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Trotz der Fortschritte in Diagnostik und Therapie ist der Hirndruck 
noch immer schwer zu beherrschen. Intensiver, nicht zu behebender 
Hirndruck ffihrt in der l~egel fiber Zisternenverquellung (SPATZ u. ST~O- 
~SCU, 1934) und Kompression von Medulla oblongata und/oder Mittelhirn 
dureh Zusammenbruch der Atmungs- und Kreislaufregulation schnell zum 
Tode. 

Hirndruek kann bei Seh/tdelhirntrauma dureh Blutung auf oder unter 
die harte Hirnhaut,  Kontusionsherde, intracerebrale Blutungen sowie 
kollatera]es oder al]gemeines 0dem verursacht sein. Dabei spielt das 
Odem eine wichtige Rolle, vor allem bei Kindern, die night selgen infolge 
eines schweren HirnSdems ohne Seh/~delfraktur und ohne epi- oder sub- 
durale Blutung oder Kontusion kurze Zeit naeh dem Kopftrauma ver- 
sterben. Bei zwei 9j/~hrigen Kindern, die das Trauma 2 bzw. 5 Std fiber- 
lebten, betrug das Hirngewieht 1630 bzw. 1470 g. 

Der t t i rndruck ist yon erhebliehem Einflug auf die Gerebrale Durch- 
blutung. Insbesondere dann, wenn der Blutdruck abfiillt, kann die Blut- 
zirkulation im Gehirn vSllig sistieren. Klinisch ergibt sieh in diesen Fgllen 
das Bild der , , P s e u d o e a r o t i s t h r o m b o s e "  - -  d.h. bei der Angiographie 
gelangt kein Kontrastmittel  in die Hirnstrombahn. Die Pseudoearotis- 
thrombose, die auch in den beiden genannten F/~llen vorlag, stellt einen 
Extremfa]l eerebraler ZirkulationsstSrung dar. H/~ufig ist mit StSrungen 
geringeren Ausmages zu reehnen, dig bei l/~ngerer UberlebenszGit zu 
morphologisch faBbaren Sekund/~rveri~nderungen ffihren. Hier wird der 
Zeitfaktor neben dem Grad des Itirndrueks wiebtig. Da dank der verbes- 
serten Diagnostik und Therapie die Uberlebenszeiten lgnger werden, 
gewinnen dig vaseul/tr bedingten Sekundgrver/s die oft um- 
fangreicher sind als selbst erhebliehe Prim/~rsch/iden, zunehmend an 
Bedeutung. 

Zwischen dem 5dembedingten Hirndruck und der ZirkulationsstSrung 
besteht eine enge wechelseitige Abhi~ngigkeit : Naeh T 6 ~ I s  u. S c ~ I ~ ] ~  
(1959) ist bei Schi~delhirntrauma im Serien-Angiogramm die Zirkulation 
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im Verletzungsbereich verlangsamt. Die Zirkulationsst6rungen verstarken 
wiederum das 0dem, und es kommt zu einem cireulus vitiosus. 

Bei der Ausbildung von Sekundarsehaden naeh Hirntrauma mag die 
allgemeine t typoxie auf Grund einer Behinderung der Atmung eine gewisse 
Rolle spielen; entseheidend aber diirfte die lokale St6rung der Blut- 
zirkulation durch Kompression von Gefal~en infolge ttirndrueks sein. Da 
Arterien wegen des hSheren GefaBinnendrueks und der starkeren Wand- 
spannung weniger leicht komprimiert werden als Venen (TS~NIS, 1939), 
ist zu erwarten, dab vascular bedingte Sekundarveranderungen bei Hirn- 
druck seltener auf einer Behinderung der arteriellen Blutzufuhr als auf 
einer Beeintrachtigung dos venSsen Abflusses beruhen. Gegen diese 
Annahme lieBe sieh vielleicht einwenden, dab bei starkerem Blutdruck- 
abfall aueh eine Kompression der Arterien eher m6glich wird (es sei 
denn, sie sind besonders gesehiitzt, wie die in einem Suleus verlaufende 
Arteria meningiea media); ferner ist zu bedenken, dab die Kompression 
yon Hirnvenen nur dann zu fagbaren Sehaden ffihrt, wenn der Hirndruek 
einen bestimmten Grad erreicht und grSBere Bezirke betrifft, da AbfluB- 
behinderungen in kleineren Area]on durch Anastomosen ausgegliehen 
werden (LI~D~?qBEBG, 1957). Indessen sprechen die im Sehrifttum mit- 
geteilten sowie die eigenen Befunde daf/ir, dab die Sekundarsehaden doch 
vorwiegend yon StSrungen im ven6sen Bereieh ausgehen. 

