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1. Einleitung

Genese und mechanische Ursachen primér-traumatischer Rinden-
lasionen sind weitgehend geklirt. Dagegen bediirfen primér- und se-
kundér-traumatische Alterationen im Hirnstamm noch einer eingehen-
den Bearbeitung. Thre Erforschung verharrte lange bei dem Begriff
»,Duret-Bernersche-Blutungen, obwohl fiir die Duretschen und die
Bernerschen Blutungen keineswegs die gleiche Ursache anzunehmen ist
(SELLIER u. UNTERHARNSCHEIDT, 1963).

PeTERS (1943b), SPATZ u. PETERS (0.d.) und WELTE (1948) be-
schreiben Hirnstammblutungen nach stumpfer Gewalteinwirkung auf
den Schidel am Boden des III. und IV. Ventrikels bei Hirnverletzten
mit kiirzerer Uberlebenszeit (UZ) und PETERS (1943 b) betrachtete diese
Blutungen, eben wegen der besonders kurzen UZ, als primér-traumatisch
entstanden. Krauranp (1950) belegte diese Vermutung pathologisch-
anatomisch. Er fand in Serienschnitten GefdBrisse im Hirnstamm und
daraus resultierende Blutungen. ScHacHT u. MINAUF (1965, 1966) haben
die zentralen Hirnschiden nach Einwirkung stumpfer Gewalt auf den
Schédel an 150 Fillen untersucht und die Befunde KrauLANDs, Balken
sowie Stammganglien betreffend, bestétigt und erweitert. Hier wird bei
100 Fillen des gleichen Beobachtungsgutes {iber Befunde im Hirnstamm
(Mittelhirn, Briicke und Medulla oblongata) berichtet. Alle Verletzten
waren nach dem Trauma bewuBtlos, 71 davon bis zum Tod. Mit Aus-
nahme von drei Fillen mit maximal prolongiertem post-traumatischem
Koma lagen die UZ zwischen wenigen Minuten und 20 Tagen.

2. Material und Methoden

Von den 100 Fillen hatten 60 Hirnstammverdnderungen (vgl. Tabelle). Zur
histologischen Untersuchung wurden Gewebsblécke aus jeweils vier verschiedenen
Hohen des Hirnstamms (siehe Abb.1) entnommen. Nach Einbettung in Celloidin
oder Paraplast wurden Stufenserien geschnitten und die Schnitte nach vaw Gigson
Elastica, H.E., N1ssL, HErpENmary und GoLpxER gefirbt. Die Schnittdicke betrug
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Tabelle. dufschliisselung unserer 100 Fille nach verschiedenen Kriterien (Ordinate)

und verschiedenen Uberlebenszeiten (Abswisse). Die normalen Ziffern bezeichnen die

Fdlle ohne, die fetten mit Hirnstammldsionen. Aus der linken Kolumne ersieht man die
jewetligen Summen

]
als S
100 Fille , weniger | iony® [von1Tag) iber
insgesamt . Sthrlchtung der ) als 1 Std weniger 51;[1‘S “ {‘unf
einwirkenden Gewalt* als 18 Std agen age
40 60 113 25 6 10 3 13 | 18 12
a) Typ 1
— 4 von hinten (sagittal) - 4| - —| - =] = =
- 6 von hinten seitlichlinks | — 1| — 1| — 3| — 1
— 4 von hinten seitlich rechts) — 2 | — 2| — — | — —
b) Typ IIb
6 8 von vorne oben (sagittal)] 4 4 1 2! - 2 1 —
— 4 vorne oben seitlichlinks | — 2 | — 1} — 1| — —
2 8 vorne oben seitlich rechts; — 4 i 1) - 2 i 1
¢) Typ Va
— 4 vonoben vorn (sagittal) | — 8| — — | — 1| — ~—
d) Typ Vb :
- 3 vonobenhinten (sagittal)) — 1 — — | — — | — 2
e) Typ 111
10 9 von seitlich links 2 — 2 1 11 5 7
f) Typ IV
16 4 von seitlich rechts 5 1 2 1 1 7 1
6 6 | Unklare Fille 2 38| - 1, - 2 4 —
Schidelfrakturen
33 42 | insgesamt 11 20 3 10 3 10| 16 2
29 40 | a) Basisfrakturen 10 18 2 10 2 10| 15 2
21 27 | b) Dachfrakturen 7 15 1 4 1 6|12 2
3 17 | Wirbelkérperfrakturen 2 15| 1 —| - 2| - —
22 36 | Sonstige Frakturen 6 20 i 3 5 1 4|12 7
12 8 | Epidurales Himatom 1 — 2 4 i 4 8 —
22 19 ! Subdurales Himatom 2 3 3 5 2 7115
; Traumabedingte
. Hirnveréinderungen
! a) Subarachnoideal-
37 b4 blutungen 11 23 6 10 3 10| 17 11
34 42 | b) Rindenprellungsherde 9 14 6 10 3 11116 7
14 19 | c¢) Lacerationen 3 6| — 3 2 6. 9 4
d) Stammganglien- |
13 37 blutungen 8 18 — 5| — 6 5 8
9 22 ¢) Balkenblutungen 4 5 1 2| - 6 4 9
14 30 | f)Marklagerblutungen 6 9. 3 5| 1 7| 4 9
24 28 ¢) Hirnédem 4 2 4 2 2 13 | 14 11
25 41 | h) Hirndruckzeichen 5 12, 5 9| — 11|15 9
19 17 | i) Vendse AbfluBstérungen| 2 1 ! 5 7 8 7 4 2

