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1. Einleitung 
Genese und mechanische Ursachen prim/~r-traumatischer RLnden- 

1/~sionen sind weitgehend gekl/~rt. Dagegen bediirfen prim/~r- und se- 
kund/tr-traumatische Alterationen im Hirnstamm noch einer eingehen- 
den Bearbeitung. Ihre Erforschung verharrte lange bei dem Begriff 
,Duret-Bernersehe-Blutungen", obwohl fiir die Duretsehen und die 
Bernerschen Blutungen keineswegs die gleiche Ursaehe anzunehmen ist 
(SELLIV, I~ U. U~CTV~H~SC~EIDT, 1963). 

PET~S (1943b), SPATZ u. PETv,~S (o. J.) und W]~LT]~ (1948) be- 
schreiben Hirnstammblutungen naeh stumpfer Gewalteinwirkung auf 
den Seh/s am Boden des III .  und IV. Ventrikels bei Hirnverletzten 
mit kfirzerer Uberlebenszeit (UZ) und PETal, S (1943 b) betraehtete diese 
Blutungen, eben wegen der besonders kurzen UZ, als prim/@-traumatiseh 
entstanden. KRAULAND (1950) belegte diese Vermutung pathologisch- 
anatomiseh. Er  land in Seriensehnitten Gef/~f~risse im Hirnstamm und 
daraus resultierende Blutungen. SCHAC~rT u. MINAUF (1965, 1966) haben 
die zentralen Hirnsch/~den naeh Einwirkung stumpfer Gewalt auf den 
Sch/~del an 150 F/~llen untersueht und die Befunde KI~AULANDS, Balken 
sowie Stammganglien betreffend, best/~tigt und erweitert. Hier wird bei 
100 F/~llen des gleichen Beobachtungsgutes fiber Befunde im t t i rnstamm 
(Mittelhirn, Brfieke und Medulla oblongata) beriehtet. Alle Verletzten 
waren nach dem Trauma bewul~tlos, 71 davon bis zum Tod. Mit Aus- 
nahme yon drei F/~llen mit maximal prolongiertem post-traumatischem 
Korea lagen die UZ zwisehen wenigen Minuten und 20 Tagen. 

2. Material und Methoden 
Von den 100 F~llen hasten 60 ttirnstammver~nderungen (vgl. Tabelle). Zur 

histologischen Untersuchung wurden GewebsblScke aus jeweils vier verschiedenen 
HShen des Hirnstamms (siehe Abb. 1) entnommen. Nach Einbettung in Celloidin 
oder Parapl~st wurden Stufenserien geschnitten und die Schnitte nach van GIESON 
Elastics, H.E., NISSL, H E I D ~ N ~  und GOLDI~]~R gef/s Die Schnittdicke be~rug 
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Tabelle. Au/schli~sselung unserer 100 .Fglle naeh versehiedenen Kriterien (Ordinate) 
und verschiedenen t)berlebenszeiten (Abszisse). Die normalen Zi//ern bezeiehnen die 
FgilIe ohne, die/etten mit Hirnstammldsionen. Aus der linlcen Kolumne ersieht man die 

]eweiligen Summen 

100 F~lle 
insgesamt 

40 60 

- -  4 

- -  6 

- -  4 

6 8 
- -  4 

2 8 

- -  4 

- -  3 

10 9 

16 4 
6 6 

33 
29 40 
21 27 

3 17 
22 36 

12 
22 

37 54 
34 42 
14 19 

13 37 
9 22 

14 30 
24 28 
25 41 
19 17 

I 
! mehr als 

weniger ! 1 und 
StoBrichtung der als 1 Std weniger 

einwirkenden Gewalt* Ms 18 Std 

6 10 

~) Typ I 
yon hinten (sagittal) --  4 - -  _ 

y o n  hinten seitlich links 1 1 
yon hinten seitlich rechts 2 2 

b) Typ I I b  
4 4 yon vorne oben (sagittal) 1 2 

vorne oben seitlich links - -  2 --  1 
vorne oben seitlieh rechts - -  4 1 1 

c) Typ Va 
von oben vorn (sagittal) - -  3 

d) Typ Vb 
yon oben hinten (sagittal) - -  1 

e) Typ I I I  
yon seitlich links 2 - -  2 1 

f) Typ IV 
yon seitlich rechts 5 1 2 1 

i Unklare F~Llle 2 3 - -  1 

Sch~delfrakturen 
42 insgesamt 3 10 

a) Basisfrakturen J 10 18 2 10 
b) Dachfrakturen i 7 15 1 4 
WirbelkSrper frakturen 2 15 1 --  
Sonstige Frakturen ~ 6 20 3 5 

8 Epidurales HEmatom - -  2 4 
19 Subdurales H~matom 3 3 5 

Traumabedingte 
Hirnvergnderungen 
a) Subarachnoideal- 

blutungen 11 23 6 10 
b) Rindenprellungsherde 9 14 6 10 
c) Lacerationen 3 6 - -  8 
d) Stammganglien- 

blutnngen 8 18 i --  5 
e) Balkenblutungen 4 5 1 2 

i f) 1Vgarklagerblutungen 6 9 3 5 
g) I-~irn6dem 4 2 4 2 

L h) t t irndruckzeichen 5 12 5 9 
i i) Ven6se AbfiuBs~6rungen 2 1 5 7 

yon 1 Tag 
bis zu 

5 Tagen 

- -  3 

1 1 

2 1 
- -  2 

10 
2 10 
1 6 

- -  2 

1 4 

1 4 
2 7 

10 
1 1  

6 

- -  6 

6 
1 7 
2 13 

11 
8 7 

fiber 
ffinf 
Tage 

18 12 

- -  1 

1 --  

1 1 

- -  2 

5 7 

7 1 
4 - -  

16 2 
15 2 
12 2 

12 7 

8 - -  
15 4 

17 11 
16 7 
9 4: 

5 8 
4 9 
4 9 

14 11 
t5 9 
4 2 

* Vgl. auch Abb. 6. 
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bei den Celloidinschnitten 20 ~, bei den Paraplastschnitten 12 ix. Bei den Fiillen mit 
einer tTZ yon weniger als 1 Std (25) wurden lficken]ose Serien hergestellt, jeder 
ffinfte Schnitt und wenn es sich bei der mikroskopisehen Untersuchung als notwen- 
dig erwies, auch noch die dazwisehen liegenden Sehnitte gef/irbt. 

W/~hrend zur Regis t r ie rung der  prim/i~r-traumatischen L/~sionen 
25 F/il le mi t  UZ yon  weniger  als 1 S td  dienten,  wurden zur  Beur tef lung 
der  sekund/s Ver / inderungen F/~lle mi t  1/~ngerer IJZ herangezogen.  
t t a u p t g e s i c h t s p u n k t e  der  Un te r suehung  waren :  Stof~richtung der  ein- 
wi rkenden  Gewalt ,  Loka l i sa t ion  (Sehadensver te i lungsmuster ) ,  Herkunf t ,  
F o r m  und  Schweregrad  der  Ver/~nderungen. 

3. Makroskopische Befunde 
In den 25 F~llen mit Hirnstammblutungen mit einer UZ yon weniger als 1 Std 

fanden sich Subarachnoidealblutungen 23real, Rindenprellungsherde 14real, Lace- 
rationen 6 real, Stammganglienblutungen 18 mal (mit Pr~dilektion im latero-basalen 
Putamen-Claustrum-Gebiet) und Balkenblutungen 5real. Die Blutungen im Hirn- 
stamm nahmen von caudal nach rostral und yon ventral nach dorsal zu. Haupt- 
s~chlich betroffen waren die Querschnitte I und II (siehe Abb. I). I0 Falle mit I-Iirn- 
stammblutungen mit ~JZ yon 1 --18 Std hat%en ebenfalls Subarachnoidealblutungen 
und Rindenprellungsherde, daneben Stammganglienblutungen 5real und Balken- 
blutungen 2mal. 4real fand sieh ein Epidural-, 5real ein Subduralh~matom. Die 
Blutungen im rostralen Hirnstamm nahmen zum Unterschied yon den F~llen 
mit UZ bis zu 1 Std an Ausdehnung peripherwgrts zu. 