Im Sehrifttum wurden weiBe Erweiehungen als Folge arterieller 
Durehblutungsst6rungen wesentlieh seltener beschrieben als hamorrha- 
gische Nekrosen, die nach MEESSEN U. STOCItDOI~PtI (1957) in der Regel 
auf Behinderung des ven6sen Abflusses beruhen. Zu bertteksiehtigen ist 
allerdings, dab auch primar weiBe in hamorrhagische Erweichungen 
iibergehen k6nnen. Jedoeh lassen sich primar hamorrhagisehe und sekun- 
dar hamorrhagisch gewordene Nekrosen unterscheiden: Bei StSrung des 
ven6sen Abflusses beherrscht naeh MEESSS.N u. STOC~DOBP~ (1957) das 
0dem, nieht die Isehamie das Bild; ESKOLX (1962) sieht das Nebenein- 
ander von Blutungen in Subaraehnoidalraum, Binde und Mark, den Be- 
ginn der Lasionen in den oberflachliehen Sehiehten der t~inde sowie auf 
Anoxie und SehrankenstSrung beruhende Sehaden als charakteristisch 
f~r ven6se Abflul~behinderung an. 

Der grSBeren Konstanz der Gef/~Bverlaufe im arteriellen Bereich steht 
eine grSgere Variabilitat im venSsen Absehnitt gegeniiber, die durch die 
geringere Konstanz der Gefagverlaufe und durch Anastomosen bedingt 
ist. Dementsprechend finden sieh bei arteriellen DurchblutungsstSrungen 
meist streng auf den Versorgungsbereich der betroffenen Arterie be- 
sehrankte IkTekrosen, wahrend man im ven6sen Bereieh eine gr6gere 
Variabilitat der Lokalisation der Sehaden antrifft. 

Die in einem Obduktionsgut yon 1560 Fallen mit Schadelhirntrauma 
erhobenen Befunde ergeben das gleiche Bild: 
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Es fanden sich nicht selten sekundare, durch Kreislaufst6rungen 
bedingte Nekrosen, die fiberwiegend hamorrhagisch wateR. Sie lagen im 
Windungstal (dann meistens an mehreren Stellen), im Uncus gyri 
hippoeampi, ferner in Marklager, BalkeR, Nucleus caudatus, Thalamus, 
Mittelhirn, Nucleus dentatus und Bindearm, im Bereich der Kleinhirn- 
mandeln und -- bei 20 Fallen -- im Globus pallidus. Meistens fandcn sich 
die Schaden auf der Seite, die am starksten primar betroffen war. Unter 
den 1560 Fallen war in 299 ein subdurales, in 93 Fallen ein epidurales 
Hamatom Ursache des Hirndrueks, in fast allen anderen Fallen waren 
Contusionsherde mit CIdem die Ursache. 

