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Trotz der Fortschritte in Diagnostik und Therapie ist der Hirndruck
noch immer schwer zu beherrschen. Intensiver, nicht zu behebender
Hirndruck fithrt in der Regel iiber Zisternenverquellung (SpaTz u. STRO-
EscU, 1934) und Kompression von Medulla oblongata und/oder Mittelhirn
durch Zusammenbruch der Atmungs- und Kreislaufregulation schnell zum
Tode.

Hirndruck kann bei Schadelhirntrauma durch Blutung auf oder unter
die harte Hirnhaut, Kontusionsherde, intracerebrale Blutungen sowie
kollaterales oder allgemeines Odem verursacht sein. Dabei spielt das
Odem eine wichtige Rolle, vor allem bei Kindern, die nicht selten infolge
eines schweren Hirnddems ohne Schidelfraktur und ohne epi- oder sub-
durale Blutung oder Kontusion kurze Zeit nach dem Kopftrauma ver-
sterben. Bei zwei 9jahrigen Kindern, die das Trauma 2 bzw. 5 Std dber-
lebten, betrug das Hirngewicht 1630 bzw. 1470 g.

Der Hirndruck ist von erheblichem Einflull auf die cerebrale Durch-
blutung. Insbesondere dann, wenn der Blutdruck abfallt, kann die Blut-
zirkulation im Gehirn vollig sistieren. Klinisch ergibt sich in diesen Féllen
das Bild der ,,Pseudocarotisthrombose” — d.h. bei der Angiographie
gelangt kein Kontrastmittel in die Hirnstrombahn. Die Pseudocarotis-
thrombose, die auch in den beiden genannten Fillen vorlag, stellt einen
Extremfall cerebraler Zirkulationsstérung dar. Haufig ist mit Stérungen
geringeren AusmafBes zu rechnen, die bei lingerer Uberlebenszeit zu
morphologisch faBbaren Sekundérverinderungen fiithren. Hier wird der
Zeitfaktor neben dem Grad des Hirndrucks wichtig. Da dank der verbes-
serten Diagnostik und Therapie die Uberlebenszeiten linger werden,
gewinnen die vasculir bedingten Sekundirverdnderungen, die oft um-
fangreicher sind als selbst erhebliche Primérschiden, zunehmend an
Bedeutung.

Zwischen dem 6dembedingten Hirndruck und der Zirkulationsstérung
besteht eine enge wechelseitige Abhangigkeit: Nach TONNIS u. SCHIEFER
(1959) ist bei Schidelhirntrauma im Serien-Angiogramm die Zirkulation
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im Verletzungsbereich verlangsamt. Die Zirkulationsstérungen verstirken
wiederum das Odem, und es kommt zu einem circulus vitiosus.

Bei der Ausbildung von Sekundédrschiden nach Hirntrauma mag die
allgemeine Hypoxie auf Grund einer Behinderung der Atmung eine gewisse
Rolle spielen; entscheidend aber diirfte die lokale Stérung der Blut-
zirkulation durch Kompression von Gefdflen infolge Hirndrucks sein. Da
Arterien wegen des hoheren GefiaBiinnendrucks und der starkeren Wand-
spannung weniger leicht komprimiert werden als Venen (ToNNIs, 1939),
ist zu erwarten, dafl vasculdr bedingte Sekundéirverinderungen bei Hirn-
druck seltener auf einer Behinderung der arteriellen Blutzufuhr als auf
einer Beeintrachtigung des vendsen Abflusses beruhen. Gegen diese
Annahme lieBe sich vielleicht einwenden, daB bei stirkerem Blutdruck-
abfall auch eine Kompression der Arterien eher moglich wird (es sei
denn, sie sind besonders geschiitzt, wie die in einem Suleus verlaufende
Arteria meningica media); ferner ist zu bedenken, daB die Kompression
von Hirnvenen nur dann zu faBbaren Schiden fithrt, wenn der Hirndruck
einen bestimmten Grad erreicht und gréBere Bezirke betriftt, da AbfluB-
behinderungen in kleineren Arealen durch Anastomosen ausgeglichen
werden (LINDENBERG, 1957). Indessen sprechen die im Schrifttum mit-
geteilten sowie die eigenen Befunde dafiir, dafl die Sekundéarschiden doch
vorwiegend von Stérungen im venodsen Bereich ausgehen.