In allen 35 F~llen bestanden Schadelfrakturen (17real Schadeldach- und 
Basisfrakturen) und/oder tIalswirbelkSrperfrakturen (15 real bei den ersten 25 F~I- 
len). Die Stol~richtung der Gewalteinwirkung war fast immer sagittal und zumeist 
yon vorne oben (Typ I Ib  nach SPATZ, siehe Tabelle). 

In 25 F~llen mit Hirnstammlasionen mit t~Z yon 1 bis zu 20 Tagen fanden sich 
4mal Epidural- und 11 real Subduralblutungen. I~ur in 12 F~llen lagen Sch~delfrak- 
turen vor. Sagittale Stol]richtung wurde in 13 F~llen, seitliche in 10 F/illen angenom- 
men, in 2 war die StoBrichtung nicht zu kl~ren. Blutungen und Nekrosen lagen 
vor allem in der Haube von Mittelhirn und rostraler Briicke, aber auch zentral 
(ira Mittelhirn yon keilfSrmiger und in der rostralen Brficke von kreisrunder 
Form, siehe Abb. 4). Viermal fanden sich halbkreisfSrmige Blutungen in den Hirn- 
schenkeln im Areal der corticospinalen Bahnen. Diese Veranderungen glichen den 
bei raumfordernden Prozessen in der Sch~delhShle beschriebenen Hirnstamm-Alter- 
ationen. 

4. Mikroskopisehe Befunde 
Bei den 25 F/~llen mi t  kurzer  UZ sahen wh- im wesent l ichen prim/~r- 

t r auma t i s che  Blu tungen  an  der / iul~eren und  inneren (periventrikul/s 
Hirnstamm-Oberfi /~che.  Als Quelle der  Blu tungen  wurden  an der/ iul~eren 
Oberfii~che, in einigen m m  Tiefe, vorwiegend Arter ienr isse  anfgedeckt  
(in 9 Fis an der  inneren Oberfl~ehe fas t  ausschlieBlich Venenrisse 
(in 15 F/~llen). Die Blutungen in/otge Arteriorhexis folgten dem Ver lauf  
yon  Zweigen der  den t t i r n s t a m m  yon ven t ra l  nach dorsa l  umgre i fenden  
Circumferenz-Aste  der  Art .  basi lar is  (siehe Abb.  1 und  2). Haupts~ch l ieh  
waren  die Blu tungen  in der  Tiefe des Sulcus la tera l is  meseneephal i  



Abb. 1. Schema eines normalen Hirnstamms 
(reehts oben) und vier typisehe Quersehnitte: 
I - - IV (linke Kolumne), gezeiehnet nach einem 
eigenen anatomischen Pr/~parat unter Verwen- 
dung der Schemata yon G~LILA]r 1964). 
Zeichenerk]~rung: Die r6mischen Ziffern mar- 
kieren die Schnitth6he am Hirnstamm und 
bezeiehnen die entsprechenden Quersehnitte. 
Die gepunktete Linie um das 1KittelhiI~ mar- 
kiert den Rand des Tentoriumsehlitzes. In der 
rcehten HEtfte der Quersehnitte I - - IV sind die 
arterie]len Versorgungsgebiete umrissen, in 
ihnen sind typisehe Lokalisationen in unseren 
FElten gefundener Blu~ungen eingetragen: Blu- 
t.ungen infolge Arterio-rhexis (scltraffiert), in- 
folge Venorhexis (schw~rz), PrEdilektion sekun- 
d~rer Ver~nderungen (Sta.uungsblutungen -- 
sehwarz gepunktet), sogenannter,,Venensumpf" 
(schw~rze Punktumr~ndung). Die arabischen 
Zahlen sowie die kleinen rSmischen Buehstaben 
bezeichnen die Gef~Be: 1. A. carotis int.; 
2. An�9 vertebrales, a) A. spin. ant., b) A�9 spin�9 

post., c>) A. b~silaris, d) A. cerebell, post,, e) A. ccrebell, inf. ant., ]) A. labyrinthi, 
g) A. circumferens brevis, h) A. circumferens longa,/) A. cerebell, sup., Ic) A. cerebri 
pos t , / )  ~A. communicans post. 3. Vv. pontis superficiales. 4. Vv. pontis centrales. 
5. Vv. inb~rcrurales (caudale Gruppe)�9 6. Vv. intercrurales (dorsale Gruppe). 7. Vena 
b~salis Rosenthali. 8. Vv. sulci l~teralis. 9. V. cerebri interna. 10. V. praecentralis 
cerebellaris. 11. Vv. cerebelI, sup. 12. Vena magna Galeni�9 13. Sinus sagittalis inf. 
14: Sinus rectus. Im Quersehnitt I sind an der Haube kleinste ZufluBvenen zu den 
Ver~ae cerebri internae eingezeichnet und in der Mittelhirnrhaphe Vv. intercrurales 
(dorsale Gruppe). Im Querschnitt I I  ebenfalts an der Haube kleinste ZufluBvenen 
der V. pr~eeent, eerebelIaris. Im Querscbnitt I I  und I I I  ZufluBvenen der Vv. pontis 

superficiales 
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lokalisiert (9real), an zweiter Stelle 
in der Haube (6real) und erst an 
dritter Stelle ventral  im Versor- 
gungsgebiet der Intererurals der 
Art. basflaris (2real). In  einigen 
F/~llen waren senkrecht yon Ar- 
teriolen abgehende Capillaren ab- 
gerissen. Querrisse yon Arterien 
mitVersehluftpfropf, wie K~AVLA~D 
(1950) sie beschreibt, konnten 
ebenfalls beobachtet  werden. H/tufig 
waren Blutungen nach Art eines 
Aneurysmu disseeans unter lami- 
n/~rer Gef/~f3wandaufsplitterung in 
den perivasculs Raum und yon 
hier keulen- oder pilzf6rmig ins 
Gewebe vorgedrungen. 

Bei 11 Beobachtungen fund 
sich darfiber hinaus ein keilf6r- 
miger Gewebsdefekt in der Tiefe 
des Sulcus lateralis meseneephali 
(knapp ventral  vom Lemniscus 
lateralis gelegen). Diese Gewebs- 
defekte folgten dem Gef/~$verlauf, 
zeigten mit der Keilspitze nach 
zentral und waren mit  frischem 
Blur angeffillt (siehe Abb. 2, oben). 

Blutungen in/olge Venorhexis 
funden sich an der/ iu~eren Ober- 
fl/iche im Bereich der Zuflul~venen 
zu den Vv. sulci ]ateralis mesen- 
cephali (7real), in der Mittellinie 
yon Mittelhirn (3 real) und rostruler 

Abb.2. SN: 244/61, UZ: sofort tot. Vier 
Hirnstammquerschnitte mit prim~r- 
traumatischen Blutungen an der/~ui~eren 
und inneren Oberfl~che. Querril3 der Art. 
basilaris, Serienschnitt Nr. 26 (siehe 
Pfeil) und prim~r-traumatische (keil- 
fSrmige) Gewebsdefekte in der Tiefe 
des Su]cus lateralis mesermephali (siehe 
Doppelpfeil links und rechts). ,,Abri~" 
des Kleinhirnbindearmes links und 

AbriI~ des N. trigeminus rechts 
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Briieke (2raal), am naeh caudal spitz zulaufenden Boden der Foss~ inter- 
peduneularis. Periventriku]~re Blutungen batten alle Fg]le mit UZ yon 
weniger als 1 Std (siehe Abb. 1 und 3). In  15 Fallen wurden bier Venenrisse 

Abb. 3a und b. Blutungen infolge Venorhexis an der inneren, subependymgren 
Oberflgche (ventrale Ventrikelufer der Brficke). a SN: 2/61, ])Z: sofort tot. Ventri- 
kelnahe Venorhexis. Serienschnitt Nr. 21. b SN: 244/61, t?Z: sofort tot. Serienschnitt 