* Vgl. auch Abb.6.
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bei den Celloidinschnitten 20 p, bei den Paraplastschnitten 12 p.. Bei den Fallen mit
einer UZ von weniger als 1Std (25) wurden lickenlose Serien hergestellt, jeder
funfte Schnitt und wenn es sich bei der mikroskopischen Untersuchung als notwen-
dig erwies, auch noch die dazwischen liegenden Schnitte geféirbt.

Wiéhrend zur Registrierung der primér-traumatischen Lisionen
25 Fille mit UZ von weniger als 1 Std dienten, wurden zur Beurteilung
der sekundiren Verinderungen Fille mit lingerer UZ herangezogen.
Hauptgesichtspunkte der Untersuchung waren: Stofrichtung der ein-
wirkenden Gewalt, Lokalisation (Schadensverteilungsmuster), Herkunft,
Form und Schweregrad der Verinderungen.

3. Makroskopisehe Befunde

In den 25 Fillen mit Hirnstammblutungen mit einer UZ von weniger als 1 Std
fanden sich Subarachnoidealblutungen 23 mal, Rindenprellungsherde 14 mal, Lace-
rationen 6mal, Stammganglienblutungen 18 mal (mit Pridilektion im latero-basalen
Putamen-Claustrum-Gebiet) und Balkenblutungen 5mal. Die Blutungen im Hirn-
stamm nahmen von caudal nach rostral und von ventral nach dorsal zu. Haupt-
sichlich betroffen waren die Querschnitte I und II (siche Abb.1). 10 Fille mit Hirn-
stammblutungen mit UZ von 1—18 Std hatten ebenfalls Subarachnoidealblutungen
und Rindenprellungsherde, daneben Stammganglienblutungen 5mal und Balken-
blutungen 2mal. 4mal fand sich ein Epidural-, 5mal ein Subduralhimatom. Die
Blutungen im rostralen Hirnstamm nahmen zum Unterschied von den Fallen
mit UZ bis zu 1 Std an Ausdebnung peripherwirts zu.

In allen 35 Fillen bestanden Schédelfrakturen (17mal Schideldach- und
Basisfrakturen) und/oder Halswirbelkdrperfrakturen (15mal bei den ersten 25 Fil-
len). Die StoBrichtung der Gewalteinwirkung war fast immer sagittal und zumeist
von vorne oben (Typ Ilb nach Sparz, sieche Tabelle).

In 25 Fillen mit Hirnstammlisionen mit UZ von 1 bis zu 20 Tagen fanden sich
4mal Epidural- und 11 mal Subduralblutungen. Nur in 12 Féllen lagen Schédelfrak-
turen vor. Sagittale StoBrichtung wurde in 13 Féllen, seitliche in 10 Fillen angenom-
men, in 2 war die StoBrichtung nicht zu kliren. Blutungen und Nekrosen lagen
vor allem in der Haube von Mittelhirn und rostraler Briicke, aber auch zentral
(im Mittelhirn von keilférmiger und in der rostralen Briicke von kreisrunder
Form, siehe Abb.4). Viermal fanden sich halbkreisférmige Blutungen in den Hirn-
schenkeln im Areal der corticospinalen Bahnen. Diese Verénderungen glichen den
bei raumfordernden Prozessen in der Schidelhohle beschriebenen Hirnstamm-Alter-
ationen.

