Virchows Arch. path. Anat. 338, 78—90 (1964)

Aus der Klinik fiir Infektions- und Tropenkrankheiten der Medizinischen Fakultiit Sio Paulo
(Direktor: Prof. Joio ALvEs METRA)
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Mit 6 Textabbildungen
( Eingegangen am 25. Februar 1964 )

Es ist der Zweck der vorliegenden Mitteilung, das Augenmerk auf eine Herz-
verdnderung zu lenken, welche héufig im Gefolge von Schédeltraumen auftritt
und der bisher weder von klinischer noch von pathologisch-anatomischer Seite
entsprechende Beachtung geschenkt wurde: das lokalisierte oder fokale Myokard-
ddem (Abb. 1).

Im Gegensatz zu dem in zivilisierten Lindern relativ selten beobachteten genera-
lisierten. Herzmuskelodem, wie es am typischsten bei Beriberi, Pellagra und Myx-
o6dem vorkommt, stellt das fokale Myokardodem einen hiufigen Befund dar. Ein
solches tritt, in wechselndem Ausmafe, nicht nur als Begleitphéinomen entziind-
licher, toxischer oder degenerativer Herzmuskelverdnderungen auf, sondern findet
sich auch als selbstindiger ProzeB, unter dem Bilde einer serésen Myokarditis bei
gewissen Viruserkrankungen, sowie als allergische Myokarditis bei Serumschock
und schlieBlich als neurogenes Odem zentralnervésen Ursprungs.

Unsere Aufmerksamkeit wurde auf die mogliche physiopathologische Bedeu-
tung dieser Herzverdnderung gelenkt, als wir ein anatomisches Korrelat zu den
klinisch nicht selten beobachteten encephalogenen Herzstorungen suchten. Be-
kanntermalen zeigt ein gewisser Prozentsatz von Patienten mit akut auftretenden,
intrakranialen Lisionen schwere elektrokardiographische Verdnderungen, die
héufig das Bild eines akuten Herzinfarktes vortduschen kénnen.

Diese Stérungen treten besonders bei Féllen mit intrakranialer Druckerhéhung
durch epi- und subdurale Blutungen auf (LicHTLEN u. ScHAUB; FENTZ u. GoRM-
sEN; BurcH, MYERS u. ABILDSKOV; EFFERT, GROSSE-BROCKHOFF u. RIPPERT;
RoaanNTI, GUARENTI u. VECCHI).

Trotz dieser schweren, ischémischen Lésionen, die spontan nach Stun-
den wieder zuriickgehen oder Tage hindurch bis zum Tode des Patienten fortbe-
stehen kénnen, wurden bei den Sektionen iiberraschenderweise keinerlei infarkt-
dhnliche Verdnderungen festgestellt, von seltensten Ausnahmen abgesehen, bei
denen es zum tatsdchlichen Auftreten eines Coronarverschlusses gekommen war
(WassERMAN, CHOQUETTE u. CASSINELLI).

* Diese Arbeit wurde mit Unterstiitzung des Department of Health, Education and Welfare,
Public Health Service, Bethesda 14, Maryland, durchgefiihrt (Research Grant HE-05477-02
(PET).

** Ehem. Professor int. des Departamento de Microbiologia da Escola Paulista de Medicina,
Sgo Paulo. AuBerplanmiBiger Assistent der Clinica de Doencas Tropicais e Infectuosas
(Direktor: Prof. J. A. MEIr4a), Faculdade de Medicina da Universidade de Sio Paulo, Sio
Paulo, Brasilien.
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Da wir iber keine eigenen klinischen Beobachtungen bei Schideltraumen mit
todlichem Ausgang verfiigten, untersuchten wir zunéchst aus dem Autopsie-
material des Universitétsinstitutes fiir Pathologische Anatomie, Sdo Paulo,
28 Herzen von jingeren Individuen, die an den verschiedenartigsten cerebralen
Erkrankungen (priméren Hirntumoren, Hirnmetastasen oder intrakraniellen Blu-
tungen, ete.) zugrunde gegangen waren, um festzustellen, ob sich hierbei irgend-
welche auffallende Myokardverdnderungen nachweisen lieBen. In 12 dieser 28
Fille konnten wir ein ausgesprochenes fokales Herzmuskelodem feststellen. Bei

Abb. 1. Fokales Myokardédem. Die linke untere Bildh#lfte zeigt durch Odemfliissigkeit weit aus-
einandergedrdngte Muskelbiindel; die rechte obere Bildhélfte, eng beicinanderliegende Muskelbiindel.
Hamatoxylin-Eosin, 25 x, Mann, 23 Jahre, Schiidelbruch. Extradurales Hamatom (Z IV/11)