Nr. 8. WellenfSrmige Lagerung der Wandlamellen als Cavitationseffekt 

festgestellt. Die Blutungen lagen an den lateralen und ventralen Ventrikel- 
ufern, besonders oft aber zwisehen dem linken und rechten Fascieulus 
longitudinalis media]is. Als nahezu sicheres Zeiehen einer Venorhexis 
wurden verdickt erscheinende Venenws gefunden, die sieh nach 

17 Arch. Psychiat. hrervenkr., Bd. 2i0 
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VAN GIESON leuehtend rot  fgrbten (jedoeh nieht fibrotiseh waren) und  
die bei hSherer AuflSsung wellenfSrmig gelagerte Wandlame]len zeigten. 
Wurden  diese Venen in stufenlosen Serienschnitten untersueht ,  so 
liegen sieh fast immer Venenrisse aufdeeken (siehe Abb. 3b). Dartiber 
hinaus fanden sich in 19 Fs Ependymbresehen vorwiegend an den 
lateralen und ventralen Ufern yon  Aquaeduk t  und IV. Ventrikel, vor  
allem aber im Bereich des Schiitzschen B/lndels (Faseiculus longitudi- 
nalis dorsalis). Schon bei 12 F/~llen mit  UZ yon  h6chstens 15 min wurden 
um arterio- und  venorhektische Blutungen perifokale 0deme,  um 
arterielle Blutungen ausgedehnter als um venSse, festgestel]t. 

Bei den 35 F/tllen mit  Hirnstamml/~sionen und ]~Z yon  mehr  als 
1 Std sahen wir vorwiegend und  dann aussehlieBlich selcundiir-trau- 
matische Vers Die perifokalen 0deme  nahmen  mit  der Dauer  
der 1)Z zu und dehnten sich zentralws aus. Ferner  fanden sich Stau- 
ungsblutungen in der Tiefe der Mittelhirnrhaphe yon  oft keilfSrmiger Ge- 
stalt, wobei die Keflspitze zur Peripherie zeigte (Fossa interpeduneularis --  
siehe Abb.7).  Bei 10 F~llen mi t  ~ Z  bis zu 18 Std wurden ausgedehnte, 
zentral  gelegene Blutungen beobaehtet ,  sie waren dor t  lokalisiert, wo 
bei den 25 F/~llen mit  einer UZ yon  weniger als 1 Std ein zentra]es 0 d e m  
gesehen wurde (Abb. 1, Venensumpf  der Briicke --  01~TH~El~, 1953). 

Rostral beginnt der Venensumpf in der Umgebung des nach caudal spitz zu- 
laufenden Bodens der Fossa interpeduneularis, tIier miinden die zwisehen Haube 
und Basis in der Mittel]inie senkrecht verlaufenden zentralen Ponsvenen in die 
eaudale Gruppe der Vv. intererurales. Das caudale Ende des ,,Venensumpfes" im 
unteren Drittel der Brfieke befindet sieh in H5he eines wichtigen arteriellen Grenz- 
versorgungsgebietes (Grenzzone zwisehen der Art. eerebellaris superior, der Art. 
basilaris und den Aa. eireumferentes einerseits, wie der beiden unteren Kleinhirn- 
arterien und der Art. vertebralis mit ihren kleineren J~sten andererseits (siehe 
KgAyE~BfrI~, 1965). 

Bei UZ yon mehr als 1 Tag waren I t i rnstammls ausschlieBlich se- 
kundiir bedingt, ihre hauptss Lokalisationen sind in der Abb. 1 
als schwarz-gepunktete Areale angegeben. Ventral  in der Mittelhirnrhaphe 

Abb. 4 a - - i  Ausschlieglich sekundi~r-traumatische Blutungen infolge Hirn6dem mit 
Massenverschiebung. a--e SN: 227/62, UZ: 5 Tage. a Makrophoto yon Stauungs- 
blutungen im Einzugsgebiet yon ZufluBzweigen zu den Venae cerebri internae und 
zur Vena sulei lateralis im lateralen Areal der Substantia nigra (siehe Pfeil). b Makro- 
photo yon Stauungsblutungen im Einzugsgebiet der Vena praecentrMis cerebellaris 
(HuA~cG) bei Verquellung der Cisterna ambiens, c Mikrophoto yon bmit  ringf6rmi- 
gen Stauungsblutungen in den Kleinhirnbindearmen bds. und Tamponade des 
Aquaeduktes mit geronnenem Blur. Sekund~rer ,,Abrig" des reehten Kleinhirn- 
bindearmes infolge haemorrhagischer Erweichung. d SN: 65/64, ~Z:  31/2 Tage. 
Beiderseits symmetrisch Kernohans notch in den Hirnschenkeln paramedian 
(Makrophoto). e SN: 193/62, UZ: 5 Std. Stauungsblutung im ,,Venensumpf" der 
rostralen Briicke (Makrophoto). f SN: 465/62, ~Z: 36 Std. Einbrueh einer Peri- 

ventrikuliirblutung in ein lokales 0dem und in den Aquaedukt 
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17" 

(Legende siehe S. 244) 
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wurden keilfSrmige Stauungsblutungen 8 real gesehen. Einmal war zusiitz- 
lich das mediale Areal der Substantia nigra einer Seite betroffen, zweimal 
fanden sich Stauungsblutungen nur im medialen Areal der Substantia 
nigra, einmal bis in den Nucleus ruber reiehend. Im Bereich der Stauungs- 
blutungen sah man l~este yon nekrotischen Gef~Bw/~nden. Bei 4 Fi~llen 
fanden sich in einem halbkreisfSrmigen Bereich in den Hirnschenkeln 
(ira Areal der corticospinalen Bahnen) zumeist ringfSrmige Stauungs- 
blutungen (siehe Abb.4d). Solcherart lokalisierte Blutungen wurden 
von KE~O~A~ u. WOLT~A~N (1929) crstmalig besehrieben und sind 
in der Literatur als ,,Kernohans notch" bekannt; sic entstehen durch 
Einpressen des freien Tentoriumrandes in die Hirnschenkel. Bei diesen 
4 F~llen bestand Bin erhebliches HirnSdem mit Hirndruckzeichen. Bei 
dem Fall Abb. 4d fanden sich sq~ar beiderseits symmetrisch Kernohans 
notches, danehen Stauungsblutungen im Uncus und im Kleinhirnoberwurm 
(Tentoriumsehnfirfurche !) sowie in ]~inde und Mark an der medialen Man- 
telkante (ira Einzugsgebiet dorsolateraler Piavenen). In der Haube 
des rostralen Hirnstamms fanden sich 2mal ani~mische Nekrosen im 
Oeulomotorins-Kerngebiet, 4mal ausgedehnte Stauungsblutungen im 
Bereich der Kleinhirnbindearme (siehe Abb.4b und c) und des Velum 
medul]are anterins (3real angmisehe Nekrosen in diesem Bereich -- 
siehe Abb. 8). Diese Lgsionen entstehen dureh Verquellung der Cisterna 
ambiens bei Hirndruck und naehfolgender Stauung im Einzugsgebiet 
der Vena praeeentralis cerebellaris (HuA~G, 1964), einem ZufluBzweig 
der Vena Galeni magna. Die Blutungen (aber aueh die angmisehen Ne- 
krosen) kSnnen die Kleinhirnbindearme so alterieren, da{3 diese bei der 
Herausnahme des Gehirns aus der Seh~delhShle abreiBen (sieheAbb.4e). 
Aber aueh prims Blutungen in diesem Gebiet kSnnen zu einem artefi- 
ziellen Abril~ der Kleinhirnbindearme ffihren, wie zwei unserer F~lle mit 
kurzer (JZ lehren (siehe Abb. 2). 

Zusammenfassung: Als Ursache primi~r-traumatischer Hirnstamm- 
blutungen wurden 17mal Arterien- und 21 real Venenrisse nachgewiesen. 
Die arteriorhektisehen Blutungen lagen zumeist an der ~u~eren, die 
venorhektischen fiberwiegend an der inneren Oberfl~che des Hirn- 
stamms, d.h. ,  periventrikuli~r um Aquaedukt und IV. Ventrikel. 
Zentral lagen selten prim~r-traumatische Blutungen. Dagegen waren 
bei l~ngerer UZ sekundgre B]utungen zentral anzutreffen, sic nahmen 
mit zunehmender UZ an Ausdehnung yon zentral naeh peripher zu 
(Stauungsblutungen im sogenannten ,,Venensumpf der Brficke"). 