Im Schrifttum wurden weile Erweichungen als Folge arterieller
Durchblutungsstérungen wesentlich seltener beschrieben als hdmorrha-
gische Nekrosen, die nach MEESSEN u. STocEDORPH (1957) in der Regel
auf Behinderung des vendésen Abflusses beruhen. Zu beriicksichtigen ist
allerdings, dall auch primér weile in hdmorrhagische Erweichungen
iibergehen kénnen. Jedoch lassen sich primér hamorrbhagische und sekun-
dér hamorrhagisch gewordene Nekrosen unterscheiden: Bei Stérung des
venodsen Abflusses beherrscht nach MEESSEN u. STocHDORPH (1957) das
Odem, nicht die Ischimie das Bild; EsgorA (1962) sieht das Nebenein-
ander von Blutungen in Subarachnoidalraum, Rinde und Mark, den Be-
ginn der Lésionen in den oberflichlichen Schichten der Rinde sowie auf
Anoxie und Schrankenstérung beruhende Schiden als charakteristisch
fur venose AbfluBbehinderung an.

Der groBeren Konstanz der GefdBverldufe im arteriellen Bereich steht
eine groflere Variabilitdt im venosen Abschnitt gegeniiber, die durch die
geringere Konstanz der Gefafiverldufe und durch Anastomosen bedingt
ist. Dementsprechend finden sich bei arteriellen Durchblutungsstérungen
meist streng auf den Versorgungsbereich der betroffenen Arterie be-
schriankte Nekrosen, wihrend man im vendsen Bereich eine groBere
Variabilitdt der Lokalisation der Schiden antrifft.

Die in einem Obduktionsgut von 1560 Féllen mit Schadelhirntrauma
erhobenen Befunde ergeben das gleiche Bild:
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Es fanden sich nicht selten sekundire, durch Kreislaufstérungen
bedingte Nekrosen, die iiberwiegend hidmorrhagisch waren. Sie lagen im
Windungstal (dann meistens an mehreren Stellen), im Uncus gyri
hippocampi, ferner in Marklager, Balken, Nucleus caudatus, Thalamus,
Mittelhirn, Nucleus dentatus und Bindearm, im Bereich der Kleinhirn-
mandeln und — bei 20 Fillen — im Globus pallidus. Meistens fanden sich
die Schiden auf der Seite, die am stirksten primér betroffen war. Unter
den 1560 Fillen war in 299 ein subdurales, in 93 Fillen ein epidurales
Himatom Ursache des Hirndrucks, in fast allen anderen Fillen waren
Contusionsherde mit Odem die Ursache.

Erweichungen im Occipitallappen bei Hirndruck sind in der Literatur
nur selten beschrieben worden. Bei den ersten Beobachtungen handelt es
gich um Fille, in denen der Hirndruck durch Geschwiilste — Hirntumoren
oder Metastasen — verursacht worden war (Meyzr, 1920; MooRrE u.
SterN, 1938; Sparz, 1939 — ,raumbeengender ProzeB* —, GREEN-
FIELD, 1939); Tumoren als Ursache von Occipitallappenerweichungen
werden auch angegeben in Mitteilungen von TONNIs, RIESSNER u. ZULCH
(1940), Scuwarz u. RosNER (1941), WoLmMax (1953), Pra (1957), N#-
MECER (1961), LINDENBERG u. WALSH (1964) sowie von NOETZEL u.
JERUSALEM (1965).

Berichte iiber Occipitallappenerweichungen bei Schdidel-Hirntrauma
datieren von 1939 an. Es sind zu nennen die Arbeiten von REID u. Cong
(1939), Evans u. SOHEINKER (1943), WoLMAN (1953), CLARK u. GooDpnY
(1953), Pra (1957), LiNDENBERG (1957), LINDENBERG u. WALSH (1964),
Huax (1965: Kleine Rindenerweichungen im Occipitallappen), sowie von
ADEBAHR u. SCHEWE (1967). In den genannten Fillen lag meistens ein
epidurales oder subdurales Hiématom, seltener ein collaterales oder diffu-
ses Odem bei Hirncontusion vor.