28 Vergleichsfillen aus der gleichen Altersgruppe, unter Ausschlufl von Fillen mit
cerebralen Prozessen, akuten Infektionskrankheiten und priméren Herzerkran-
kungen, konnten wir einen solchen Befund nur 8mal erheben, und zwar bei je
einem Fall von akuter Glomerulonephritis, generalisierter Myositis und Leukamie.
Ebenso fanden wir ein intensives fokales Myokardddem in drei Fallen von infek-
tioser Hepatitis, wobei gleichzeitig ausgedehnte Myokardnekrosen nachweisbar
waren. Auch in je einem Falle von Erhdngen und von Blausdurevergiftung war ein
fokales Odem des Herzmuskels vorhanden, wenn auch in geringerem AusmaBe.
Dieses fehlte jedoch in den anderen 20 Fallen dieser Kontrollgruppe, mit folgenden
Todesursachen: Hautleishmaniose, Lungenemphysem, Amoebenabsce8 der Leber,
Schistosomose der Leber und Milz, Lungenabscel3, Blasenpapillom, Diabetes,
Myasthenia gravis, Placentaretention, M. Basedow, puerperale Infektion, perfo-
riertes Duodenalgeschwiir mit Schock, Kehlkopfkrebs, Hydronephrose, Broncho-
pneumonie, Pfortaderthrombose, chronische Pankreatitis. (Falle mit gleichlauten-
der Diagnose sind bei dieser Aufzahlung nicht einzeln vermerks.)
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Es muB dabei hervorgehoben werden, daf} es uns in den erwahnten Féllen nicht
méglich war, gezielte Untersuchungen aus bestimmten Teilen des Herzmuskeis
vorzunehmen. Es standen uns lediglich die bereits fertiggestellten Priparate des
Archivs zur Verfiigung, in welchem gefirbte Schnitte aus der Muskulatur des
linken Ventrikels von jedem sezierten Fall aufbewahrt werden.

Bei genauerer Uberlegung schienen uns jedoch diese Untersuchungen nicht
geniigend aufschlufBireich, da die Herzen von Patienten stammten, welche mog-
licherweise eine lingere klinische Behandlung mit Medikamenten, Infusionen von
Elektrolytlosungen durchgemacht hatten, operiert waren oder schliefilich in
anderen Organen die Zeichen einer sekundéren Infektion aufwiesen. Es schien
uns daher unméglich, irgendeine sichere wursichliche Beziehung zwischen den
histologischen Herzverdnderungen und den intrakraniellen Prozessen herzustellen.

Aus diesem Grunde wandten wir uns an das Gerichtsmedizinische Institut
(Instituto Médico-Legal do Estado de S&o Paulo), welches uns die frisch entnom-
menen Organe von Unfallsopfern iiberliel, die kurze Zeit nach einer Schidelver-
letzung ohne andere traumatische Verdnderungen ums Leben gekommen waren.
Als , reinste Falle® erwiesen sich, in diesem Zusammenhang, Selbstmorde durch
KopfschuB von jugendlichen Individuen, mit unmittelbar darauf erfolgendem
Tode.

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

Definition und Diagnose des Myokardodems

Bei technisch einwandfreier Fixierung und Firbung, d.h. unter moglicher
Vermeidung artifizieller Schrumpfung oder Quellung, liegen die einzelnen Muskel-
fasern nur durch einen minimalen Spalt getrennt eng aneinander. Kommt es
jedoch zu einer Auseinanderdringung der Muskelfasern durch interstitielle
Fliissigkeitsansammlung, so erscheint eine feine faserige Zwischensubstanz, welche
briickenartig die getrennten Myokardfasern miteinander verbindet. Haufig sind
in diesem faserigen Netz vereinzelte, rundlich-ovale histiocytére Zellen mit dunkel-
gefirbtem Kern (Himatoxylin-Eosinfirbung) zu finden. Die netzartigen Ver-
bindungen, welche die Gewebsspalten iiberbriicken, stellen sich besonders deutlich
mit intensiv blauem Ton bei der Massonschen Farbemethode dar und nehmen bei
der Phosphormolybdén-Hématoxylinfirbung eine intensiv ziegelrote Farbe an.
(Abb. 2 und 3).