Erweichungen im  Occipitallalgpen bei Hirndruck sind in der Literatur 
nur se]ten beschrieben worden. Bei den ersten Beobachtungen handelt es 
sich um Falle, in denen der Hirndruck durch Geschwiilste - -  Hirntumoren 
oder Metastasen -- verursacht worden war (MEYER, 1920; MOORE u. 
STERN, 1938; SPATZ, 1939 -- ,,raumbeengender Prozeg" --, GREEN- 
FIELD, 1939); Tumoren a]s Ursache yon Occipitallappenerweichungen 
werden auch angegeben in MitteJlungen yon TSNNIS, t~IESSNER U. Z/)LCH 
(1940), SCHWARZ U. ROS~E~ (1941), WOLMAN (1953), PIA (1957), N~- 
ME~EK (1961), LINDENBEI~G U. WALSII (1964) sowie yon NOETZEL U. 
JERUSALEM (1965). 

Berichte fiber Oceipitallappenerweichungen bei Schiidel-Hirntrauma 
datieren yon 1939 an. Es sind zu nennen die Arbeiten yon REID U. CONE 
(1939), EV~tNS u. SC~EINKER (1943), WOLMAN (1953), CLARK U. GOODDu 
(1953), PIA (1957), LINDENBERG (1957), LINDENBE~G U. WALSH (1964), 
HUHN (1965 : Kleine I~indenerweichungen im Occipitallappen), sowie yon 
ADEBAI~R U. SCHEWE (1967). In den genannten Fallen lag meistens ein 
epidurales oder subdurales Hamatom, seltener ein collaterales oder diffu- 
ses 0dem bei Hirncontusion vor. 

Insgesamt sind in der Literatur 46 Falle yon Occipitallappenerwei- 
chung bei gesteigertem Schadelinnendruck besehrieben worden. In  
37 Fallen handelte es sich um hamorrhagische, in 9 Fallen um weil3e 
Erweichungen. Ein bevorzugtes Auftreten weiBer Erwcichungen bei 
Tumor oder Schadeltrauma ist nicht zu erkennen. 

In  der Regel waren die medio-basalen Anteile des Occipitallappens und 
der 0ccipitallappenpol erweicht. Isolierte Schadigungen der Area striata 
haben GREENFIELD (1939) in einem Full, RIESSNER U. ZOLCH (1940) in 
einem Fall, PIA (1957) in zwei Fallen, LINDENBEEG U. WALSH (1964) in 
5 Fallen beschrieben. In  einem weiteren Full sahen die zuletzt genannten 
Autoren eine Aussparung der Area striata. Die bisher beschriebenen 
fiberwiegend hamorrhagischen Erweichungen betreffen also entweder die 
medio-basale Oeeipitallappenregion und den Pol mit and ohne Aus- 
sparung der Area striata oder nur das Calcarinagebiet. 
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Abb. 1. S. Nr. 708/66, weibl., 69 Jahre alt. Uberlebenszeit: 26 Std, bis zum Tode 
bewuBtlos. H~morrhagische Erweiehung der medio-basMen Anteile des rechten 
Hinterhaupt]appens. Erweichungsherde im Balken. Druekfurche am Gyrus cinguli 

I m  eigenen Untersuchungsgut (1560 F~lle yon 1946--1966) wurden 
erst seit 1959 Occipitallappenerweichungen festgestellt, und zwar in 
10 yon 772 F~llen. Von diesen F~llen betrafen 8 das ms 2 das 
weib]iehe Geseh]eeht. Das Alter war 6- -8- -17 ,  2ma] 21, 2real 53--77 
bzw. 42 und 69 Jahre. Die Uberlebenszeit betrug bei 7 F/~llen mit  
Sehs l - - 3 m a l  2 - - 5 - - 7  und 8 Tage, bei den 3 Fs ohne Frak- 
tur  6--26 und 70 Tage. 2real lag Gin epidurales, 2real Gin subdurales 
H~matom vor. Die anderen F/~lle zeigten untersehiedlich groBe Kontu- 
sionsherde, vorwiegend an Stirn- und Schls In  6 F~llen fanden 
sigh zusatzlich sekundgre Erweichungsherde, besonders im Mittelhirn. 
Die Occipitallappenerweichung war unter den 10 F~llen 7real h~morrha- 
gisch (Abb. 1 und 2), 3real weiB. Die weiBen Erweiehungen betrafen die 
Fglle ohne Sch~delbruch mit  langer Uberlebenszeit. 8real war die Er- 
weichung einseitig, 2real doppelseitig, davon lmal  hamorrhagisch, lmal  
weiB. Die roten Erweichungen waren 5real mediobasal lokalisiert, mit  
Einbeziehung des Oeeipitalpoles, l mal lagen sie lateral (Abb.3), lmal  
medial und lateral. Die weiBen Erweichungen zeigten sich lmal  medio- 
basal, 2mal  medial und lateral. Die Area striata war lmal  isoliert, in 
Form einer lamins Nekrose, betroffen, lmal  bei doppelseitiger hs 
rhagiseher Erweiehung am Oeeipitallappen ausgespart (Abb.4). Die 
Erweichungen waren - -  mit  Ausnahme yon 2 F~llen --  auf die l~inde 