Tnsgesamt sind in der Literatur 46 Fille von Occipitallappenerwei-
chung bei gesteigertem Schadelinnendruck beschrieben worden. In
37 Fillen handelte es sich um hémorrhagische, in 9 Fillen um weifle
Erweichungen. Ein bevorzugtes Auftreten weiller Erweichungen bei
Tumor oder Schideltrauma ist nicht zu erkennen.

In der Regel waren die medio-basalen Anteile des Occipitallappens und
der Occipitallappenpol erweicht. Isolierte Schidigungen der Area striata
haben GREENFIELD (1939) in einem Fall, R1ESSNER u. ZULcH (1940) in
einem Tall, P1a (1957) in zwei Fillen, LINDENBERG u. WALSH (1964) in
5 Fillen beschrieben. In einem weiteren Fall sahen die zuletzt genannten
Autoren eine Aussparung der Area striata. Die bisher beschriebenen
iiberwiegend hamorrhagischen Erweichungen betreffen also entweder die
medio-basale Occipitallappenregion und den Pol mit und ohne Aus-
sparung der Area striata oder nur das Calcarinagebiet.
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Abb.1. 8. Nr. 708/66, weibl., 69 Jahre alt. Uberlebenszeit: 26 Std, bis zum Tode
bewuBtlos. Hamorrhagische Erweichung der medio-basalen Anteile des rechten
Hinterhauptlappens. Erweichungsherde im Balken. Druckfurche am Gyrus cinguli

Im eigenen Untersuchungsgut (1560 Fille von 1946—1966) wurden
erst seit 1959 Occipitallappenerweichungen festgestellt, und zwar in
10 von 772 Fallen. Von diesen Fillen betrafen 8 das ménnliche, 2 das
weibliche Geschlecht. Das Alter war 6—8—17, 2mal 21, 2mal 53 —77
bzw. 42 und 69 Jahre. Die Uberlebenszeit betrug bei 7 Fillen mit
Schédelbruch 1—3mal 2—5—7 und 8 Tage, bei den 3 Fillen ohne Frak-
tur 6—26 und 70 Tage. 2mal lag ein epidurales, 2mal ein subdurales
Héamatom vor. Die anderen Fille zeigten unterschiedlich grofie Kontu-
sionsherde, vorwiegend an Stirn- und Schlifenlappen. In 6 Fillen fanden
sich zusétzlich sekundire Erweichungsherde, besonders im Mittelhirn.
Die Occipitallappenerweichung war unter den 10 Féllen 7mal hdmorrha-
gisch (Abb.1 und 2), 3mal weil. Die weillen Erweichungen betrafen die
Fille ohne Schiadelbruch mit langer Uberlebenszeit. Smal war die Er-
weichung einseitig, 2mal doppelseitig, davon 1mal himorrhagisch, 1mal
weill. Die roten Erweichungen waren 5mal mediobasal lokalisiert, mit
Einbeziehung des Occipitalpoles, 1mal lagen sie lateral (Abb.3), 1mal
medial und lateral. Die weilen Erweichungen zeigten sich Imal medio-
basal, 2mal medial und lateral. Die Area striata war 1mal isoliert, in
Form einer lamindren Nekrose, betroffen, 1mal bei doppelseitiger himor-
rhagischer Erweichung am Occipitallappen ausgespart (Abb.4). Die
Erweichungen waren - mit Ausnahme von 2 Fillen — auf die Rinde