Der Nachweis der gitter- oder netzférmigen interstitiellen Gewebsbriicken in
den 5demgefiillten Gewebsspalten ist unerlafilich, um dieses interstitielle Odem
mit Sicherheit von einer kiinstlichen Trennung der Muskelfasern zu unterscheiden.
Eine solche mag hervorgerufen sein durch: fehlerhafte Fixierung der Priparate,
zu langsame oder zu schnelle Entwisserung bei der Paraffineinbettung, oder durch
mechanische Schidigung, z. B. Quetschung bei der Entnahme des Gewebsstiickes.
Auch bei der in ihrer Genese und pathognomonischen Bedeutung umstrittenen
fragmentatio cordis findet man &hnliche ,,Dehiscenzen‘ ohne faserige Zwischen-
substanz.

Was die Lokalisation und Ausbreitung des Odems anlangt, so unterscheiden
wir zwischen einem 1. generalisierten Odem, welches sich diffus iber die gesamte
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Abb. 2. Intertibrales Myokardodem. Faseriges Netzwerk, briickenartig die 6demgetiillten Gewebe-
spalten durchziehend. Hématoxylin-Eosin, 120 x. Frau (Alter unbekannt), Schidelbruch. Subdurale
und subarachnoidale Blutung (Z IV/16)

S~

Abb. 3. Interfibrales Myokarddodem mit faserigem Netzwerk und eingestreuten Lympho- und Histio-
cyten. Masson-Trichom, 400 x. Mann, 43 Jahre, Selbstmord durch Kopfschufl. Diffuse subdurale
und intracerebrale Blutung (Z IV/10)

Herzmuskulatur ausbreitet (z.B. bei Beriberi und Myx6édem) und 2. jokalen
Odem, welches nur an einzelnen Stellen des Myokards nachweisbar ist, wie z. B.
das lokal begrenzte, perifokale Odem in der Nachbarschaft eines frischen Herz-
infarktes.

Virchows Arch. path. Anat., Bd. 338 6
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Abb. 4. Interfasciculires Myokardédem. ,,Schachbrettédem®. Hiamatoxylin-Eosin, 100 x. Frau
(Alter unbekannt), Schidelbruch, subdurale und subarachnoidale, Blutung (Z IV/16)

Abb. 5. Intensives interfibrales und interfibrillires Myokardédem. Hamatoxylin-Eosin, 120 X.
43 Jahre, Selbstmord durch KopfschuB. Diffuse subdurale und intracerebrale Blutung (Z IV/10)

Mann,

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

1. Als interfasciculires Odem bezeichnen wir jene Form des Odems, welches
groBere Gruppen von Muskelfasern nach Art eines gekreuzten Kanalsystems von-
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einander trennt, wodurch der Herzmuskel auf dem mikroskopischen Schnitte ein
schachbretiartiges Aussehen erhilt (Abb. 4).

2. Interfibrales Odem nennen wir jenes Odem, welches zwischen die einzelnen
Muskelfasern (Fibrae) vordringend, diese gleichsam auseinanderschiebt. Es ist
dies die haufigste Form des interstitiellen Odems, wie es sowohl bei dem generali-
sierten Beriberi-Odem als auch bei den entziindlichen Myokarditiden, als fokales
Odem, angetroffen wird (Abb. 5).

'J.‘E na. R

Abb. 6. Interfibrales und interfibrillires Odem mit interstitieller Blutung. Hamatoxylin-Eosin, 480 x.
Knabe, 14 Jahre, Kleinhirnabscefl (83. 16.273)

3. Bei der dritten Form, dem ¢nierfibrilliren Odem, finden wir ein Vordringen
der Odemfliissigkeit in das Innere der Herzmuskelzelle, wodurch die einzelnen
Muskelfibrillen (Fibrillae) auseinandergedriangt werden. Nicht selten beobachtet
man dabei einen streckenweisen Verlust der Querstreifung, bei teilweiser Zer-
storung oder ginzlicher Auflosung der Muskelfibrillen. Diese Odemform tritt nie
allein auf, sondern ist stets mit einem interfibralen Odem vergesellschaftet
(Abb. 5 und 6).

Es ist schwer zu entscheiden, ob die beiden erstgenannten Odemformen, des
interfasciculdren und des interfibralen Odems, einer Fliissigkeitssammlung in bereits
priformierten Lymphrdumen entsprechen, da wir iiber die Verteilung des intra-
muralen Lymphsystems im Herzmuskel keine sicheren Kenntnisse besitzen
{BARGMANN).