5. Diskussion 
Ein vergleichbarcs Material wurde bislang nur yon  ATTWATEI~ (1911), 

L]~Cou~T u. A]'F~ELBACH (1920) und von HOC~MA~N U. K~AM~ (1935) 
untersucht. Insgesamt stimmen die Befunde der Autoren mit den 
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unseren weitgehend iiberein. Oefgl~risse wurden allerdings nieht nach- 
gewiesen. WoaAt~Iv (1963) hat in einem Kongregreferat 1962 bei i59 
Fgllen von Schgdel-Hirntraumen 32 Hirnstammblutungen (=  20,1~ ) 
mitgeteilt, yon denen er 24 als primgr-traumatisch und 8 als sekundgr- 
traumatisch auffaBt. Schgdelbrfiche und Rindenprellungsherde wurden 
nur bei einem kleineren Tefl der Fglle mit als primgr-traumatisch an- 
gesehenen Hirnstammblutungen gefunden. Nach unseren Befunden 
sprechen sowohl die 1JZ (3--68 Tage) wie Lokalisation und Qualitgt der 
Hirnstammblutungen gegen eine primgr-traumatische Genese. Gefgg- 
risse im Bereich der Hirnstammblutungen wurden yon W o a ~  nicht 
nachgewiesen. 

Zuletz~ retire TANDON (1964) bei 132 Schgdel-Hirntraumen 49 Hirn- 
stammlgsionen mit, darunter fanden sich 8 Fglle mit Extradural- und 
15 Fglle mit Subdural-Hgmatomen. In einem Dritte] der Fglle bestand 
eine Hirnstammeinklemmung im Tentoriumschlitz oder im Foramen 
oocipitale magnum. Beziehungen zum Unfallhergang und zu anders 
lokalisierten Schgdel-Hirnschgden wurden nicht hergestel]t, Gefggrisse 
im Hirnstamm nicht nachgewiesen. PETERS (1943b) sah primgr-trau- 
matische Hirnstammblutungen nach kiirzester (exakt kontrollierter) 
{)Z bei seinen Experimenten an Kaninchen und Katzen, naeh stumpfer 
Gewalteinwirkung auf den Schgdel. PETERS erteilte diesen Tieren Be- 
schleunigungen des Schgdels in sagittalen StoBrichtungen und zwar yon 
vorne, von hinten und yon oben (Stogtyp I Ib ,  V und I). Die Blutungen 
waren wie bei unseren Befunden in einigen mm Tiefe yon der Peripherie 
des Hirnstamms gelegen (vgl. Abb. 13 der zitierten Arbeit). Wegen der 
experimentell gesicherten kfirzesten UZ muBten die Blutungen rhektisch 
entstanden sein. KRAULANDS (1950) Beobachtungsgut bestand aus Un- 
fallverletzten, die infolge eines stumpfen Schgdel-Hirntraumas nach 
kfirzerer UZ verstarben. KRAULAND deckte Arterien- und Venenrisse 
als Quelle der Blutungen auf. Die Blutungen waren hauptsgchlich in den 
Hirnschenkeln, am Boden des III .  Ventrikels, im Bereich der Fossa 
interpeduncularis, an den Ursprungsste]len der Nervi ocu]omotorfi und 
in rostralen Abschnit~en der Brficke lateral lokalisiert (siehe Abb. 1). 
KRAULAND diskutiert zwei MSglichkeiten der Entstehung der ttirn- 
stammb!utungen: Zerrung yon der Oberflgche her und Abscherung in- 
fo]ge Verschiebung yon Faserlagen des Nervengewebes selbst. 

Naoh unseren Befunden sind ftir die Entstehung primgr-traumatischer 
Blutungen an der gugeren ttirnstammoberflgche Scherungsmechanismen 
besonders bedeutsam und zwar infolge yon Rotationsbewegungen des 
Gehirns mit Zerrungsbeanspruchung des Himstamms um einen Dreh- 
punkt im Mittelhirn, der etwa zwischen Haube und Basis gelegen sein 
d~rfte (siehe Abb.6). Rotationsmechanismen wurden ffir folgende 
intrakranielle und intracerebrale Blutungen bereits in Ansprueh ge- 
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nommen: 1. SubduralMmatome infolge AbriB yon Briickenvenen 
(K~AvLa~D, ,1949/50). 2. Blutungen in der/~ugeren und inneren Kapsel 
(MI~AuF/ScHAC~IT, 1966) im Versorgungsgebiet der Art. cerebri media 
~rofunda (Aa. eorporis striati, Art. ictero-haemorrhagiea Chareot) und 
im Versorgungsgebiet der Art. chorioidea anterior. Unsere Befunde an 
den extracerebral verlaufenden Arterien, in Sonderheit der Art. basildris 
kSnnen die Annahme eines Rotationsmechanismus stiitzen. Es fanden 

Abb.5. SN: 402/61, ~Z: sofort tot. Serienschnitt (Nr. la) eines L~ingsrisses der 
Elastic~ mit dissezierender Blutung in der Gefggwand 

sich n/imHch 9mal Elastica-Querrisse der Art. basflaris, l mal sogar ein 
Querrig der Art. basilaris infolge Ausrifi einer Art. circumferens longa 
(siehe Abb.2). Bei diesen F/~llen fanden sich Hirnstammblutungen an 
der Peripherie der Seite des Querrisses der Art.basflaris und zwar yon 
dorsal nach ventral  hin abnehmend. 

Die L~ngsrisse (siehe Abb. 5), die wir nut zweimal sahen, haben einen anderen 
Entstehungsmechanismus, sie entstehen bei Berstung infolge negativen Drucks 
auBerhalb des GefiiBrohres, weil der t%iB stets sen~recht zur Zugspannung erfolgt. 
Bei Zerrung der Art. basilaris durch die Aa. circumferentes aber entstehen Quer- 
risse der Elastica (oder der Wa~d) mit ebenfalls dissezierenden Blutungen der Ge- 
f~gwand (vgl. auch I%V, UTE~WALL, 1923; K~AULA~D, 1949, 1955). 