2%



20 G. ApEBaHR und G. SCHEWE:

Abb.2. S. Nr. 330/65, minnl., 53 Jahre alt. Uberlebenszeit: 2 Tage, bis zum Tode
bewuBtlos. Impressionsfraktur links temporo-parieto-occipital. Trepanation. Aus-
gedehnte Kontusionsherde an Pol und Unterfliche beider Stirnlappen und am Pol
beider Schlifenlappen. Zeichen starken akuten Hirndrucks. Hernienbildung in der
Cisterna basalis und ambiens. Himorrhagische Erweichung der medialen und basa-
len Anteile des linken Occipitallappens. Frontalschnitte durch beide Occipitallappen
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Abb.3. S. Nr. 391/61, ménnl., 17 Jahre alt. Uberlebenszeit: 2 Tage, bis zum Tode

bewuBtlos. Bruch des linken Schlidfenbeins. Epidurales Himatom links. Zeichen

akuten Hirndrucks. Hamorrhagische Rindenerweichung an der Aulenseite des

linken Occipitallappens im Bereich des Einzugsgebietes der unteren Hirnmantel-
venen

begrenzt. In diesen beiden Ausnahmeféillen handelte es sich um weille
Erweichungen, die dem Versorgungsgebiet der Arteria cerebi posterior
entsprachen und sich auf Rinde und Mark erstreckten. Mittelhirn-
erweichungen waren in diesen beiden Fillen nicht vorhanden.
Thromben wurden in allen Fallen weder in der Vena basalis, der Vena
occipitalis noch in der Arteria cerebri posterior festgestellt. In 2 Fallen
(66 bzw. 77 Jahre) mit hdmorrhagischer Rindenerweichung war eine
méBige Arteriosklerose der Gehirnschlagadern vorhanden.
Mikroskopisch sieht man bei den hidmorrhagischen Erweichungen
tiberwiegend pericapillire, an der Mark-Rindengrenze auch perivenose
Blutungen. Bei lingerer Uberlebenszeit trifft man auf Leukocyten in der
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Abb.4. 8. Nr. 824/65, minnl., 8 Jahre alt. Uberlebenszeit: 8 Tage, initial bewuBtlos,
nach Trepanation BewufBtsein etwas aufgehellt, dann wieder bewuBtlos bis zum
Tode. Bruch der vorderen und mittleren Schidelgrube rechts. Ausgedehnte Kon-
tusionsherde an Pol und Unterfliche beider Stirnlappen und am Pol beider Schlifen-
lappen. Zeichen starken akuten Hirndrucks. Hernienbildung in der Cisterna basalis
und ambiens. Himorrhagische Erweichung der Rinde an Basis und Innenseite des
linken Hinterhauptlappens, weniger stark ausgeprigte himorrhagische Erweichung
der Rinde an der Auflenseite beider Hinterhauptlappen. Sehrinde rechts weitgehend

ausgespart. Frontalschnitt durch beide Occipitallappen am Ubergang zum

Scheitellappen

Wand kleiner Venen und im Gewebe. Nicht immer liegen die Blutungen
in den oberen Rindenabschnitten dichter als in den unteren. Zwischen
Rinde und Mark findet sich eine édematose Zone. Die Rinde ist stellen-
weise wilrig durchtrinkt.

Bei den weiBlen Erweichungen sind die Ganglienzellen zugrunde
gegangen. Man beobachtet zahlreiche Fettkornchenzellen und vergréBerte
geschwollene Gliazellen.