Bs wire schlieBlich noch auf eine Sonderform des Odems hinzuweisen, deren
histologischer Nachweis jedoch auf grofie Schwierigkeiten stoft: Das intracellulire
(Odem, bei welchem es nach DE LANGEN zu einer globalen Schwellung der M yokard-
faser durch Wasseransammlung innerhalb der Herzmuskelzelle kommt. Genau
genommen handelt es sich hierbei jedoch nicht eigentlich um ein Odem, wenn wir

G*
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nach AscHorr Odem als krankhafte Vermehrung der freien Gewebsfliissigkeit
definieren, sondern um eine Muskelfaserschwellung, in Analogie zu der Unter-
scheidung zwischen dem intercelluldren Hirnddem und der intracellularen Hern-
schwellung (H. W. P1a).

Bei der Muskelfaserschwellung verschwinden die normalerweise zu beobach-
tenden feinen Spaltrdume zwischen den einzelnen Muskelfasern und -biindeln,
wodurch diese eng aneinandergepreft erscheinen, im Gegensatz zu den bereits
erwihnten Formen des interstitiellen Odems, bei welchem die Fasern weit aus-
einandergedringt liegen. Die zusammengepreBten Muskelfasern, bei der Muskel-
faserschwellung, kénnen sogar den Eindruck einer Verschmelzung (,,Coalescence®,
SapHTR u. WILE) hervorrufen.

Es ist vorliufig eine Frage der Spekulation, den méglichen Ubergang einer
intracelluliren Schwellung in eine der erwihnten Odemformen anzunehmen, oder
vice versa. Auch ist es offensichtlich, daB der sichere Nachweis einer Herzmuskel-
schwellung oder die Abschétzung ihrer Intensitit mit den konventionellen
Fixierungs- und Firbemethoden nicht mdéglich ist; die Grenzen zwischen dem
noch Normalen und dem Pathologischen sind ungewil3.

Histologische Herzmuskelbefunde bei tédlichen Schideltraumen
(Eigene Untersnchungen)

Es wurden im ganzen 28 Fille von tddlichem Schideltrauma untersucht; in 21 dieser
Fille konnten wir Material zur histologischen Untersuchung nicht nur aus dem Herzen ge-
winnen, sondern auch aus Gehirn, Lunge, Leber, Milz, Niere und Nebenniere. In den restlichen
7 Fillen stand uns lediglich Material aus dem Herzen zur Verfigung, von dem wir wie in den
obigen 21 Fillen, Gewebestiicke aus beiden Vorhofen, dem intraventrikuliren Septum und
beiden Kammern zur Untersuchung entnahmen. Nach 24—48sttindiger Fixierung in Formol
wurden Gefrierschnitte aus der Muskulatur des linken Ventrikels und aus der Lunge ange-
fertigt, das restliche Material, inkl. Herz und Lunge, wurde in Paraffin eingebettet. Bei der
Auswahl der Fille gaben wir nach Moglichkeit Unfallsopfern aus jiingeren Altersgruppen den
Vorzug, um eventuelle altersbedingte Herzmuskelverinderungen zu vermeiden. Wir schlossen
dabei solche Fille aus, welche einen auffallend schlechten Ernahrungszustand oder sonstige
Anzeichen einer schweren Allgemeinerkrankung aufwiesen.

Tabelle 1. 28 Félle von tédlichem Schidel- Tabelle 2
framma (26 Manner, 2 quen) 2 . Zeitintervall zwischen Unfall und Tod
1. Altersverteilung Za};l der Falle
Zahl der Falle Zeitintervall Z%lglger ﬁ‘;ﬁfg,ﬁ?;g‘
odem

0 = sofortiger Tod . 13 9
5—10 Jahre 1 1 5—88td. . . . . 3 9
11—20 Jahre 7 3 I58d .. ... 1 0
21—30 Jahre 8 8 2Tage . . . . . 5 3
31—40 Jahre 2 1 4Tage . . . . . 1 1
41—50 Jahre 4 3 6 Tage . . . . . 2 2
51—60 Jahre 2 2 7 Tage 1 1
61—65 Jahre 3 2 8 Tage 1 0
unbekannt 1 1 11Tage . . . . . 1 1
Gesamtzahl 28 19 Gesamtzahl 28 19

Die Tabellen 1, 2 und 3 geben eine Zusammenfassung unserer Beobachtungen
an diesen 28 Fillen, wobei der Befund eines fokalen Myokardédems 19mal er-
hoben werde konnte.
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Als positiver Befund wurden dabei lediglich die stirkeren Odemgrade, nim-
lich das interfibrale und interfibrillire Odem gewertet, wogegen das nferfascicu-
lire Odem bei dieser Zusammenstellung nicht beriicksichtigt wurde.