Der Pr/~dilektionsort prim/ir-traumatischer t I i rns tammblutungen 
infolge Arterio- und auch Venorhexis an der ~uBeren t t i rnstammober-  
fli~che ist vor allem das Gebiet in der Tiefe des Sulcus lateralis mesen- 
cephali (siehe Abb. 1). Die keflf6rmigen Gewebsdefekte in diesem Gebiet 
machen ebenfalls einen Zerrungsmechanismus als Folge der Rotations- 
bewegung sehr wahrscheinlich, besonders da die Gewebsdefekte yon 
rostral nach caudal stark abnahmen. 
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Je mehr der Winkel zwischon Hirnstammarter ie  und Hirns tamm- 
achse sich einem reehten naher~, um so oher reiBen die in den Hirns tamm 
sonkrecht abgehenden Zweige der Circumferonz-Artorien, die dann auch 
Gewobsteile keilf6rmig mit  horausreiBen. Jo schrager ein Gefal~ und 
jo spitzwinkligor es zur Hirnstammaehse verlauft, dosto woniger leieht 
reiSen naeh unseren Befunden die Arteriolen dor in den Hirns tamm ab- 
gohendon Arterienzweige (siehe Abb.1). Von den Hirnstammarter ien 
(~ste der Arteria basilaris) verlaufon die rostralen nahezu senkrecht zur 
Hirnstammaohso um den t t i rnstamm. Die beiden unteren Kleinhirn- 
arterion aber verlaufon sehrag zur Hirnstammachse.  Die Aa. core- 
bollares inferiores anteriores haben moistens sogar eine Sehlaufe (Aa. 
corebe]lares mediae - -  B~Aus-ELzE, 1960). Die Aa. corobellares in- 
foriores posteriores haben ebenfalls an der Lateralseite des Hirns tamms 
eino Schlaufe und zudem noch welter dorsal gelegone Biegungen (siehe 
Abb. 1 rechts oben). Die Biegungen in den beiden unteron Kleinhirn- 
arterion wirken unseres Eraehtens im Sinne einer ,,Zugsicherung", mit  
der wir orklaren, dal~ Blutungen infolge Artoriorhoxis im eaudalen Ab- 
sehnitt der Brficke und in der Medulla oblongata nur solton beobaehtet  
werdon. Da clio Venao basales (ROSE~THAL, 1825) in gleicher Weiso den 
Hi rns tamm von ventral  nach dorsal umgreifen und senkrecht zur Hirn- 
stammaehso verlaufen, sind die aus dora I t i rns tamm kommenden, knapp 
ventral  veto Lemniscus latera]is verlaufonden und in die Vv. sulci 
lateralis einmiindenden Vonenzweige mit  den in den Hirns tamm ein- 
tretenden Zweigen dot Aa. circumferentos zu vergleiehen (was die 
mechanische Entstehung primar-traumatischor Hirnstammblutungen 
in diesom Bereieh betrifft). Oft begleiten die Zwoige der Vena sulci 
lateralis paarig die Zwoige der Aa. cireumferentos, bisweilen ]iegon sio 
etwas weiter ventral  im Hirns tamm aber immer in unmittelbarer Naeh- 
barschaft  der Arterien und kSnnen also aueh mit diesen heraus- 
gezerrt werdon. Die nach unseren Befunden wahrschoinlich gemachten 
Rotationsbewegungen (Bewegungen ohne Sehwerpunktsverlagerung) 
nm die Ohrenachso miissen bei sagittalen StoBrichtungen (und zusatz- 
lichem I-Iyporextonsionstrauma der Halswirbe]saule) besonders ausgiobig 
sein. Bei unseren Fallen mit  primar-traumatischon Hirnstammblutungen 
lag ganz iiberwiegend sagittale Stol~richtung und zwar yon vorne oben 
vor, 15real kam os dabei auoh zu I-IalswirbelkSrperfrakturen. 

Dagegen f~r~den sich bei 13 Fallen ohne Hirnstammlasionen mit einer UZ yon 
ebenfalls weniger als 1 Std Schadelbriiche zwar 11 real, Wirbe]kSrperfrakturen nur 
2 mal. Bei 7 dieser 13 Falle (ira Untersohied zu den 25 Fallen mit I-Iirnstammlasionen) 
lag seitliche StoBrichtung der einwirkenden Gew~lt vor (nur 4real sagittale StoB- 
richtung und 2 unklare Falle). 

Bei Verkehrsunfallen liegt moist Gewalteinwirkung yon vorno oben 
vor. Bei oiner auf die senkreehte Achse yon Hi rns tamm und Halswirbel- 
saule mehr odor minder spitzwinklig vorlaufenden StoBriehtung ist mit  
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Verletzungen des Hirnstamms und der Halswirbels/iule zu rechnen (siehe 
auch LEIC~S~N~I~G, 1964). Zur Stfitzung der Rotations-Hypothese wurden 
Modell-Versuehe, fiber die wir noch gesondert berichten werden, mit einer 
ttolzform unternommen, die dem Sagittalschnitt eines Mensehenhirns 
genau entsprach. 

Dus allseitig geschlossene System der 2 em breiten Sagittulscheibe wurde mit 
Gelatine gefiillt, die einma] kein Kochsalz enthielt, einmal mit Kochsalz angereiehert 
und einmal koehsulzges~ttigt war. In die erstarrte Gelatine wurden einmul KMnO 4- 
Krista]le, einmal AgNO3-Kristalle und einmal eine AgNO3-LSsung a]s Wegmarkie- 
rung eingeffi]lt. An der mit Plexigl~s und Gummi mittels Fliigelschrauben luftdicht 
abgeschlossenen Holzform wurden Seh]agversuche unternommen, sowohl bei waage- 
rechter Auflage des Modells auf fester Unter]age (mit einem schweren Hammer) als 
~uch bei scnkrecht aufgeh~ngter ttolzform mit der ,,Concussion gun" naeh FOLTZ, 
JE~X~ER u. WARD (1953). Die Schlagversuche in StoBrichtung yon vorne oben 
(siehe Abb. 6) ergaben stets eine Ver]agerung der entspreehend der ItShe von rostra- 
ler Brfickenhaube gelegenen Markierungspunkte (etwa dort gelegen, wo die Klein~ 
hirnbindearme aus dem ttirnstamm austreten) und zwar im Sinne einer Rotations- 
bewegung. Der Rotutionsmittelpunkt lag etw~ in dem ,,Knotenpunkt" des StoB- 
vorgunges (SELLIER U. U~TER~R~SCHEIDT, 1963), ~Iso nahe dem Mitte]punkt des 
Sch~dels (siehe Abb. 6). 

Nur fiinf unserer Beobaehtungen mit prim~r-traumatischen Hirn- 
stammblutungen batten keine Sch~delfraktur und keine Rindenprellungs- 
herde oder Lacerationen, jedoeh HalswirbelkSrperfrakturen. Dies l~t~t 
daran denken, dal~ neben der Rotationsbewegung auch e~ne Zugwirkung 
yon unten her bei der Entstehung prims ttirnstamm- 
l~sionen eine Rolle spielen kann. Bei ruekartiger, fiberm~13iger Beugung 
oder Streckung der Halswirbels~ule werden der II irnstamm und damit 
die Cireumferenz-Arterien vom Ha]smark her gezerrt (Schleudertrauma 
der HWS). Auf die Bewegung des Riickenmarkes als Folge einer Ante- 
und Retroflexion der Halswirbels~ule hut schon D~c~]~ (1960) hin- 
gewiesen. Nach unseren Befunden ist es bezfiglieh des Itirnstamms un- 
erheblich, ob es primer zu einem Ante- oder Retroflexionstrauma ge- 
kommen ist. Beide Verletzungsmeehanismen werden yon M~LL~]~ (1966) 
getrennt. Nach seiner Meinung kommt es bei Anteflexionstrauma 
zur Zerrung und bei Retroflexionstrauma zur Stauehung des ttirn- 
statures. Bei zwei unserer F~lle kam es nach prims Retroflexion des 
Kopfes zu einem g]atten AbriI~ der Medulla oblongata. Auch in diesen 
beiden F/~llen nehmen wir ~ls mechanisehe Ursache eine Zerrung an 
und keine Stauchung. Riickenmarksl/isionen bei tIyperextensionstraumen 
der HWS kommen dagegen dutch Stauchung und Zerrung zustande. 

Die zweite yon KI~AULAND diskutierte mechanisehe Ursache der 
Entstehung prim~ir-traumatischer Hirnstammblutungen dutch Ver- 
schiebung von Faserlagen dos Nervengewebes selbst ist naeh unseren 
Befunden nur wenig wahrscheinlich. Zwar kann man an unfixierten 
Kleinhirn-Hirnstamm-Pr/iparaten -- wie K~AUL~D es beschreibt --  
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dureh Bewegung beider Kle inhi rnhemisph~ren  (in sagit taler  R ieh tung  
nach oben und  unten)  Zerrungen im Bereieh der Tiireksehen und  Arnold- 

schen Biindel  wie der eortieospinalen Bahnen  an  der Schnittfl/tehe der 
Briicke beobachten,  d .h . ,  die senkrecht  im H i r n s t a m m  ver laufenden 

Z 

Abb. 6. Medianschnitt durch einen Menschenschgdel (gezeichnet naeh einem anato- 
mischen Pr~parat von F. HOa:gSTETTEI~ unter Verwendung eines Schemas yon 
SELLIEI~ U .  UNTERtIAI~NSCI~iEIDT, 1963). Eingezeichnet sind die sagittalen StoBrich- 
tungen naeh SPATZ (dieke durehgezogene Linie: Stogachse Typ IIb). Gestrichelte 
Linie - - -: Tentoriumschlitz, gepunktete Linie : Kleinhirnbindearme. Schematische 
Darstellung von vier Hypothesen fiber die Entstehung von Itirnstammblutungen: 
1. Stog des Hirnstamms ins Hinterhauptsloch naeh KOLISKO ; 2. Unterdruckmecha- 
nismus: -- = Unterdruckmaximum (Cavitationsbereich 1. Ordnung), ~ = Uber- 
druckmaximum (Cavitationsbereich 2. Ordnung), 0 = Knotenpunkt = Druck- 
bereich Null; 3. Rotationsbewegung des Hirnstamms um einen in der 1VIittelhirn- 
haube gelegenen Drehpunkt (0 und I-Ialbkreis); d. Zug auf den Ilirnstamm yon 

unten her (2 am Rfiekenmark gelegene Pfeile) 