2* 
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Abb.2. S. Nr. 330/65, m~nnl., 53 Jahre alt. Uberlebenszeit: 2 Tage, bis zum Tode 
bewu[~tlos. Impressionsfraktur links temlooro-parieto-occipita]. Trepanation. Aus- 
gedehnte Kontusionsherde an Pol und Unterfi~che beider Stirnlappen und am Pol 
beider Schl~fenlappen. Zeichen starken akuten Hirndrucks. Hernienbildung in der 
Cisterna basalis nnd ambiens. H~tmorrhagische Erweichung der medialen und basa- 
]en Anteile des ]inken Occipitallappens. Frontalschnitte durch beide Occipitallappen 
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Abb. 3. S. Nr. 391/61, mi/nnl., 17 Jahre alt. ~berlebenszeit: 2 Tage, bis zum Tode 
bewugtlos. Bruch des linken Schl~fenbeins. Epidurales Hgmatom links. Zeichen 
aku~en Hirndrucks. Hiimorrhagische Rindenerweichung an der Augenseite des 
linken Occipitallappens im Bereich des Einzugsgebietes der unteren Hirnmantel- 

venen 

begrenzt. In  diesen beiden Ausnahmef~llen handelte es sieh um weige 
Erweiehungen, die dem Versorgungsgebiet der Arteria cerebi posterior 
entspraehen nnd sich auf  Rinde und Mark erstreckten. Mittelhirn- 
erweiehungen waren in diesen beiden F/~llen nieht vorhanden. 

Thromben wurden in allen Fgllen weder in der Vena basalis, der Vena 
oecipitalis noeh in der Arteria eerebri posterior festgestellt. In  2 F/~llen 
(66 bzw. 77 Jahre) mit  h/~morrhagiseher Rindenerweichung war eine 
m/~Nge ArCeriosklerose der Gehirnsehlagadern vorhanden. 

Mikroskopisch sieht man bei den h~morrhagisehen Erweiehungen 
fiberwiegend pericapill~re, an der Mark-Rindengrenze auch perivenSse 
Blutungen. Bei 1/~ngerer l)berlebenszeit trifft man auf Leukoeyten in der 
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Abb. 4. S. Nr. 824/65, m~nnl., 8 Jahre sit. Uberlebenszeit: 8 Tage, initial bewuBtlos, 
nach Trepanation Bewul~tsein etw~s uufgehellt, dann wieder bewul~tlos bis znm 
Tode. Bruch der vorderen and mittleren Sch~idelgrube rechts. Ausgedehnte Kon- 
tusionsherde an Pol und Unterfi~che beider Stirnl~ppen und um Pol beider Schl~fen- 
lappen. Zeichen starken akuten Hirndrucks. Hernienbildung in der Cisterna basalis 
nnd ambiens. H~tmorrh~gische Erweichung der Rinde an Basis und Innenseite des 
]inken Hinterhauptl~ppens, weniger stark ausgepr~gte h~morrhagische Erweichung 
der t~inde an der AuBenseite beider Hinterhauptlappen. Sehrinde rechts weitgehend 
ausgespart. Frontalschnitt durch beide Occipit~llappen am Uberg~ng zum 

Scheitellappen 

W a n d  kleiner  Venen nnd  im Gewebe. Nich t  immer  ]iegen die B lu tungen  
in den oberen l~ indenabschn i t t en  d ichter  als in den  unteren.  Zwischen 
l~inde und  Mark  findet  sich eine 5dem~tSse Zone. Die R inde  is t  ste]len- 
weise wi~Brig durch t r~nk t .  