Als hervorstechendstes Ergebnis unserer Untersuchungen kénnen wir die grof3e
Haufigkeit des fokalen Herzmuskelddems (Abb. 1-—5) mit oder ohne gleichzeitige,
interstitielle Blutung hervorheben (Abb.5). Wir haben es unterlassen, in den

Tabelle 3. Beziehungen zwischen Herzmuskelodem und Lungenddem™

Histologische Histologische Zahl der

Herzbefunde Lungenbefunde Falle
Herzmuskelédem Ohne histologische Untersuchung 3
Herzmuskelsdem - Lungendédem+ 6
Herzmuskelodem -4 Lungenodem 0 10
Herzmuskelodem 0 Ohne histologische Untersuchung 4
Herzmuskelodem 0 Lungenddem 0
Herzmuskelodem 0 Lungenédem 0 5

-+ vorhanden; 0 fehlend.

1 Ohne Beriicksichtigung der interstitiellen Herzmuskelblutungen (7 Falle); intraalveo-
liren Lungenblutungen (5 Fille); Bronchopneumonie (2 Félle) und Lungenstauung (4 Fille).

Tabellen Intensitit oder Ausbreitung des Odems zu kennzeichnen oder seine Zu-
ordnung zu einer oder mehreren der erwithnten drei Odemformen im einzelnen auf-
zufiithren. Fine genauere, quantitative Bestimmung der Odemintensitdt schien
uns auf Grund des vorliegenden Materials nicht méglich, da die zur histologischen
Untersuchung entnommenen Gewebsfragmente willkiirlich aus den einzelnen Herz-
teilen (Kammern, Vorhdfe, Septum) herausgeschnitten waren und nur wenige
Serienschnitte angefertigt wurden.

In allen positiven Fillen lieB sich ein Wechsel von Abschnitten normalen Herz-
muskelgewebes mit solchen eines mehr oder weniger stark ausgeprigten Myokard-
odems feststellen. Als schwerste Form des fokalen Herzmuskelédems betrachten
wir das interfibrillire Odem, wie wir es besonders nach schnell todlich wirkenden
Schéidelschiissen beobachtet haben. Es findet sich hierbei, neben dem stets gleich-
zeitig vorhandenen interfibralen Odem, eine Aufsplitterung und Verquellung ein-
zelner oder groBerer Gruppen von Herzmuskelfasern mit teilweisem Verlust der
Querstreifung, kornigem Verfall des Protoplasmas oder schlieflich volliger vakuo-
liger Alfflésung der Faserstruktur (interfibrillires Odem). Das von einer homo-
genen, ddematdsen Substanz gefiillte, breit sich ausdehnende Interstitium zeigt
auBer zahlreichen histiocytédren Zellen oft eine erhebliche Anzahl von Lympho-
cyten und ganz vereinzelt polymorphkernige Leukocyten. Dicht neben diesen
schwer verinderten Gewebsabschnitten finden sich andere von véllig normaler
Struktur. Kleine Blutextravasate werden dabei gelegentlich beobachtet, und
zwar sowohl in unmittelbarer Nachbarschaft der Odemherde, als auch in sonst
vollig normalen Abschnitten der Herzmuskulatur (Abb. 6).

Eine bevorzugte Lokalisation des fokalen Herzmuskelodems in den einzelnen
untersuchten Herzteilen konnte nicht festgestellt werden. Der Umfang unserer
Untersuchungen, bei denen es uns vor allem darum ging, das Vorhandensein
eines fokalen Odems iiberhaupt festzustellen, gestattet uns jedoch nicht, eine end-
giltige Aussage in dieser Hinsicht zu machen.
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Ob Lokalisation und Grad dieser histologisch festgestellten Lésionen hin-
reichend gewesen wéren, um elektrokardiographische Verdnderungen intra vitam
hervorzurufen, 146t sich auf Grund unserer Befunde nicht entscheiden. Immer-
hin bieten sie einen Hinweis, in welcher Richtung eine Beziehung zwischen ge-
wissen elektrophysiologischen Herzstorungen nach Schideltraumen und einem
entsprechenden morphologischen Substrat herzustellen wire.

