einer Herzmuskel-  

schwellung oder die Abseh/~tzung ihrer In tens i t / i t  mi t  den konvent ionel len  

Fixierungs- und F i r b e m e t h o d e n  nieht  m6glieh ist ;  die Grenzen zwisehen dem 

noeh Normalen  und dem Pathologischen sind ungewig.  

Histologische Herzmuskelbefunde bei tiidliehen Schiideltraumen 

(Eigene Untersuchungen)  

Es wurden im ganzen 28 Falle yon tSd]ichem Schadeltrauma untersucht; in 21 dieser 
Falle konnten wir Material zur histologisehen Untersuchung nicht nur aus dem Herzen ge- 
winnen, sondern auch aus Gehim, Lunge, Leber, Milz, Niere und Nebenniere. In den restlichen 
7 Fallen stand uns lediglich Material aus dem Herzen zur Verfiigung, yon dem wir wie in den 
obigen 21 Fallen, Gewebestficke aus beiden Vorh6fen, dem intraventrikularen Septum und 
beiden Kammern zur Untersuehung entnahmen. Nach 24~8stfindiger Fixienmg in Formol 
wurden Gefrierschnitte aus der Muskulatur des linken Ventrikels und aus der Lunge ange- 
fertigt, das restliehe Material, inkl. Herz und Lunge, wurde in Paraffin eingebettet. Bei der 
Auswahl der Falle gaben wit naeh M6glichkeit Unfallsopfern aus jfingeren Altersgruppen den 
Vorzug, um eventuelle altersbedingte Herzmuskelveranderungen zu vermeiden. Wir sehlossen 
dabei solehe Falle aus, welehe einen auffallend schlechten Ern~ihrungszustand oder sonstige 
Anzeichen einer schweren Ailgemeinerkrankung aufwiesen. 

Tabelle 1. 28 F~ille yon t6dlichem ScMidel- 
trauma (26 Mdnner, 2 Frauen) 

1. Altersverteilung 

Zahl der Falle 
Altersgruppe Zahl cler mit fokMem 

Fhlle l:~erzlnuskel- 
5dem 

5--10 Jahre 
11--20 Jahre 
21--30 Jahre 
3 1 4 0  Jahre 
41--50 Jahre 
51--60 Jahre 
61--65 Jahre 
unbekannt 

Gesamtzahl 

1 
7 
8 
2 
4 
2 
3 
1 

28 

Tabelle 2 

2. zeitiatervall zwischen UnfM1 und Tod 

Zahl der F~lle 
Zahl der mit fokalem 

ZeitintervM1 Fille IIerzmuskel- 
6dem 

0 = sofortiger Tod. 
1 5--8 Std . . . . .  
3 15 Std . . . . .  
6 2 Tage . . . . .  
1 4 Tage . . . . .  
3 6 Tage . . . . .  
2 7Tage . . . �9 . 
2 8 T~ge . . . . .  
1 11 Tage . . . . .  

19 Gesamtzahl 

.3 
3 
1 
5 
I 
2 
1 
I 
I 

28 

9 
2 
0 
3 
1 
2 
1 
0 
1 

19 

Die Tabel len 1, 2 und 3 geben eine Zusammenfassung unserer  Beobach tungen  

an diesen 28 F/illen, wobei der Befund  eines fokalen Myokard6dems 19real er- 

hoben werde konnte.  
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Als positiver Befund warden dabei lediglieh die stgrkeren 0demgrade,  ngm- 
lich das inter/ibrale und inter/ibrilliire 0dem gewertet, wogegen das interfascicu- 
ldire Odem bei dieser Zusammenstellung nieht beriieksiehtigt wurde. 

Als hervorsteehendstes Ergebnis unserer Untersuehungen k6nnen wit die groge 
Hgufigkeit des fokalen Herzmuskel6dems (Abb. 1--5) mit  oder ohne gleiehzeitige, 
interstitielle Blutung hervorheben (Abb. 5). Wit haben es unterlassen, in den 

Tabelle 3. Beziehungen zwischen HerzmuskelSdem und LungenSdem 1 

I t i s to log ische  Histolog~sehe Zah l  der  
Herzbefu l ldo  L u n g e n b e f u n d e  F~lle 

HerzmuskelSdem + 
tterzmnskelSdem + 
HerzmuskelSdem + 
HerzmuskelSdem 0 
I-[erzmuskelSdem 0 
HerzmuskelSdem 0 

+ vorhanden; 0 fehlend. 