4. Mikroskopische Befunde

Bei den 25 Fillen mit kurzer UZ sahen wir im wesentlichen primér-
traumatische Blutungen an der dulleren und inneren (periventrikuléren)
Hirnstamm-Oberfliche. Als Quelle der Blutungen wurden an der duBeren
Oberfliche, in einigen mm Tiefe, vorwiegend Arterienrisse aufgedeckt
(in 9 Féllen), an der inneren Oberfliche fast ausschlieBlich Venenrisse
(in 15 Fillen). Die Blutungen infolge Arteriorhexis folgten dem Verlauf
von Zweigen der den Hirnstamm von ventral nach dorsal umgreifenden
Circumferenz-Aste der Art. basilaris (siche Abb.1 und 2). Hauptsichlich
waren die Blutungen in der Tiefe des Sulcus lateralis mesencephali
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Abb.1. Schema eines normalen Hirnstamms
(rechts oben) und vier typische Querschnitte:
I—1IV (linke Kolumne), gezeichnet nach einem
eigenen anatomischen Prdparat unter Verwen-
dung der Schemata von GILrInLAN, 1964).
Zeichenerkldrung: Die rémischen Ziffern mar-
kieren die Schnitthéhe am Hirnstamm und
bezeichnen die entsprechenden Querschnitte.
Die gepunktete Linie um das Mittelhirn mar-
kiert den Rand des Tentoriumschlitzes. In der
rechten Halfte der Querschnitte I IV sind die
arteriellen Versorgungsgebiete umrissen, in
ibnen sind typische Lokalisationen in unseren
Fillen gefundener Blutungen eingetragen: Blu-
tungen infolge Arterio-rhexis (schraffiert), in-
folge Venorhexis (schwarz), Pradilektion sekun-
dérer Verinderungen (Stauungsblutungen —
schwarz gepunktet), sogenannter,, Venensumpf“
(schwarze Punktumrandung). Die arabischen
Zahlen sowie die kleinen romischen Buchstaben
bezeichnen die GefdBe: 1. A. carotis int.;
2. Aa. vertebrales, a) A. spin. ant., 5) A.spin.
post., ¢) A. basilaris, d) A. cerebell. post., ) A. cerebell. inf. ant., ) A. labyrinthi,
g) A. circumferens brevis, ) A. circumferens longa, ¢) A. cerebell. sup., k) A. cerebri
post,, I} A. communicans post. 3. Vv. pontis superficiales. 4. Vv. pontis centrales.
&.Vy. intércrurales (caudale Gruppe). 6. Vv. intercrurales (dorsale Gruppe). 7. Vena
basalis Rosenthali. & Vv. sulei lateralis. 9. V. cerebri interna. 10. V. praecentralis
cerebellaris. 17. Vv. cerebell. sup. 7£. Vena magna Galeni. 73. Sinus sagittalis inf.
74. Sinus rectus. Im Querschnitt I sind an der Haube kleinste ZufluBvenen zu den
Venae cerebri internae eingezeichnet und in der Mittelhirnrhaphe Vv. intercrurales
(dorsale Gruppe). Tm Querschnitt 1T ebenfalls an der Haube kleinste ZufluBvenen
der V. praecent. cerebellaris. Im Querschnitt 1T und III Zuflulivenen der Vv. pontis
superficiales
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Iokalisiert (9mal), an zweiter Stelle
in der Haube (6mal) und erst an
dritter Stelle ventral im Versor-
gungsgebiet der Intercruraliste der
Art. basilaris (2mal), In einigen
Féllen waren senkrecht von Ar-
teriolen abgehende Capillaren ab-
gerissen. Querrisse von Arterien
mitVerschluBpfropf, wie KraurAND
(1950) sie beschreibt, konnten
ebenfalls beobachtet werden. Haufig
waren Blutungen nach Art eines
Aneurysma dissecans unter lami-
nérer Gefiwandaufsplitterung in
den perivasculiren Raum und von
hier keulen- oder pilzformig ins
Gewebe vorgedrungen.

Bei 11 Beobachtungen fand
sich dariiber hinaus ein keilfor-
miger Gewebsdefekt in der Tiefe
des Sulcus lateralis mesencephali
(knapp ventral vom Lemniscus
lateralis gelegen). Diese Gewebs-
defekte folgten dem Gefafverlauf,
zeigten mit der Keilspitze nach
zentral und waren mit frischem
Blut angefiillt (siehe Abb.2, oben).