Wie bereits erwihnt, kommen schwere elektrokardiographische Verdnderungen
(Extrasystolien, infarktdhnliche Bilder) nicht nur nach Schideltraumen vor,
sondern auch bei anderen intrakraniellen Prozessen, und zwar besonders bei
solchen, die mit einer Erhohung des Schéidelinnendruckes einhergehen. Die haufig
zu beobachtende schnelle Normalisierung des EK.G nach Druckentlastung, z.B.
durch Entleerung eines subduralen Himatoms, lieGe sich mit dem Riickgang eines
Herzmuskelédems in Einklang bringen, da dieses wohl den leichtesten Grad
einer reversiblen Gewebsverinderung darstellt. Nur bei lingerer Dauer oder ho-
hem, innerem Gewebedruck koénnte auch ein Odem die Ernihrung der Herz-
muskelfaser durch direkte Kompression bleibend schidigen oder indirekt durch
eine Storung der capillaren Blutversorgung zur Nekrobiose des betroffenen Myo-
kardabschnittes fithren.

Im Unterschied zu dem geschilderten, fokalen Herzmuskelédem nach Sché-
deltraumen durchsetzen das mefabolische (Beriberi, Pelagra) und das hormonale
(hypothyreotische) Odem den gesamten Herzmuskel. Diese diffuse Fliissigkeits-
durchtrinkung betrifft alle Herzabschnitte gleichméaBig, wodurch es zu keinen
abnormen elektrischen Potentialdifferenzen kommen kann. Es fehlen daher auch
grobere Veranderungen im Elektrokardiogramm, welches lediglich eine niedere
Zackenhohe und eine Verkiirzung der P-Q Strecke infolge der diffus verdnderten
Leitfahigkeit erkennen 16t (DE LaNGEN).

In Modellversuchen an Hunden konnten wir zeigen, dall ein lokalisiertes
Myokardodem voriibergehend schwere elektrokardiographische Stérungen her-
vorrufen kann.

Nach Einfithrung einer feinen Injektionsnadel in die Wand des linken Ventrikels und nach
Ablauf einer Wartefrist von wenigen Minuten, um direkte traumatische Verdnderungen aus-
zuschliefen, wurde 1 cm® Kochsalzlosung durch diese Nadel eingespritzt. Dies bewirkte in
einem Falle das Auftreten von ventrikuldren Extrasystolen, welche nach Minuten wieder ver-
schwanden, in einem anderen Falle eine etwa 40 sec dauernde Senkung der S-T-Strecke und
Negativierung der T-Zacke (in D,). Spritzt man statt physiologischer Kochsalzlosung
Hundeserum ein, so kénnen, anscheinend infolge einer langsameren Resorption, die beschrie-
benen Stérungen bis zu einigen Minuten andauern. Einspritzung grofierer Mengen von physio-
logischer Kochsalzlosung oder von Serum fithrt u. U. sogar zu einem todlichen Kammerflim-
mern. Spatere Versuche, auf die hier im einzelnen nicht eingegangen werden soll, zeigten,
daB fir das Zustandekommen solcher elektrokardiographischer Verinderungen sowohl die
Menge und Zusammensetzung des intramural eingespritzten Materials als auch die genauere
Lokalisation dieser Injektion mafgebend sind.

Ein lokalisiertes Myokardédem entsteht jedoch nicht nur infolge von intra-
kraniellen Prozessen mit Druckerhdhung, sondern findet sich haufig auch bei
bakteriell-toxischen und Virus-Myokarditiden. Trotz des entziindlichen Charak-
ters der letztgenannten Odemformen zeigen die hierbei beobachteten Bilder in
vielen Fillen eine auffallende Ahnlichkeit mit dem ,,neurogenen‘’, fokalen Herz-
muskelédem nach Schideltraumen.
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Hiermit kommen wir zu dem Problem der Entstehung dieses Herzmuskelsdems
und speziell zu der Frage. ob es sich dabei um einen agonalen, unspezifischen
Prozel3 handelt oder um eine spezifische Folge neurogener Einfliisse auf den Herz-
muskel. Wenn wir von gewissen toxischen und toxisch-infektifsen Formen des
lokalisierten Myokardédems absehen (Uridmie, Diphtherie), bietet die gréBte Ahn-
lichkeit mit dem Myokarddédem nach Schideltraumen die sog. serose Myokarditis
bei Poliomyelitis. Es handelt sich dabei zunéchst um eine morphologische Ana-
logie, welche die histologischen Bilder beider Zustdnde zum Verwechseln dhnlich
macht: in beiden Féllen finden wir neben der Flissigkeitsansammlung lympho-
cytére und histiocytére Zellelemente, mit dem Unterschied, daB nach Schéddel-
traumen héufiger auch rote Blutkérperchen in den freien Gewebespalten an-
zutreffen sind, die bei Poliomyelitis nur ausnahmsweise beobachtet werden
(SaPHIR u. WILE).