Ohne histologische Untersuchung 
Lungen6dem+ 
Lungen6dem 0 

Ohne histologisehe Untersuchung 
Lungen6demd- 
LungenSdem 0 

3 
6 

10 
4 
0 
5 

10hne Beriicksichtigung der interstitiellen Herzmuskelblutungen (7 Fglle); intraalveo- 
lgren Lungenblutungen (5 F~lle) ; Bronehopneumonie (2 F~lle) und Lungenstauung (4 F/~lle). 

Tabellen Intensit~t oder Ausbreitung des Odems zu kennzeiehnen oder seine Zu- 
ordnung zu einer oder mehreren der erw/~hnten drei 0demformen im einzelnen auf- 
zuf/ihren. Eine genauere, quanti tat ive Bestimmung der 0demintensitgt  sehien 
uns auf Grund des vorliegenden Materials nieht m6glieh, da die zur histologisehen 
Untersuehung entnommenen Gewebsfragmente willkiirlieh aus den einzelnen Iterz- 
teilen (Kammern, VorhSfe, Septum) herausgesehnitten waren und nut  wenige 
Seriensehnitte angefertigt wurden. 

In  allen positiven F~llen liefi sieh ein Weehsel yon Absehnitten normMen Herz- 
muskelgewebes mit  solehen eines mehr oder weniger stark ausgeprAgten Myokard- 
6dems feststellen. Als sehwerste Form des fokalen HerzmuskelSdems betraehten 
wir das interfibrillgre 0dem, wie wit es besonders naeh sehnell tSdlieh wirkenden 
Sehgdelseh/issen beobaehtet  haben. Es finder sieh hierbei, neben dem stets gleieh- 
zeitig vorhandenen interfibralen 0dem, eine Aufsplitterung und Verquellung ein- 
zelner oder gr6Berer Gruppen yon Herzmuskelfasern mit  teilweisem Verlust der 
Querstreifung, k6rnigem Verfall des Protoplasmas oder sehliefilieh vSlliger vakuo- 
liger Aufl6sung der Faserstruktur  (interfibrfll~res 0dem). Das yon einer homo- 
genen, 6dematSsen Substanz geffillte, breit sieh ausdehnende Interst i t ium zeigt 
aufier zahlreiehen histioeyt~ren Zellen oft eine erhebliehe Anzahl yon Lympho- 
eyten und ganz vereinzelt polymorphkernige Leukoeyten. Dieht neben diesen 
sehwer vergnderten Gewebsabsehnitten linden sieh andere yon v611ig normaler 
Struktur. Kleine Blutextravasate werden dabei gelegentlieh beobaehtet, und 
zwar sowohl in unmittelbarer Naehbarsehaft  der 0demherde, als aueh in sonst 
vSllig normalen Absehnitten der Herzmuskulatur  (Abb. 6). 

Eine bevorzugte Lokalisation des fokalen Herzmuskel6dems in den einzelnen 
untersuehten Herzteilen konnte nieht festgestellt werden. Der Umfang unserer 
Untersuehungen, bei denen es uns vor allem datum ging, das Vorhandensein 
eines fokalen 0dems/ iberhaupt  festzustellen, gestattet  u ns j edoeh nieht, eine end- 
g/iltige Aussage in dieser Hhlsieht zu maehen. 
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Ob Lokalisation und Grad dieser histologisch festgestell~en L~tsionen hin- 
reichend gewesen w~ren, urn elektrokardiographische Veranderungen intra vitam 
hervorzurufen, l~l~t sich auf Grund unserer Befnnde nicht entseheiden. Immer- 
hin bieten sie einen Hinweis, in welcher t~iehtung eine Beziehung zwischen ge- 
wissen elektrophysiologischen HerzstSrungen nach Sch&deltraumen und einem 
entsprechenden morphologisehen Substrat herzustellen w/~re. 