Bahnen  mi t  diesen Manipula t ionen  senken und  heben. Bevor aber Ge- 
webszerreigungen zn erwarten w~ren, dfirften zungehst  die sehon sehr 
selten beobaehte ten  Abrisse der Kle inh i rnb indearme (bei ihrem E in t r i t t  
in den Hi rns t amm)  auftreten,  weil an diesen Stellen der Gradient  der 
F1/~ehen gleiehen Druekes am gr6gten ist, wodureh die Elastizit/its- 
grenzen des Materials i ibersehri t ten werden. Einige Male sehienen bei 
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unseren Fallen die Kleinhirnbindearme (Brachia conjunctiva) ab- 
gerissen (siehe Abb.2). Hier konnten abet stets prim~r-rhektisehe Blu- 
tungen durch Zerrung der Aa. eireumferentes longae im dorsalen 
arteriellen Versorgungsgebiet des I-Iirnstamms oder sekund/~r-trau- 
matische Stauungsblutungen infolge Cisterna-ambiens-Verquellung naeh- 
gewiesen werden, was uns --  wie KOLISKO (1911) -- zu der Annahme 
ffihrte, dab das Gewebe durch die Blutung so alteriert wurde, dab es 
bei der Herausnahme des Gehirns aus der SchadelhShle zum artefiziellen 
Abrift der Kleinhirnbindearme kam (siehe Abb. 2, 3. Bild yon oben und 
Abb.4c, bier Erweichung infolge sekunds Stauungsblutungen). 
KgAULA~D erw/~hnt zwei F/~lle yon traumatischem AbriB der Binde- 
arme. Ein yon KgAULA~D (1950) abgebildeter Fall erscheint allerdings 
insofern fraglich, weft auf dem Photo zahlreiche Blutungen im Bereieh 
der Kleinhirnbindearme zu erkennen sind, die yon KRAULA~D als pri- 
m/~r-traumatiseh entstanden angesehen wurden. 

KRA~:LASD neigt tier Annahme yon Konisxo (1911) zu, wonaeh tier 
g i rns tamm bei Gewalteinwirkung yon vorne oben (Typ I Ib )  gegen den 
Wirbelkanal axial verschoben w i r d -  (siehe Abb.6). Es wird also eine 
Translationsbewegung angenommen, d.h. ,  eine Bewegung mit Schwer- 
punktsverlagerung. Naeh SELLIS~g u. U~T~RHAR~SCH~IDT (1963) ist 
aber eine Schwerpunktsverlagerung des IIirnstamras durch ein Trans- 
lations-Trauma bei mittleren Intensit~ten der einwirkenden Gewalt 
nicht mSglich. Eine Schwerpunktsverlagerung des Hirnstamms kSnnte 
sieh hSchstens einmal ergeben bei extremen Intensit/~ten, die zu voll- 
st/~ndiger Deformation des Sch/idelknoehens und damit des Gehirns 
ftihren, was bei den iiblichen StraBenverkehrsunfallen nie realisiert wird. 

Man kSnnte nach S~LLI~ u. U~T]~RHARNSeHEIDT (1963) auch einen ,,Unter- 
drucksog" diskutieren, der breitfl~ichig auf das Kleinhirn wirken und mittels der 
Bindearme (Brachia conjunctiva und Brachia pontis) infolge eines ,,zweiten 
Effektes" einen erheblichen Zug auf den Hirnstamm aus~ben kSnnte, wobei die 
waagerecht um den Hirnstamm verlaufenden Arterien und die Vv. sulci lateralis 
(yon den Rosenthalschen Venen her) ebenfalls wie beim Rotationsmechanismus 
gezerrt wiirden. I)abei k5nnte es eben auch zu Abrissen der Kleinhirnbindearme 
selbst kommen (siehe KRAULA~D, 1950). Eine in Zerrung iibersetzte Unterdruck- 
wirkung ist aber nach den Berechnungen yon S:ELLIER 11. UI~TERHAR~SCK:EIDT sehr 
unwahrscheinlich, al]ein wegen der kurzen StoBzeiten. 

Translations-Bewegungen kommen nach dem oben Gesagten n~eht 
in Betraeht ; ebensowenig kSnnen Druckwellen die Ursache sein, weft der 
Hirnstamm normalerweise im Druckbereich Null liegt (siehe S~LLI~ 
u. UXT~XHA~SC~IDT, 1963). Gi~TTI~G~R hat 1950 auf Anregung yon 
STOCHDOgr~ Druekwellen mit einem Maximum im Hirnstamm erst- 
malig berechnet. Diese theoretisehen StoB- und Laufzeiten kommen 
aber naeh seinen Bereehnungen in vivo nieht vor, d .h .  prim/~,r-trau- 
matische GewebszerreiBungen im Hirnstamm k6nnen infolge yon Druck- 
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wellen nicht auftreten. StoBwellen selbst, wohl zu unterscheiden von 
normalen Druckwellen -- treten nur bei extrem kurzen StoBzeiten auf, 
wie sie bei den fib]iehen Unfallereignissen nie realisiert werden (GOT- 
TI~GE~, 1966). 

Primiir-traumatische Blutungen an der inneren (periventril~ul~iren) 
Ober]l~iche des Hirnstamms zumeist infolge Venorhexis lassen sieh mit 
S]~LLIE~ U. U~TE~gA~SC~I]~IDT (1963) als ,,innerer" oder ,,zentraler 
Cavitations-Effekt" erklgren. Der Liquor w=ird wohl nicht, wie D v ~ T  
(1878) und B E ~ R  (1930) es annahmen, bei einer Gewalteinwirkung 
auf den Sehgdel dureh den Aquaedukt gepreBt (,,ehoe e6phaloraehidien"), 
wahrseheinlieher ist es, dab der Liquor bei traumatiseher Deformierung 
des Ventrikelsystems nieht sehnell genug naehstrSmen kann. Dadurch 
entsteht ein lokaler Unterdruek, der sieh auf die ventrikelnah ge- 
legenen (senkreeht im Hirnstamm verlaufenden) Venen wie ein tan- 
gentialer Zug auswirkt, so daB sie in ihrer Lgngsaehse bersten. Zu- 
n/tchst kommt es allerdings naeh der Cavitationstheorie, die wir nach 
unseren Befunden histologisch glauben belegen zu k6nnen, zu einer 
ballonf6rmigen Auftreibung und dann erst zum RiB des Gef/iBes. Wenn 
dieses nach der Ruptur  in seine Ausgangsform zurfiekstrebt, k6nnen sieh 
die GefgBwandlamellen nur noeh gewellt lagern und nieht mehr wie 
ursprfinglich parallel, da sie fiber ihre Elas~izitgtsgrenze gedehnt wur- 
den -- siehe Abb.3b (vgl. aueh SCltACI~T/MISAVF, 1965, Abb. 3, 4 und 5 
und MINAvr/ScHAC~I% 1966, Abb. 5 und 8). Nur bei einer ~JZ yon weniger 
als 1 Std kSnnen periventrikul/~r gelegene Blutungen mit Sieherheit als 
prim~r-traumatiseh entstanden angesehen werden, bei ls UZ nut, 
wenn die Venenrisse wellenfSrmig gelagerte Wandlamellen zeigen. Denn 
mit Abb.3a identisehe Bilder werden aueh naeh I/tnger dauernden 
Agonien gefunden (siehe Diskussion der sekund~r-traumatisehen Ver- 
/tnderungen). 