Hinsichtlich der Interpretation der Befunde werden im Schrifttum im
wesentlichen zwei Ansichten diskutiert, von denen die eine auf die venése,
die andere auf die arterielle Genese der Schiden abstellt.
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Urspriinglich wurde allgemein die Auffassung vertreten, weille wie
hédmorrhagische Erweichungen seien durch Kompression von Arferien
bedingt, und zwar durch Verlegung der Arteria cerebri posterior oder
ihres die Area striata versorgenden Astes. Fir die arterielle Genese der
weillen Erweichungen haben sich vor allem Sparz (1939), RIESSNER u.
ZtLcu (1940), LINDENBERG (1957) sowie ZULcr (1959) ausgesprochen.
Dabei wird zwischen komplettem und inkomplettem Arterienverschlufl
unterschieden. SPaTz (1939) hilt bei Hirndruck einen inkompletten Ver-
schluBl der Arteria cerebri posterior oder ihres Calcarinaastes fiir méglich
und meint, daB dadurch eine lamindre Rindennekrose, wie sie von ihm
auch in anderen Hirnabschnitten beobachtet wurde, moglich sei. Kom-
pletter VerschluB}, der allerdings nicht durch Hirndruck allein, sondern
durch Auftreten zusitzlicher Faktoren wie Blutdruckabfall und Atem-
depression bedingt sein miisse (Z0LcH, 1959; MULLER, 1961), fithre zu
Erweichungen, die sich auf die Rinde oder auf die Rinde und das Mark
erstreckten. Als Argument fiir die arterielle Glenese derartiger Schiden
gelten nach MEESSEN u. SToCHDORPH (1957) der durch Ischdmie ver-
ursachte Ganglienzelluntergang und die Bildung von Fettkornchenzellen.
Wie gesagt, kann jedoch eine primir weille in eine himorrhagische Er-
weichung iibergehen. Bei derartigen Fillen fihrt Zowcm (1959) als
Beweis fiir die die Nekrose verursachende arterielle Minderdurchblutung
an, dal} nur pericapillire Diapedesisblutungen, keine — vorwiegend im
Mark zu erwartenden — perivendsen Blutungen vorhanden seien.

Die Auffagsung, dal sowohl die hdimorrhagischen als auch die weillen
Erweichungen durch Kompression von Venen (Vena basalis oder Vena
Galeni) verursacht sei, wird vor allem von P1a (1957) vertreten. Er weist
darauf hin, daB bei doppelseitiger Zisternenverquellung die Befunde unter-
schiedlich stark ausgeprigt seien. Die Verdnderung bleibe auf die Rinde
beschrankt und liege bei akutem Verlaufin Form der roten, bei protrahier-
tem Verlauf in Form der weiflen Erweichung vor. Primér miisse eine
vendse Riickstauung im Bereich des Occipitallappens vorhanden sein, die
von der arteriellen Seite trotz des durch die Riickstauung ausgeldsten
vermehrten Zuflusses nicht iiberwunden werden kénne. Erst sekundir
setze eine Minderdurchblutung ein, die das ganze Gebiet der Arteria
cerebri posterior betreffen koénne. So werde entsprechend der Ausbrei-
tung der Schadigung auf das arterielle Versorgungsgebiet eine arterielle
Genese vorgetduscht. Auch N¥MESEK (1961) siecht die Entstehung von
hamorrhagischen Infarzierungen im Occipitallappen bei Hirndruck durch
Venenkompression als erwiesen an. Die Seltenheit des Befundes erklirt er
damit, daB} die Infarzierung nur dann entstehe, wenn die Vena occipitalis
interna zum Bereich der Vena Galeni gehdre. NOTZEL u. JERUSALEM
(1965) sprechen sich ebenfalls fir eine AbfluBbehinderung im venodsen
Abschnitt der Strombahn als Ursache der hiamorrhagischen Rinden-
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erweichung aus, ziehen aber die Moglichkeit gleichzeitiger arterieller
Minderdurchblutung mit in Betracht. In jingster Zeit hat auch Stoch-
DORPH (1966) sich der Meinung von Pra (1957) angeschlossen. Er hilt bei
den Begleiterscheinungen raumfordernder Prozesse die Stauung der
Venen fiir ,,plausibler und bedeutungsvoller als eine Kompression von
Arterien durch das nachgiebige Hirngewebe.

Eine Mittelstellung zwischen diesen beiden einander gegeniiberstehen-
den Meinungen iiber die rein arterielle bzw. rein vendse Genese der
Nekrosen im Ocecipitallappen nimmt die Auffagssung von ScEWARZ u.
Rosyzr (1941) ein. Diese Autoren ziehen sowohl eine Kompression der
Venen wie auch der Arterien in Betracht.