Wie bereits erw~hnt, kommen sehwere elektrokardiographische Ver/~nderungen 
(Extrasystolien, infarkt~hnliche Bilder) nicht nur nach Seh~deltraumen vor, 
sondern auch bei anderen intrakraniellen Prozessen, und zwar besonders bei 
solchen, die mit einer ErhShung des Sch~delinnendruckes einhergehen. Die h~ufig 
zu beobachtende schnelle Normalisierung des EKG nach Druckentlastung, z.B. 
dnreh Entleerung eines subduralen H~matoms, lieBe sich mit dem Rfiekgang eines 
HerzmuskelSdems in Einklang bringen, da dieses wohl den leichtesten Grad 
einer reversiblen Gewebsver/~nderung darstellt. Nur bei l&ngerer Dauer oder ho- 
hem, innerem Gewebedruck kSnnte auch ein Odem die Ernghrung der Herz- 
muskelfaser dureh direkte Kompression bleibend sch&digen oder indirekt dnrch 
eine StSrung der capillaren Blutversorgung zur Nekrobiose des betroffenen Myo- 
kardabschnittes fiihren. 

Im Unterschied zu dem geschilderten, fokalen HerzmuskelSdem nach Sch&- 
deltraumen durchsetzen das metabolische (Beriberi, Pelagra) und das hormonale 
(hypothyreotisehe) ()dem den gesamten Herzmuskel. Diese diffuse Fliissigkei~s- 
durchtr&nkung betrifft alle Herzabsehnitte gleichm~ig, wodurch es zu keinen 
abnormen elektrisehen Potentialdifferenzen kommen kann. Es fehlen daher auch 
grSbere Ver~nderungen im Elektrokardiogramm, welches lediglich eine niedere 
ZackenhShe und eine Verkiirzung der P- Q Strecke infolge der diffus ver/~nderten 
Leitf&higkeit erkennen l~6t (DS LASG~r 

In Modellversuchen an Hunden konnten wir zeigen, dal3 ein lokalisiertes 
MyokardSdem vortibergehend sehwere elektrokardiographische StSrungen her- 
vorrufen kann. 

l~ach Einfiihrung einer feinen Injektionsnadel in die Wand des linken Ventrikels und nach 
Ablauf einer Wartefrist von wenigen Minuten, um direkte traumatische Ver~nderungen aus- 
zuschliel~en, wurde 1 cm 3 KochsalzlSsung dureh diese Nadel eingespritzt. Dies bewirkte in 
einem Falle das Anftreten yon ventrikul~ren Extrasystolen, welche nach Minuten wieder ver- 
schwanden, in einem anderen Falle eine etwa 40 sec dauemde Senkung der S-T-Strecke und 
.Negativierung der T-Zacke (in D~). Spritzt man start physiologischer KochsalzlSsung 
Hundeserum ein, so kSnnen, anscheinend infolge einer langsameren l~esorption, die beschrie- 
benen StSrungen bis zu einigen Minuten andauern. Einspritzung grSl~erer Mengen yon physio- 
logischer KochsalzlSsung oder yon Serum fiihrt u. U. sogar zu einem tSdlichen Kammerflim- 
mern. Sp~tere Versuche, auf die hier im einzelnen nicht eingegangen werden soll, zeigten, 
dab far das Zustandekommen solcher elektrokardlographischer Ver~nderungen sowohl die 
Menge und Zusammensetzung des intramural eingespritzten Materials als auch die genauere 
Lokalisation dieser Injektion ma~gebend sind. 