Bei  den weiBen Erweichungen  s ind die Gangl ienzel lcn zugrnnde  
geg~ngen. Man beobach te t  zahlreiche Fe t tkSrnchenze l l en  und  vergrSBerte 
geschwollene Gli~zellen. 

Hins ich t l ich  der  Interpretation der  Befunde  werden im Schr i f t tum im 
wesent l ichen zwei Ans ich ten  d iskut ie r t ,  yon  denen die eine uuf die venSse, 
die andere  auf  die ar ter iel le  Genese der  Schi~den ~bstell t .  
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Urspriinglich wurde allgemein die Auffassung vertreten, weige wie 
hgmorrhagisehe Erweiehungen seien dutch Kompression yon Arterien 
bedingt, und zwar dureh Verlegung der Arteria cerebri posterior oder 
ihres die Area striata versorgenden Astes. F/Jr die arterielle Genese der 
weigen Erweiehungen haben sieh vor allem S~ATZ (1939), I%IESS~ER U. 
ZffLCH (1940), M~DENBE~G (1957) sowie ZffLCg (1959) ausgesproehen. 
Dabei wird zwisehen komplettem und inkomplettem Arterienverschlul3 
untersehieden. SPATZ (1939) halt bei Hirndruck einen inkompletten Ver- 
sehluB der Arteria eerebri posterior oder ihres Calearinaastes ffir m6glich 
und meint, da$ dadurch eine lamini~re gindennekrose, wie sie yon ihm 
aueh in anderen Hirnabsehnitten beobaehtet wurde, mSglieh sei. Kom- 
pletter Versehlu$, der allerdings nieht durch Hirndruek allein, sondern 
dutch Auftreten zus~tzlicher Faktoren wie Blutdruekabfall und Atem- 
depression bedingt sein m/isse (Z/2ncg, 1959; MffLLE~, 1961), ftihre zu 
Erweiehungen, die sieh auf die I~inde oder auf die I~inde und das Mark 
erstreekten. Als Argument ffir die arterielle Genese derartiger Seh~den 
gelten nach MEESSE~ U. STOC~IDORPH (1957) der durch IscMmie ver- 
ursaehte Ganglienzelluntergang und die Bfldung yon Fettk6rnchenzellen. 
Wie gesagt, kann jedoch eine prim/~r weige in eine hi~morrhagisehe Er- 
weiehung tibergehen. Bei derartigen F/illen ffihrt Z~LCH (1959) als 
Beweis fiir die die Nekrose verursaehende arterielle Minderdurehblutung 
an, dag nur pericapill/ire Diapedesisblutungen, keine -- vorwiegend im 
Mark zu erwartenden -- periven6sen Blutungen vorhanden seien. 