Die kritische Durchsicht der in der Literatur berichteten Fille (WEINSTEIN u. SHELOKOV;
Lasxs; LuppeN u. Epwarps; Braprorp u. AxDERSON; HiLpEs, ScEABERG u. ALCOCK;
v. BonsDoRrFF; RosE; TELOH u. a.) ergibt, dall die iiberwiegende Mehrzahl dieser Polio-
myelitis Patienten unter den klinischen Erscheinungen eines Bulbdrprozesses, héufig ver-
gesellschaftet mit einem terminalen Lungenédem, zugrunde gegangen war. Obwohl behauptet
wird, dafl die Asphyxie nicht die Ursache der histologischen Herzverdnderungen sein konne,
da entsprechende Kontrollfille mit ausgedehnten pneumonischen Herzen diese vermissen
lieBen (SarHir u. WILE), scheint es uns nicht angéngig, die Moglichkeit eines solchen Zusam-
menhangs unbedingt von der Hand zu weisen. Die meisten, zu schnellem Tode fithrenden
Schideltraumen sind von einer schweren priaagonalen Atemstorung (Hypnoxie und Hyper-
kapnie) begleitet. Ein Gleiches gilt fir die bulbéire Form der Poliomyelitis (AusTeEN, Kocu-
WEsER u. FreLD).

Man konnte daher vermuten, dall die beschriebenen Herzverdnderungen in
beiden Fallen, Schideltrauma und Virusmyokarditis, durch eine protrahierte
Asphyxie bedingt seien, mit den gesamten Folgeerscheinungen der vegetativen
Reizantwort und entsprechender Stérungen des Wasserhaushaltes.

In dhnlicher Weise deutet Luisaba ,,neurogene und myogene Herzverdnderungen, welche
sich durch subendokardiale Blutungen, Degeneration der Muskelfibrillen und interstitielles
Odem &uBern. Zu den Féllen, bei welchen derartige Veréinderungen beobachtet wurden,
gehoren nach Luisapa Hirntumoren, Poliomyelitis und die Friedrichsche Ataxia (vgl.
auch v. BONSDORFF).

BekanntermaBen fithren intrakranielle, raumfordernde Prozesse, besonders
solche, die mit einer akuten Steigerung des Liquordruckes einhergehen, haufig
zu einem neurogenen Lungentdem (CaMERON) und gelegentlich auch zu mehr
oder weniger ausgedehnten intraalveoldren Lungenblutungen. Es wire daher
denkbar, dall die hier beschriebenen histologischen Herzverdinderungen nach
Schadeltraumen als sekundédre Schidigung des Herzens infolge einer Zirkula-
tionsstérung im kleinen Kreislauf zu deuten wiren. Die Druckerhéhung im
kleinen Kreislauf wiirde dabei eine Mehrbelastung des rechten Herzens bedingen
und auf reflektorischem Wege eine Storung der Coronardurchblutung bewirken.
Bei unseren Untersuchungen an Herzen von Patienten mit tédlichen Schadel-
verletzungen fanden wir jedoch nicht selten eine Dissoziation zwischen Lungen-
ddem und fokalem Herzédem (s. Tabelle 3), wobei ein Teil der Félle ausschlieflich
ein fokales Herzodem aufwies, bei Fehlen eines Lungenodems oder sonstiger Ver-
dnderungen in diesem Organ. Andererseits wurde niemals ein Lungenddem oder
eine intraalveoldre Lungenblutung angetroffen, ohne daf gleichzeitig ddematdse
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Verdnderungen des Herzmuskels nachweisbar gewesen wiren. Es besteht daher
auch die umgekehrte Erklarungsmoglichkeit, dal ndmlich die zentralnervosen
Einflisse zu einer priméren Schwiche des Herzens fithrten, die ihrerseits das akute
Auftreten eines Lungendders férdern kénnte.

Auf Grund der vorliegenden klinischen und der experimentellen Erfahrungen
ist es jedoch nicht moglich zu entscheiden, welches Organ, Herz oder Lunge, zuerst
von den encephalogenen Nerveneinfliissen betroffen wird. Es ist vielmehr wahr-
scheinlich, daB beide Organe gleichzeitig denselben nervésen bzw. neurohumoralen
Reizen unterliegen. Bei der Entstehung der agonalen Herz- und Lungenverinde-
rungen diirften dabei die reflektorischen und himodynamischen Wechselwirkungen
zwischen Lungen- und Coronarkrejslauf eine entscheidende Rolle spielen.