Ein lokalisiertes Myokard6dem entsteht jedoch nicht nur infolge yon intra- 
kraniellen Prozessen mit DruckerhShung, sondcrn findet sich h~ufig auch bei 
bakteriell-toxisehen und Virus-Myokarditiden. Trotz des entziindlichen Charak- 
ters der letztgenannten 0demformen zeigen die hierbei beobachteten Bilder in 
vielen Fallen eine auffallende J~hnlichkeit mit dem ,,neurogenen", fokalen Herz- 
muskelSdem naeh Seh/ideltraumen. 
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Hiermit kommen wir zu dem Problem der Entstehung dieses Herzmuskel6dems 
und speziell zu der Frage, ob es sieh dabei um einen agonalen, unspezifisehen 
Prozel3 handelt oder um eine spezifisehe Folge neurogener Einflfisse auf den Herz- 
muskel. Wenn wit yon gewissen toxisehen und toxiseh-infektiSsen Formen des 
lokalisierten Myokard6dems absehen (Urgmie, Diphtherie), bietet die gr6gte ~hn- 
liehkeit mit dem Myokard6dem naeh 8ehgdeltraumen die sog. serSse Myokarditis 
bei Poliomyelitis. Es handelt sieh dabei zungehst um eine morphologische Ana- 
logie, welehe die histologisehen Bilder beider Zustgnde zum Verweehseln ghnlieh 
macht: in beiden Fgllen linden wir neben der Flfissigkeitsansammlung lympho- 
eytgre und histioeytgre Zellelemente, mit dem Untersehied, dab naeh Schgdel- 
traumen hgufiger aueh rote Blutk6rperehen in den freien Gewebespalten an- 
zutreffen sind, die bei Poliomyelitis nur ausnahmsweise beobaehtet werden 
(SAlem u. WILE). 

Die kritisehe Durehsicht der in der Literatur berichteten Falle (WEINSTEL~ u. SHELOKOV; 
LAAKE; LUDDEN U. EDWARDS; BRADFORD 1;l. A~DERSOX; HILDES, SCI~ABERG U. ALCOeK; 
v. BONSDORFF; I~OSE; TELOIt U. a.) ergibt, dag die iiberwiegende Mehrzahl dieser Polio- 
myelitis Patienten unter den klinischen Erscheinungen eines Bulb~rprozesses, h~ufig ver- 
gesellschaftet mit einem terminalen LungenSdem, zugrunde gegangen war. Obwohl behauptet 
wird, dag die Asphyxie nieht die Ursache der histologisehen Herzver~nderungen sein k6nne, 
da entspreehende Kontrollfalle mit ausgedehnten pneumonischen Herzen diese vermissen 
lieBen (SAsm~ u. WIL~), scheint es uns nicht angiingig, die M6glichkeit eines solchen Zusam- 
menhangs unbedingt von der Hand zu weisen. Die meisten, zu sehnellem Tode fiihrenden 
Schiideltraumen sind yon einer schweren pr~agona]en Atemst6rung (Hypnoxie und Hyper- 
kapnie) begleitet. Ein Gleiches gilt fiir die bulb/~re Form der Poliomyelitis (A~sTE~, Koe~- 
WESER U. FIELD). 

Man k6nnte daher vermuten, dab die besehriebenen Herzvergnderungen in 
beiden F~iHen, Seh~deltrauma und Virusmyokarditis, dureh eine protrahierte 
Asphyxie bedingt seien, mit den gesamten Folgeerseheinungen der vegetativen 
Reizantwort und entspreehender St6rungen des Wasserhaushaltes. 

In ~hnlieher ~u deutet LUISADA ,,neurogene und myogene Herzver~inderungen", welche 
sich dureh subendokardiMe Blutungen, Degeneration der Muskelfibrillen und interstitielles 
0dem augern. Zu den F~llen, bei welchen derartige Ver~nderungen beobachtet wurden, 
gehSren naeh LUISADA Hirntumoren, Po]iomyelitis und die Friedrichsche Ataxia (vgl. 
aueh v. BONSDORFF). 