Die Auffassung, dag sowohl die hs als aueh die weiBen 
Erweiehungen durch Kompression yon Venen (Vena basalis oder Vena 
Galeni) verursaeht sei, wird vor allem yon PIA (1957) vertreten. Er  weist 
darauf  bin, dag bei doppelseitiger Zisternenverquellung die Befunde unter- 
schiedlieh stark ausgepr/~gt seien. Die Vergnderung bleibe auf die Rinde 
beschr/inkt und liege bei akutem Verlaufin Form der roten, bei protrahier- 
tem Verlauf in Form der weiBen Erweiehung vor. Primer miisse eine 
ven6se gtiekstauung im Bereieh des Oeeipitallappens vorhanden sein, die 
yon der arteriellen Seite trotz des dutch die Rfiekstauung ausgel6sten 
vermehrten Zuflusses nicht iiberwunden werden kSnne. Erst sekund/~r 
setze eine Minderdurehblutung ein, die das ganze Gebiet der Arteria 
eerebri posterior betreffen k6nne. So werde entspreehend der Ausbrei- 
tung der Seh/tdigung auf das arterielle Versorgungsgebiet eine arterielle 
Genese vorgetauseht. Anch ~I~MESEK (1961) sieht die Entstehung yon 
h/~morrhagischen Infarzierungen im 0ecipitallappen bei Hirndruck dureh 
Venenkompression als erwiesen an. Die Seltenheit des Befundes erkl/~rt er 
damit, dab die Infarzierung nur dann entstehe, wenn die Vena oceipitalis 
interna zum Bereieh der Vena Galeni geh6re. N6TZEL U. JERUSALEM 
(1965) sprechen sieh ebenfalls f/Jr eine Abflul~behinderung im ven6sen 
Absehnitt der Strombahn als Ursache der hamorrhagischen Rinden- 
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erweichung aus, ziehen aber die M6glichkeit gleiehzeitiger arterieller 
Minderdurehblntung mit in Betracht. In jfingster Zeit hat aueh STOCt~- 
DORPI~ (1966) sich der Meinung yon PIA (1957) angeschlossen. Er halt bei 
den Begleiterscheinungen raumfordernder Prozesse die Stauung der 
Venen ffir ,,plausibler und bedeutungsvoller" als eine Kompression yon 
Arterien durch das naehgiebige Hirngewebe. 

Eine Mittelstellung zwischen diesen beiden einander gegenfiberstehen- 
den Meinungen fiber die rein arterielle bzw. rein ven6se Genese der 
R~ekrosen ira Occipitallappen nimmt die Auffassung yon SCgWA~Z u. 
I~oscqER (1941) ein. Diese Autoren ziehen sowohl eine Kompression der 
Venen wie aneh der Arterien in Betraeht. 

Die eigene Au]/assung geht dahin, dab h~morrhagisehe Erweiehungen 
auf Kompression der Venen, arterielle Erweichungen auf Kompression 
der Arterien beruhen, wobei komplette weiBe Erweichungen j edoeh auBer 
einer Kompression der Arterie Blutdruckabfall und t typoxie zur Voraus- 
setzung haben. F fir eine ven58e Genese der hi~morrhagischen )qekrosen 
spricht, dab die Zah] derartiger Erweiehungen sowohl in den im Schrift- 
turn mitgeteilten F/~llen wie im eigenen Untersuchungsgut bei weitem 
fiberwiegen und deshalb hSehstwahrscheinlieh darauf beruhen, dab 
Venen leiehter komprimierbar sind als Arterien. AuBerdem weist die 
gr6Bere Variabilit/~t in der Topographie auf eine ven6se AbfluBbehinde- 
rung als Ursaehe hin. Das zeigt sich besonders eindrucksvoll in einem der 
F/~lle ans unserem Untersuchungsgut, in dem nut die yon Hirnmantel- 
venen (STOCHDO~PH, 1966) drainierten ]ateralen Antei]e des Occipital- 
lappens h~morrhagiseh erweieht waren. 