Es erhebt sich nunmehr die Frage, in welcher Weise sich traumatische Gehirn-
schidigungen auf das Herz auswirken kénnen. Die naheliegendste Erklarung, fir
die sowohl klinische wie experimentelle Grundlagen existieren, bietet die dramati-
sche Stimulierung des sympathischen und parasympathischen Nervensystems,
welche als unmittelbare Folge von Gehirntraumen, mit Erh6hung des Schidel-
innendruckes, in Erscheinung tritt. Nach einer anfinglichen, 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 treten in dieser Phase
héufig multifokale Extrasystolen auf, die jedoch nach einiger Zeit spontan zu
verschwinden pflegen. Bei linger dauernder Kompression entwickeln sich im
Elektrokardiogramm allméhlich schwere Stérungen der Repolarisation (tiefe
T-Zacken, Verlagerung des ST-Segments), welche selbst nach Druckentlastung
noch fortbestehen konnen (ErcHBAUM, GAZETTA, BIZETTI).

Es mulB an dieser Stelle betont werden, dafl das sympathicovagale System
nicht den einzigen Weg darstellt, auf welchem vom Gehirn ausgehende Reize zum
Herzen gelangen kénnen. Wie wir in Untersuchungen an Meerschweinchen und
Hunden feststellten, lassen sich schwerste elektrokardiographische Verdanderungen
durch kiinstlich erzeugte Schideltraumen auch dann hervorrufen, wenn das para-
sympathische System durch Vagusdurchschneidung -+ Atropinisierung und die
Alpha-Receptoren des adrenalen Systems durch Dihydroergotamin ausgeschaltet
sind (ErcaBavM und B. PErrEIRA; EicHBAUM, GazETTA und BrzrrTi). Dies
weist auf die Moglichkeit hin, dal Schédeltraumen die Bildung und Aus-
schwemmung neurohumoraler Substanzen, verschieden von (Nor)Adrenalin und
Acetylcholin, bewirken koénnen, welche auf dem Blutwege das Herz erreichen
und dessen Funktion beeinflussen.

Wihrend die beschriankte Lokalisation der Begleitédeme verstdndlich ist, die
sich in der Nachbarschaft geschiadigter Muskelpartien ausbreiten (fleckférmige
Myokardnekrosen bei Diphtherie, Nekroseherde bei frischem Herzinfarkt), fehlt
uns jede Erklirung, warum bei dem Odem neuroencephalen Ursprungs nur be-
grenzte Abschnitte der Herzmuskulatur betroffen sind.

SchluBfolgerung und Zusammenfassung

Unter 28 Fillen von todlichem Schadeltrauma konnte 19mal ein fokales
(Odem des Herzmuskels festgestellt werden, welches eine auffallende morphologische
Ahnlichkeit mit der sog. serésen Myokarditis bei Poliomyelitis, aufweist. Man
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findet dabei, neben den exsudativen Anteilen, vereinzelt lympho- und histio-
cytére Zellelemente und besonders bei dem Myokardodem nach Schideltraumen,
auch kleine interstitielle Blutungen. Da die serdése Myokarditis vorzugsweise bei
der bulbiren Form der Poliomyelitis anzutreffen ist, wird die Méglichkeit gleich-
laufender Mechanismen fiir die Entstehung sowohl des infektitsen als auch des
posttraumatischen encephalogenen Herzmuskelodems ins Auge gefalit. Zwei Ent-
stehungsmechanismen kommen dabeiin Frage: 1. metabolische Capillarschiadigung
durch Sauerstoffmangel und Kohlensidurevergiftung; 2. zentral ausgeldste, re-
flektorische Storung oder neurohumorale Beeinflussung der CoronargefdBdurch-
blutung mit Verdinderung der capilliren Durchligsigkeit.

Auf Grund von Modellversuchen an Hunden wird die Vermutung ausgespro-
chen, dal die temporaren elektrokardiographischen Verdnderungen, wie sie nach
Schideltraumen héufig beobachtet werden, méglicherweise durch ein fokales
Herzmuskelodem neurogenen Ursprungs bedingt sind. Damit lieBe sich auch
die Tendenz zu einer schnellen Normalisierung des Elektrokardiogramms, trotz
vorheriger schwerster Stérungen erkléren.

Nach der histologischen Lokalisation lassen sich bei dem Herzmuskelddem
drei Hauptformen unterscheiden: 1. das interfasciculire Odem (,,Schachbrett-
6dem*’), 2. das interfibrale Odem, 3. das interfibrillire Odem.

Myoecardial 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 “encephalogenic”, 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
encephalogenic 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 neurohumoral
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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