BekanntermM~en ffihren intrakranielle, raumfordernde Prozesse, besonders 
solche, die mit einer akuten Steigerung des Liquordruckes einhergehen, hs 
zu einem neurogenen Lungen6dem (CAMERON)und gelegentlich auch zu mehr 
oder weniger ausgedehnten intraa]veol~ren Lnngenblutungen. Es w~re daher 
denkbar, dab die hier beschriebenen histologischen Herzvers nach 
Sch/~deltraumen als sekund/~re Sch/~digung des Herzens infolge einer Zirkula- 
tionsst6rung im kleinen Kreislauf zu deuten wS~ren. Die Druckerh6hung im 
kleinen Kreislauf wfirde dabei eine Mehrbelastung des rechten Herzens bedingen 
und auf reflektorisehem Wege eine St6rung der Coronardurchblutung bewirken. 
Bei nnseren Untersuehungen an Herzen yon Patienten mit t6dlichen Seh~del- 
verletzungen fanden wir jedoeh nieht selten eine Dissoziation zwisehen Lungen- 
6dem und fokalem HerzSdem (s. Tabelle 3), wobei ein Teil der Fglle aussehlieBlieh 
ein fokales Iterz6dem aufwies, bei Fehlen eines Lungen6dems oder sonstiger Ver- 
anderungen in diesem Organ. Andererseits wurde niemals ein Lungen6dem oder 
eine intraalveol~re Lungenblutung angetroffen, ohne dag gleiehzeitig 6demat6se 
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Ver~nderungen des Herzmuskels nachweisbar gewesen w~ren. Es besteht daher 
auch die umgekehrte Erkli~rungsmSglichkcit, dab n~mlich die zentralnervSsen 
Einfliisse zu einer primi~ren Schwache des Herzens ffihrten, die ihrerseits das akute 
Auftreten eines Lungen6dems fSrdern k6nnte. 

Auf Grund der vorliegenden klinischen und der experimentellen Erfahrungen 
ist es jedoch nicht mSglich zu entscheiden, welches Organ, tIerz oder Lunge, zuerst 
yon den encephalogenen Nerveneinflfissen betroffen Wird. Es ist vielmehr wahr- 
scheinlich, da~ beide Organe gleichzeitig denselben nervSsen bzw. neurohumoralen 
l%eizen unterliegen. Bei der Entstehung der agonalen Herz- und Lungenveri~nde- 
rnngen diirften dabei die reflektorischen und hiimodynamischen Wechselwirkungen 
zwischen Lungen- und Coronarkreislauf eine entscheidende Rolle spielen. 

Es erhebt sich nunmehr die Frage, in welcher Weise sich traumatische Gehirn- 
schi~dignngen auf das IIerz auswirken k6nnen. Die naheliegendste Erkl~rung, f/ir 
die sowoh] klinische wie expcrimentelle Grundlagen existieren, bietet die dramati- 
sche Stimulierung des sympathischen und parasympathischen Nervensystems, 
welche als nnmittelbare Folge yon Gehirntraumen, mit ErhShung des Sch~del- 
innendruckes, in Erscheinung tritt. Nach einer anf~nglichen, kurzdauernden 
Blutdrucksteigerung und Sinustachykardie (Sympathicusreiz), stellt sich bald 
durch reflektorische Vagusreizung eine Bradykardie ein, bei in der Regel wieder 
normalem oder sogar unternormalem Blutdruck. Es tre ten in dieser Phase 
hiiufig multifokale Extrasystolen auf, die jedoch nach einiger Zeit spontan zu 
verschwinden pflegen. Bei liinger dauernder Kompression entwickeln sich im 
Elektrokardiogramm allm~hlich schwere St5rungen der Repolarisation (tiefe 
T-Zacken, Verlagerung des ST-Segments), welche selbst nach Druckentlastung 
noch fortbestehen k6nnen (EIcIt]3AUM, GAZETTA, BIZETTI). 

Es mug an dieser Ste]le betont werden, dab das sympathicovagale System 
nicht den einzigen Weg darstellt, auf welehem vom Gehirn ausgehendc Reize zum 
Herzen gclangen k6nnen. Wie wir in Untersuchungen an Meersehweinchen und 
Hnnden feststellten, lassen sich schwerste elektrokardiographische Ver~nderungen 
dureh kfinstlich erzeugte Sch/~deltraumen aueh dann hervorrufen, wenn das para- 
sympathische System durch Vagusdurchschncidung ~- Atropinisierung und die 
A1pha-Receptoren des adrenalen Systems durch Dihydroergotamin ausgeschaltet 
sind (EIcttBAUM und B. PEm~EIRA; EICItBAUM, OAZETTA und BIZETTI). Dies 
weist auf die M6glichkeit hin, dai~ Schs die Bildung und Aus- 
schwemmung neurohumoraler Substanzen, verschieden yon (Nor)Adrenalin und 
Acetylcholin, bewirken k6nnen, welche auf dem Blutwege das tterz erreichen 
und dessen Funktion beeinflussen. 