Dariiber hinaus wird die Variabilit~t in der Topographie der fast immer 
nur die t~inde betreffenden hgmorrhagischen Nekrosen nicht allein dureh 
den variablen Verlauf der Venen, sondern auch dureh die anatomisehen 
Besonderheiten der ven6sen AbfluBwege des Oeeipitallappens verst~nd- 
lich: ~Nach STOCI~DORPH (1966) lassen sich die den Sinus vorgesehalteten 
Venen des Gehirns in drei Teilsysteme mit unterschiedlicher topographi- 
seher Beziehung gliedern : tfirnmante]venen, Zisternenvenen und Ventri- 
kelwandvenen. Wichtig ist in diesem Zusammenhang, dab die lateralen 
Partien des Oceipitallappens yon unteren Hirnmantelvenen drainiert 
werden und dab die Vena occipitalis als ZufluB von der medio-basalen 
Flaehe des Oceipitallappens bei typisehem Verlauf dort in die Vena 
basalis mfindet, wo Vena basalis und Vena eerebri interna ineinander 
iibergehen. Uber die Vena oeeipitalis flieBt das Blur aus der Calearina- 
region in das System der Zisternenvenen ab, w~hrend das Blur aus den 
angrenzenden Itirnrindenarealen fiber t t irnmantelvenen dem L/~ngs- und 
Querblutleiter zugeffihrt wird. Wegen dieser besonderen Gef~Bbeziehun- 
gen nimmt die Area striata naeh BOD~C~ITEL (1934) und Sc~onz (1951) bei 



Occipitallappenerweichung infolge Hirndrucks bei Schi~del-Hirntrauma 25 

kreislaufabh/~ngigen Ver/~nderungen eine Sonderstellung ein, da sie 
entweder wesentlieh schwerer oder wesentlich leichter betroffen ist. 

Ferner weist der mikroskopische Befund darauf hin, dal] Venenkompres- 
sionen entscheidend fiir die Entstehung der h/~morrhagisehen Nekrosen 
sind: In Ubereinstimmung mit Feststellungen yon M~ESSEN U. STOCH- 
DO•PH (1957) beherrscht n~mlich das 0dem, nieht die Iseh~mie das Bfld. 

Fiir eine arterielle Geneso der weifien Erweichungen spricht zun/~ehst, 
dab sie welt seltener vorkommen und topographisch strenger an die 
Versorgungsbezirke der weniger variabel verlaufenden Arterien gebunden 
sind. In diesem Zusammenhang sei auch auf Untersuehungen yon 
KLEmUES u. HIZAWA (1966) hingewiesen, die bei (auf anderen Ursaehen 
als auf Hirndruck beruhenden) Infarkten im Gebiet der Arteria eerebri 
posterior die geringe Variabilits der SeMden hervorhoben. In einem 
Untersuchungsgut yon 35 F/~llen differenzierten die Autoren den Total- 
infarkt, den stumpfnahen und den zentralen Infarkt. Die Sehrinde war 
in 10 F/illen ausgespart. Ein weiteres Argument ftir die arterielle Genese 
der an~misehen Nekrosen ergibt sieh aus den bereits angefiihrten, in der 
Literatur beschriebenen Zusammenh/~ngen zwisehen inkomplettem Ge- 
f/~Bversehlug und lamingrer Nekrose bzw. zwisehen komplettem Gef~B- 
versehluB bei Blutdruekabfall und Hypoxie mit der Folge der Erwei- 
ehung der Rinde bzw. der Rinde und des Marks. Aueh der mikrosko- 
pische Befund mit isehgmiseh erkrankten Ganglienzellen weist auf die 
arterielle DurehblutungsstSrung hin. 

Ein weiteres wiehtiges Moment in der Deutung der Pathogenese der 
Befunde diirfte der Zeit]alctor sein: 

Eine Korrelation zwischen ]curzen ~berlebenszeiten und hgmorrhagi- 
schen Erweiehungen auf der einen, langen Uberlebenszeiten und ischiimi- 
schen Nekrosen auf der anderen Seite ist bereits yon PIA (1957) bemerkt 
worden. Uber l~ngere i3berlebenszeiten bei weiBen Erweiehungen berieh- 
teten ferner MOORE u. STEI~N (1938), SPATZ (1939), WOLMAN (1953) sowie 
LINDEI~ERG u. WALSI~ (1964). Unsere Beobaehtungen stimmen damit 
/iberein. Die kurze Uberlebenszeit bei hi~morrhagischen Erweiehungen ist 
offenbar dadureh bedingt, dab sich ein starker Hirndruek answirkt, der 
oft gleiehzeitig zu grSBeren h/~morrhagisehen oder kleinen weiBen Erwei- 
ehungen im Mittelhirn ftihrt. PIA (1957) beobaehtete solehe Herde in 
einem Drittel seiner F/Llle, wir sahen sie in 6 yon 10 F~llen. Damit diirfte 
sieh aueh erklgren, dab die h/Lmorrhagisehen Herde in der Regel auf die 
Rinde besehr~nkt bleiben. 