Die eigene Auffassung geht dahin, dafi hdmorrhagische Erweichungen
auf Kompression der Venen, arterielle Erweichungen auf Kompression
der Arterien beruhen, wobei komplette weile Erweichungen jedoch auBer
einer Kompression der Arterie Blutdruckabfall und Hypoxie zur Voraus-
setzung haben. Fiir eine vendse Genese der hdmorrhagischen Nekrosen
spricht, dal die Zahl derartiger Erweichungen sowohl in den im Schrift-
tum mitgeteilten Féllen wie im eigenen Untersuchungsgut bei weitem
uberwiegen und deshalb hochstwahrscheinlich darauf beruhen, daf
Venen leichter komprimierbar sind als Arterien. AuBerdem weist die
groBere Variabilitit in der Topographie auf eine vendse Abfluflbehinde-
rung als Ursache hin. Das zeigt sich besonders eindrucksvoll in einem der
Fille aus unserem Untersuchungsgut, in dem nur die von Hirnmantel-
venen (STOCHDORPH, 1966) drainierten lateralen Anteile des Occipital-
lappens himorrhagisch erweicht waren.

Dariber hinaus wird die Variabilitét in der Topographie der fast immer
nur die Rinde betreffenden himorrhagischen Nekrosen nicht allein durch
den variablen Verlauf der Venen, sondern auch durch die anatomischen
Besonderheiten der venosen AbfluBwege des Occipitallappens verstdnd-
lich: Nach StocuporpH (1966) lassen sich die den Sinus vorgeschalteten
Venen des Gehirns in drei Teilsysteme mit unterschiedlicher topographi-
scher Beziehung gliedern: Hirnmantelvenen, Zisternenvenen und Ventri-
kelwandvenen. Wichtig ist in diesem Zusammenhang, daBl die lateralen
Partien des Occipitallappens von unteren Hirnmantelvenen drainiert
werden und daf} die Vena occipitalis als Zufluf von der medio-basalen
Flache des Occipitallappens bei typischem Verlauf dort in die Vena
basalis miindet, wo Vena basalis und Vena cerebri interna ineinander
tibergehen. Uber die Vena occipitalis flieBt das Blut aus der Calcarina-
region in das System der Zisternenvenen ab, wahrend das Blut aus den
angrenzenden Hirnrindenarealen iiber Hirnmantelvenen dem Léngs- und
Querblutleiter zugefiihrt, wird. Wegen dieser besonderen GefdBbeziehun-
gen nimmt die Area striata nach BopECHTEL (1934) und SorOLZ (1951) bei
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kreislaufabbdngigen Verdnderungen eine Sonderstellung ein, da sie
entweder wesentlich schwerer oder wesentlich leichter betroffen ist.

Ferner weist der mikroskopische Befund daraufhin, dafl Venenkompres-
sionen entscheidend fiir die Entstehung der himorrhagischen Nekrosen
sind: In Ubereinstimmung mit Feststellungen von MEESSEN u. STOCH-
DORPH (1957) beherrscht namlich das Odem, nicht die Ischimie das Bild.

Fiir eine arterielle Genese der weifen Erweichungen spricht zunichst,
dall sie weit seltener vorkommen und topographisech strenger an die
Versorgungsbezirke der weniger variabel verlaufenden Arterien gebunden
sind. In diesem Zusammenhang sei auch auf Untersuchungen von
Kremues u. Hrzawa (1966) hingewiesen, die bei (auf anderen Ursachen
als auf Hirndruck beruhenden) Infarkten im Gebiet der Arteria cerebri
posterior die geringe Variabilitit der Schdden hervorhoben. In einem
Untersuchungsgut von 35 Féllen differenzierten die Autoren den Total-
infarkt, den stumpfnahen und den zentralen Infarkt. Die Sehrinde war
in 10 Fallen ausgespart. Ein weiteres Argument fiir die arterielle Genese
der anémischen Nekrosen ergibt sich aus den bereits angefiihrten, in der
Literatur beschriebenen Zusammenhingen zwischen inkomplettem Ge-
faBverschlufl und lamindrer Nekrose bzw. zwischen komplettem Gefaf-
verschluBl bei Blutdruckabfall und Hypoxie mit der Folge der Erwei-
chung der Rinde bzw. der Rinde und des Marks. Auch der mikrosko-
pische Befund mit ischdmisch erkrankten Ganglienzellen weist auf die
arterielle Durchblutungsstérung hin,

Ein weiteres wichtiges Moment in der Deutung der Pathogenese der
Befunde diirfte der Zeitfakior sein:

Eine Korrelation zwischen kurzen Uberlebenszeiten und hdmorrhagi-
schen Exrweichungen auf der einen, langen Uberlebenszeiten und ischémi-
schen Nekrosen auf der anderen Seite ist bereits von Pia (1957) bemerkt
worden. Uber lingere Uberlebenszeiten bei weiBen Erweichungen berich-
teten ferner MoORE u. STERN (1938), Spatz (1939), Wormax (1953) sowie
LinpENBERG u. Warsna (1964). Unsere Beobachtungen stimmen damit
iiberein. Die kurze Uberlebenszeit bei himorrhagischen Erweichungen ist
offenbar dadurch bedingt, daB sich ein starker Hirndruck auswirkt, der
oft gleichzeitig zu groferen hamorrhagischen oder kleinen weilen Erwei-
chungen im Mittelhirn fithrt. P1a (1957) beobachtete solche Herde in
einem Drittel seiner Fille, wir sahen sie in 6 von 10 Fillen. Damit diirfte
sich auch erkldren, dafl die himorrhagischen Herde in der Regel auf die
Rinde beschrankt bleiben.

Waihrend fiir die angefihrten Besonderheiten bei den himorrhagischen
Nekrosen der starke Hirndruck entscheidend ist, ist bei lingeren Uber-
lebenszeiten mit weifen Erweichungen ein Hirndruck geringeren Grades
anzunehmen, der jedoch in Verbindung mit Blutdruckabfall und Hypoxie
zut Schiden fiihrt. Wie wichtig gerade der Abfall des Blutdrucks fiir die
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Entstehung einer weillen Erweichung im Occipitallappen ist, geht aus
einer Beobachtung von LINDENBERG u. WALSH (1964) hervor: Wihrend
der Operation wegen eines Glioms fiel der Blutdruck stark ab, und nach
einer Uberlebenszeit von 3 Wochen wurde eine weiBe Erweichung im
Occipitallappen gefunden. Vor allem auch bei Hirntraumen ist mit
einem derartigen Blutdruckabfall oder mit einer durch Atemstérungen
bedingten Hypoxie, sei es initial oder im Zusammenhang mit sogenannten
Sekundirkrisen, zu rechnen; damit wiren die genannten Voraussetzun-
gen zur Entstehung einer weillen Erweichung im Occipitallappen bei
Traumen gegeben.

Samtlichen Sekundédrverinderungen am Gehirn bei gesteigertem
Schéidelinnendruck ist gemeinsam, daf} sie nach einem Intervall auftreten.
Dadurch gewinnen sie insofern eine besondere Bedeutung, als sie einer
Prophylaxe zugénglich sind. Dabei ist nach MULLER (1966) besonders zu
achten auf Freihaltung der Atemwege (gegebenenfalls Tracheotomie),
schnelle Behebung des posttraumatischen Schocks, sowie auf exakte
Uberwachung des Kreislaufs im weiteren Verlauf.

Nachtrag bei der Korrektur. Unter 93 weiteren inzwischen untersuchten Todes-
fillen mit Schidelhirntrauma fand sich dreimal eine hdmorrhagische Erweichung
im Bereich des Qceipitallappens. In keinem dieser Fille wurde ein Schidelbruch

festgestellt. Die Erweichungen lagen mediobasal; einmal handelte es sich um eine
linksseitige, einmal um eine rechtsseitige, einmal um eine doppelseitige Lision.

Zusammenfassung
Es wird itber 10 Fille mit Erweichungsherden im Occipitallappen bei
Hirndruck infolge Schidel-Hirntrauma berichtet. Die hdmorrhagische
Nekrose (7 Fille) wird auf eine Kompression von Venen (Vena occipitalis
interna, Vena basalis, Hirnmantelvenen), die weille Erweichung (3 Falle)
anf Kompression der Arieria cerebri posterior bzw. des Calcarinaastes bei
Blutdruckabfall und Hypoxie durch Stérung der Atmung zurtickgefiihrt.

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 interna and vena basalis, ischemic necrosis to com-
pression of arteria cerebri 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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