Wahrend die beschrs Lokalisation der Begleit6deme versti~ndiich ist, die 
sich in der Nachbarschaft geschadigtcr Muskelpartien ausbreiten (fleckfSrmige 
Myokardnekrosen bei Diphtheric, Nekroseherde bei frischem Herzinfarkt), fehlt 
uns jede Erkls warum bei dem 0dem neuroencephalen Ursprungs nut be- 
grenzte Abschnitte der Herzmuskulatur betroffen sind. 

Schlul~iolgerung und Zusammenfassung 
Unter 28 Fi~llen yon tOdlichem Sch~deltrauma konnte 19mal ein fokales 

0dem des Herzmuskels festgestellt werden, welches eine auffallende morphologische 
Xhnlichkeit mit der sog. serOsen Myokarditis bei Poliomyelitis, aufweist. Man 
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findet dabei, neben den exsudativen Anteilen, vereinzelt lympho- und histio- 
cyt/~re Zellelemente und bcsonders bei dem Myokard6dem nach Schgdeltraumen, 
auch kleine interstitielle Blutungen. Da die serSse Myokarditis vorzugsweise bei 
der bulbi~ren Form der Poliomyelitis anzutreffen ist, wird die M6glichkeit gleich- 
laufender Mechanismen ftir die Entstehung sowohl des infektiSsen Ms auch des 
posttraumatischen encephMogcnen HerzmuskelSdems ins Auge gefaBt. Zwei Ent- 
stehungsmechanismen kommen dabei in Frage: 1. metabolisehe Capillarschgdigung 
dutch Sauerstoffmangel und Kohlens/iurevergiftung; 2. zentrM ausgel6ste, re- 
flektorische StSrung oder neurohumorMe Beeinflussung der Coronargefggdurch- 
blutung mit Vergnderung der capill/iren Durchl/issigkeit. 

Auf Grund yon Model]versuchen an Hunden wird die Vermutung ausgespro- 
chen, dab die tempor/~ren elektrokardiographischen Ver/~nderungen, wie sic nach 
Schgdeltraumen h/~ufig beobachtet werden, m6glieherweise durch ein fokMes 
HerzmuskelSdem neurogencn Ursprungs bedingt And. Damit licBe sich auch 
die Tendenz zu einer schnellen NormMisierung des Elektrokardiogramms, trotz 
vorheriger schwerster Sg6rungen erld/~ren. 

Nach der histologischen Lokalisation lassen sich bei dem IterzmuskelSdem 
drei Hauptformen unterscheiden: 1. das interfasciculgre 0dem (,,Schachbrett- 
6dem"), 2. das interfibrale 0dem, 3. das interfihrill/~re Odem. 

Myocardial Changes after Head Trauma 
Summary 

A pronounced focal edema of the myocardium was found in 19 out of 28 cases of 
fatal cranial injury. This "encephMogenic", myocardial edema closely resembles 
the serous myocarditis occurring in some bacterial and viral diseases. Besides a 
localized interstitial edema, the histological picture might show a varying number 
of lymphocytes and histiocytes, and eventually also small focal, interstitial 
hemorrhages. The high incidence of serous myocarditis in bulbar poliomyelitis 
suggests a similar pathogenesis for both the infectious and the post-traumatic 
encephMogenic myocardial edema. Two possible mechanisms are discussed: a) in- 
jury of the capillaries through anoxia and hypercapnia, and b) alteration of coro- 
nary blood flow and of capillary permeability due to the influence of neurohumorM 
substances of central nervous origin or by pulmonary-coronary reflexes. In 
contrast to the diffuse myocardial edema of beriberi and myxedema, which in- 
fluence little the electrocardiogram, the focal edema is capable of producing pro- 
nounced electrocardiographic changes, as could be demonstrated experimentally 
in dogs. The hypothesis is put  forward that  myocardial edema, which represents 
a comparatively slight, reversible lesion, might constitute the anatomical substrate 
for the unstable electrocardiographic changes frequently observed in clinical cases 
of severe head injury and intracranial hypertension. 
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