W/~hrend f/Jr die angeftihrten Besonderheiten bei den h/~morrhagisehen 
Nekrosen der starke I-Iirndruck entseheidend ist, ist bei l~ingeren Uber- 
lebenszeiten mit wei[3en Erweiehungen ein Itirndruek geringeren Grades 
anzunehmen, der jedoeh in Verbindung mit Blutdruekabfall und Hypoxie 
zu Sehgden f/ihrt. Wie wiehtig gerade der Abfall des Blutdrueks fiir die 
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Entstehung einer weil]en Erweichung im 0ccipitallappen ist, geht aus 
einer Beobachtung yon LINDENSE~G U. WA~SH (1964) hervor : W/~hrend 
der Operation wegen eines Glioms fielder Blutdruck stark ab, und nach 
einer Uberlebenszeit yon 3 Wochen wurde eine weiBe Erweichung im 
Occipitallappen gefunden. Vor allem auch bei Hirnt raumen ist *nit 
einem derartigen Blutdruckabfall  oder mit  einer durch AtemstSrungen 
bedingten Hypoxie, sei es initial oder im Zusammenhang mit  sogenannten 
Sekund/~rkrisen, zu reehnen; damit  w~ren die genannten Voraussetzun- 
gen zur Entstehung einer weil]en Erweichung im Oecipitallappen bei 
Traumen gegeben. 

Ss Sekund/irverKnderungen am Gehirn bei gestcigertem 
Schs ist gemeinsam, dab sie nach einem Intervall  auftreten. 
Dadureh gewinnen sie insofern eine besondere Bedeutung, als sie einer 
Prophylaxe zug/~nglich sind. Dabei ist nach MtYLLE~ (1966) besonders zu 
achten auf  Freihaltung der Atemwege (gegebenenfalls Tracheotomie), 
echnelle Behebung des posttraumatischen Schocks, sowie auf  exakte 
l~berwachung des Kreislaufs im weiteren Verlauf. 

Nachtrag bei der Korrektur. Unter 93 weiteren inzwischen untersuchten Todes- 
f~llen mit Sch~delhirntrauma land sich dreimal eine hs Erweichung 
im Bereieh des Occipitallappens. In keinem dieser F~lle wurde ein Sch~de]bruch 
festgestellt. Die Erweichungen lagen mediobasal; einmal handelte es sieh um eine 
linksseitige, einmal um eine reehtsseitige, einmal um eine doppelseitige Ls 

Zusammenfassung 
Es wird fiber 10 FKlle mit  Erweichungsherden im Occipitallappen bei 

Hirndruck infolge Schs berichtet. Die hs 
Nekrose (7 F/~lle) wird auf  eine Kompression yon Fenen (Vena oeeipitalis 
interna, Vena basalis, Hirnmantelvenen), die weiBe Erweichung (3 Fs 
auf  Kompression der Arteria cerebri posterior bzw. des Calcarinaastes bei 
Blutdruekabfall  und Hypoxie durch StSrung der Atmung zuriickgeffihrt. 

Summary 
A description is given of 10 cases with necroses in the occipital lobe of 

the brain in connection with cerebral pressure in head-trauma. Haemor-  
rhagical necrosis (7 cases) is related to compression of veins, especially of 
vena occipitalis intcrna and vena basalis, isehemie necrosis to com- 
pression of arteria eerebri posterior or of the branch supplying the area 
striata with blood combined with fall of blood pressure and/or hypoxy- 
dosis caused by  respiratory failure. 
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