Ependymbreschen kSnnen teils dureh die ,,innere Cavitation" direkt 
entstehen, haufiger jedoch dutch Einbrueh der sieh entwiekelnden 
subependym/~ren venorhektisehen Blutungen in die Ventrikelrs 
Dreimal war die Blutung so stark, dab es zu einer Ventrikelblutung 
kam. Bei Gewalteinwirkung yon vorne oben (Typ I Ib)  waren die 
Ependymbresehen haupts~chlich an den ventralen und ]ateralen Ven- 
trikelufern lokalisiert. Bei etwas nach seitlieh von der Sagittalen ver- 
lagerten StoBrichtung traten sie an der dem StoB gegenfiberliegenden 
Seite lateral h~ufiger auk Das stimmt mit der Theorie v o n d e r  ,,inneren 
Cavitation" fiberein. 

Itinsiehtlich der Entstehung prim~r-traumatischer Hirnstamm- 
verletzungen ergeben sich auf Grund unserer Befunde folgende me- 
ehanisehe Ursaehen: Eine erhebliche Gewalt muB den frei bewegliehen 
Seh/~del in sagittaler StoBriehtung treffen (dabei den Sehi~del in seiner 
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bitemporalen Achse kurzfristig erheblich verbreitern) und zus/~tzlich 
oder auch allein -- zu einem Hyperextensionstrauma der tIalswirbels~ule 
f~ihren. Bei der Deformierung des Ventrikelsystems kann tier Liquor 
nicht schnell genug nachstrSmen, die periventrikul/~ren Venen reiSen 
infolge Unterdrucksog und es kommt zu prim~r-traumatischen Peri- 
ventrikul/ir-Blutungen. Beim Zuriickschnellen des Sch/~dels in seine 
ursprfinghche Konfiguration kommt es dann zu ,,langsamer" ablaufen- 
den Rotationsbewegungen, die den rostralen Hirnstamm und die ba- 
salen Stammganglien (latero-basales Putamen-Claustrum-Gebiet) treffen. 

Unter den 8ekunddr - t r aum a t i s chen  H i r n s t a m m l ~ s i o n e n  1 fanden sich 
periventrikul~tre, ,,sogenannte Duret-Bernersche Blutungen" (DA~L, 1936) 
bei allen unseren F~llen mit I~Z yon mehr als i Tag. Sie werden nach 
unseren Befunden bei l~ngerer I~Z als Folge yon Hirn5dem und agonalen 
KreislaufstSrungen aufgefaBt. Je 1/~nger eine Agonie--besonders bei j ungen 
Verletzten -- dauert, desto eher sind solche PeriventrikulKr-Blutungen 
zu erwarten. Bei der agonalen Verschiebung des Blutes yon den Arterien 
in die Venen (Herztod zumeist in Systole!) werden die Venen iiberfiillt, 
es kommt zu perivascul/~ren Blutaustritten und bisweilen sogar zum 
Bersten der Venen. Der auch nach S~L~I~ u. UNTEI~A~NSC~EIDT (1963) 
unbrauchbare Begriff ,,Duret-Bernersche Blutungen" beinhaltet prim/~r- 
und sekund~r-traumatische Ver/~nderungen und sollte durch ,,Peri- 
ventrikul~r-Blutungen" ersetzt werden ; bei kurzer UZ kann man anhand 
von Serienschnitten sie als prim~r-traumatisch erkennen. 

AuSer den periventrikul~ren Blutungen fanden wit Stauungsblutungen 
in der Mittellinie des Mittelhirns, ventralvon keilfSrmiger (siehe Abb. 7), in 
der rostralen Brficke yon runder, stiftfSrmiger Gestalt (siehe Abb. 4e), in 
den Hirnschenkeln paramedian (siehe Abb.4d), in der Tiefe des Sulcus 
lateralis mesencephali (siehe Abb. 4a) und in der Haube yon Mittelhirn 
und rostraler Briicke (siehe Abb.4a--c) .  Bei den F~llen mit prolongier- 
tern Coma und denen mit sogenanntem posttraumatischem apallischem 
Syndrom waren die Sch/~den haupts/~chlich in der Haube yon Mittelhirn 
und rostraler Brficke lokalisiert (Lamina quadrigemina, Brachium con- 
junctivum -- siehe Abb. 8). Es wurden nur bei einigen F~llen prim/~r- 
traumatische Ver~nderungen in der Hirnrinde (Rindenprellungsherde), 
jedoch keine prim/~r-traumatischen Hirnstammalterationen registriert. 
Immer bestand ein posttraumatisches HirnSdem mit ausgepr/~gten 
Hirndruckzeichen, 4real ein epidurales und l l m a l  ein subdurales 
H/~matom. Das posttraumatische HirnSdem und die intracerebrale 
l~aumbeschr/inkung infolge der epi- und/oder subduralen H/~matome, 

Die Untersuchungen yon I-IASSLER, O. (Neurology 17,1967) und ROESS~A~X, U., 
und F ~ ) ~ ,  R.L. [Acta neuropath. (BEE.) 9, 1967] erschienen nach AbschluB 
dieser Arbeit und konnten bei tier Diskussion sekund~r-traumatischer Hirnstamm- 
l~sionen nicht mehr beriicksichtigt werden. 
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ve ru r sach ten  S tauungsb lu tungen ,  Gef~13wandnekrosen und  schlie$1ich 
grol~e sekund/~re Hi rns~ammblu tungen ,  die dann  rasch zum Tode f i ihr ten.  
Oder  es k a m  zu an/~mischen Nekrosen,  die langere  Zeit  f iber lebt  wurden  
(siehe Abb.  8). It/~ufig fanden  sich auch hier  noch l~esiduen eines s ta t t -  
gehab ten  H i rnd rucks  im Uncus  und  im I~e inh i rnobe rwurm.  

Die Blutungen infolge Gef~]wandnekrose wurden gelegentlich nach dem finalen 
Mechanismus als ,,rhektisch" bezeichnet, so yon BA~SWA~TH (1935), der Hirn- 
stammblutungen bei raumfordernden Prozessen in der Sch~delhShle beschreibt. 

Abb.7. Sekund~r-traumatische Blutung im Mittelhirn. SN: 129/62, UZ: 36 Std. 
KeilfSrmige Stauungsblutung infolge Mittelhirneinklemmung. Beachte seitliche 
Abflachung des Mittelhirns, Verstreichen des Sulcus lateralis mesencephali links 

und Quetschung des N. oculomotorius mit Einkerbung 

Prim~r-traumatische Gef~tSrisse und Gef~13risse infolge Wandnekrose sind aber von- 
einander zu urtterscheiden. Bei dert an postmortalen Injektionspr~paraten nach- 
gewiesenen ,,Arterienrissen" infolge Tentorialhernien und Mittelhirneirtklemmung 
bei HirnOdem (YxT~S u. J o ~ s o ~ ,  1955) diirfte es sich urn Risse vorgesch~digter 
Gefg, lle handeln. Bei 5demgeseh~digtert Gehirnen wurden in die Hirnstammgef~Be 
durch Carof~is- und Vertebraliss~iimpfe mit eirtem Druck yon 120 mmHg Kontrast. 
mittel injiziert, die so beschaffen waren, dug sie Capillaren und Vertolen nicht (!) 
passieren konnten. 

Die sekund/~r- t raumat isehen Hi rns tammver /~nderungen  in unseren 
F/~llen mi t  UZ yon  mehr  als 1 Tag gleichen den  Hirns tammver /~nderungen  
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Abb. 8 (Legende siehe S. 257) 



ttimstamml~sionen 257 

bei raumfordernden Prozessen in der Schadelh5hle (vgl. DILL U. ISEN- 
HOUR, 1939; SCttEINKER, 1945; CA~O~,  1951; LINDENBERG, 1955; 
JOH~SO~ u. YATES, 1955; YATES U. JOHNSON, 1955; PIA, 1955, 1957; 
SUNDERLAND, 1958; ZOLCH, 1959; KLINTWORTH, 1966; FRIEDE U. ROESS- 
MANN, 1966). Als t tauptursache ist die Mittelhh'neinklemmung im 
Tentoriumschlitz anzunehmen. Eine Mittelhirneinklemmung mit kon- 
sekutiven Stauungsblutungen oder an~mischen RTekrosen, die nach 
unseren Befunden fiberwiegend durch venSse Abflu6stSrungen ent- 
standen, fand sich bei 12 unserer F~lle als das anatomische Substrat  
eines klinisch festgestellten Mittelhirnsyndroms (PupillenstSrungen, 
Streekkrampfe), das sieh sehon in der 1. Std naeh dem Unfall mani- 
festieren kann. Zu Unreeht werden die mat als Hirnstammkontusion 
etikettierten Bilder auf prim~r-traumatische Ver~nderungen zurfiek- 
geffihrt. Nach unseren Befunden liegen vielmehr sekundar-traumatische 
Alterationen dem Mittelhirnsyndrom zugrunde. 

Naeh GERSTEIqBRAI~D (1967) ist alas akute Mittelhirnsyndrom ffir das 
sogenannte posttraumatische apallische Syndrom a]s Durehgangs- 
syndrom obligatorisch. In  mehr als 800/o der obduzierten Falle yon pro- 
longiertem posttraumatischem Koma konnten Hirnstammveri~nderungen 
neuropathologiseh veriilziert werden (JELLINGER, 1967). 

Die Stauung (infolge ,,Verquellung" der Cisterna ambiens) kann sogar so stark 
sein, dab die Venae pontis superfieiales und intercrurales, die in die Vena basalis 
Roseathali einmfinden, nicht mehr in Richtuag Vena Galeni weiterdrainiert werden. 
Das aus dem ttirnstamm kommende Blur wird dann bei Umkehr der Stromrichtung 
in den distalen Schenkel der Vena basa]is Rosenthali und fiber Anastomosenvenen 
in die Vv. fossa Sylvii abgeleitet. Diese Tatsache ist den Radioangiologen seit einiger 
Zeit bekannt (KRAYV,~BOt~L, 1965). 

Gewebsveri~nderungen infolge Abklemmung grol~er Arterienst/~mme 
konnten an unserem Material nicht nachgewiesen werden. Ebensowenig 
fanden sich Sehrindennekrosen naeh dem Arteria-eerebri-posterior- 
Muster, jedoeh hamorrhagische Nekrosen in mediobasalen Bereichen der 
Hinterhauptslappen beiderseits der Fissura ealcarina, die mit  PIA (1955, 
1957) und NOETZEL U. J]~RUSALEM (1965) auf  venSse Abflul~stSrungen 
infolge Abklemmung der Vena oceipitalis interna (Vena ealearina- 
zisternale Venen, siehe STOCHDORPH, 1966) bezogen werden konnten. 

Zi)LeH (1959) hat die Auffassungen versehiedener Autoren fiber die zuerst yon 
~ENFIELD (1941) diskutierte Arterienabklemmung infolge HirnSdem dahingehend 

Abb. 8. SN: 292/66, (~Z: 24 Tage (sogenanntes posttraumatisches apallisches Syn- 
drom -- prolongiertes Koma). Zustand nach Mittelhirneinklemmung mit Prolaps des 
OberwUrmes durghden=Tent0riu~Sehlitz in die mittlere Seh~delgrube mit Schnfir- 
furehen in beiden Kleinhirnhemispharen (siehe Doppelpfeile). Nekrose im 
I I . - - I I I .  Stadium in der rostralen Brfiekenhaube in HShe des Co]liculus inferior 
links (siehe Pfeil) und in Culmen et Declive vermis eerebelli (siehe Streckenpfeil). 

Zentrales 0dem in der Brfieke 
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modifiziert, d a~ eine Arterie vermutlich erst durch Streckung fiber eiIte prolabierte 
Wiadung ~bgeklemmt wird (siehe Zi~LCH, 1959, Abb. 77). Bevor abet bei Arterien- 
streckung, setbst bei eir~em Blutdruckabfall, die Sauerstoffversorgung gefghrdet 
wird, sind die Venen in diesem Bereich bereits abgeklemmt. 

Nach unseren Befunden, fiber dis wir noch gesondert beriehten 
werden, wfl'd man auch in den seltenen F~llen, in welchen ein post- 
traumatischer Parkinsonismus (LI~D~BER~, 1964) ernsthaft dis- 
kutiert  werden mu~, als Ursache sekund~r-traumatische Ver~nderungen 
der Substantia nigra annehmen miissen, die wit in Form yon Stauungs- 
blutungen und/oder an~misehen Nekrosen in 5 Fi~llen fanden. 

Ira Untersehied zu L r ~ u ~  hatten wires fiir ganz unwahrsehein- 
lich, dal~ prim~r-traumatische Alterationen der Substantia nigra, um so 
weniger ats sie fast stets mit anderen HJrnstammli~sionen kombiniert 
sind und sehnell letal verlaufen, das Substrat eines post-traumatisehen 
Parkinsonismus bflden k6nnen. 

Zusammenfassung 

1. Unter 100 F~llen gedeckter Sch~del-Hirnverletzungen (intakte 
Dura!) nach stumpfer Gewalteinwh'kung auf den Schs fanden sich 
60 mit Itirnstamml~sionen. 

2. Bei 25 in Seriensehnitten untersuchten F~l]en mit einer l~Z yon 
werdger als 1 Std wurden als Ursaehe prim/~r-traumatischer Hirnstamm- 
btutungen Gef/~t~wandrisse naehgewiesen. Die Gewalteinwirkung er- 
folgte zumeist in sagittaler Richtung, vor a]lem yon vorne oben. S~mt- 
liche 25 Ver]etzten hatten Schade]- und/oder Ha]swirbelkSrper-Frakturen. 

3. Blutungen infolge Arteriorhexis waren haupts~chlich an der 
~ul~eren Oberflgche lokalisiert und folgten dem Gefgl~verlauf der CJr- 
cumferenzarterien (in gIeicher Weise wie die primiir-traumatischen Ge- 
websdefekte). Blutungen iniblge Venorhexis tagen vorwiegend an der 
inneren (periventrikul/iren) Oberfl~ehe. Die Blutungen nahmen im Him- 
stature zu yon caudal nach rostral, yon ventral nach dorsal und (bei ~Z  
yon mehr als 1 Std) yon zentral nach peripher. 

4. Wit sind der Ansieht, da.l~ prims Hirnstamm- 
blutungen an der aai~eren Oberfl~che dureh Abseherung und Zerrung 
yon der Oberfl~che her infolge eines Rotationsmechanismns zustande 
kommen, an der inneren Oberflgehe durch die sogenannte ,,zentrale 
Cavitation". 

5. Sekundi~re Hirnstammblutungen wurden sehon nach ~Z yon 
wenigen Stunden beobaehtet und ausschliel~]ich sekundi~re grol~e kon- 
fluierende Blutungen bei UZ yon mehr als 1 Tag, ebenso aniimisehe 
Nekrosen. Die Blutungen gleichen naeh ihrer Lokalisation jenen bei 
raumfordernden intrakraniellen Prozessen und sind Folge einer Mittel- 
hirneinklemmung. 
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Summary 
Brainstem lesions were found in 60 of 100 autopsies of closed brain 

injuries caused by blunt violence to the skull. In  25 cases that  survived 
the same type of injury for an hour or less, serial sections disclosed pri- 
mary traumatic hemorrhages in the brainstem due to rupture in the 
vessel walls. The blow hit the skull almost invariably in the sagittal axis, 
particularly from a frontal-cranial direction. All 25 patients suffered 
fl'actures of the cranium and/or the vertebrae (with a total of 15 cervical 
fractures). 

Hemorrhages due to arteriorhexis were located mainly on the outer 
surface, following the course of the circumferential arteries. Hemorrhages 
due to venorhexis were found mainly on the inner, periventrieular 
surface. I t  can be concluded that  primary traumatic brainstem he- 
morrhages are caused on the exterior surface by shearing motion and 
strain of the surface created by rotational mechanisms, while on the 
inner surface the cause lies in the so-called central cavitation. 

Also characterized by their location are the secondary traumatic 
brainstem lesions due to pressure by brain edema. They resemble in 
every respect the brainstem hemorrhages in space-occupying processes 
of the cranial cavity. In  patients surviving more than one day only 
secondary brainstem lesions were found. 
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