Blutungen infolge Venorhexis
fanden sich an der &uBeren Ober-
fliche im Bereich der Zuflufivenen
zu den Vv.gsulci lateralis mesen-
cephali (7mal), in der Mittellinie
von Mittelhirn (3 mal) und rostraler

Abb.2.8N: 244/61, UZ: sofort tot. Vier
Hirnstammquerschnitte mit primér-
traumatischen Blutungen an der dufieren
und inneren Oberfliche. Querrifl der Art.
bagilaris, Serienschnitt Nr. 26 (siehe
Pfeil) und primér-traumatische (keil-
formige) Gewebsdefekte in der Tiefe
des Sulcus lateralis mesencephali (siche
Doppelpfeil links und rechts). ,,Abri
des Kleinhirnbindearmes links wund
Abrifl des N. trigeminus rechts
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Briicke (2mal), am nach caudal spitz zulaufenden Boden der Fossa inter-
peduncularis. Periventrikulire Blutungen hatten alle Fille mit UZ von
weniger als 1 Std (siehe Abb. 1 und 3). In 15 Fallen wurden hier Venenrisse

Abb.3a und b. Blutungen infolge Venorhexis an der inneren, subependymdiren

Oberfliche (ventrale Ventrikelufer der Briicke). a SN: 2/61, UZ: sofort tot. Ventri-

kelnahe Venorhexis. Serienschnitt Nr. 21. b SN: 244/61, UZ: sofort tot. Serienschnitt
Nr. 8. Wellenformige Lagerung der Wandlamellen als Cavitationseffekt

festgestellt. Die Blutungen lagen an den lateralen und ventralen Ventrikel-
ufern, besonders oft aber zwischen dem linken und rechten Fasciculus
longitudinalis medialis. Als nahezu sicheres Zeichen einer Venorhexis
wurden verdickt erscheinende Venenwinde gefunden, die sich nach

17 Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 210
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vaN Grsson leuchtend rot firbten (jedoch nicht fibrotisch waren) und
die bei hoherer Auflésung wellenférmig gelagerte Wandlamellen zeigten.
Wurden diese Venen in stufenlosen Serienschnitten untersucht, so
lieBen sich fast immer Venenrisse aufdecken (sieche Abb.3b). Dariiber
hinaus fanden sich in 19 Féallen Ependymbreschen vorwiegend an den
lateralen und ventralen Ufern von Aquaedukt und IV. Ventrikel, vor
allem aber im Bereich des Schiitzschen Biindels (Fasciculus longitudi-
nalis dorsalis). Schon bei 12 Féllen mit UZ von héchstens 15 min wurden
um arterio- und venorhektische Blutungen perifokale Odeme, um
arterielle Blutungen ausgedehnter als um vendse, festgestellt.

Bei den 35 Fillen mit Hirnstammlisionen und UZ von mehr als
1 Std sahen wir vorwiegend und dann ausschlieBlich sekunddr-trau-
matische Veranderungen. Die perifokalen Odeme nahmen mit der Dauer
der UZ zu und dehnten sich zentralwirts aus. Ferner fanden sich Stau-
ungsblutungen in der Tiefe der Mittelhirnrhaphe von oft keilférmiger Ge-
stalt, wobei die Keilspitze zur Peripherie zeigte (Fossa interpeduncularis —
sishe Abb.7). Bei 10 Fillen mit UZ bis zu 18 Std wurden ausgedehnte,
zentral gelegene Blutungen beobachtet, sie waren dort lokalisiert, wo
bei den 25 Fallen mit einer UZ von weniger als 1 Std ein zentrales Odem
gesehen wurde (Abb.1, Venensumpf der Briicke — ORTHNER, 1953).

Rostral beginnt der Venensumpf in der Umgebung des nach caudal spitz zu-
laufenden Bodens der Fossa interpeduncularis. Hier minden die zwischen Haube
und Basis in der Mittellinie senkrecht verlaufenden zentralen Ponsvenen in die
caudale Gruppe der Vv. intercrurales. Das caudale Ende des ,,Venensumpfes im
unteren Drittel der Briicke befindet sich in Hohe eines wichtigen. arteriellen Grenz-
versorgungsgebietes (Grenzzone zwischen der Art. cerebellaris superior, der Art.
basilaris und den Aa. circumferentes einerseits, wie der bgiden unteren Kleinhirn-
arterien und der Art.vertebralis mit ihren kleineren Asten andererseits (siche
KraYENBUHL, 1965).

Bei UZ von mehr als 1 Tag waren Hirnstammlésionen ausschlieflich se-
kundiir bedingt, ihre hauptséchlichsten Lokalisationen sind in der Abb.1
als schwarz-gepunktete Areale angegeben. Ventral in der Mittelhirnrhaphe

Abb.4a—f. AusschlieBlich sekundir-traumatische Blutungen infolge Hirnddem mit
Massenverschiebung. a—c SN: 227/62, UZ: 5 Tage. a Makrophoto von Stauungs-
blutungen im Einzugsgebiet von ZufluBzweigen zu den Venae cerebri internae und
zur Vena sulei lateralis im lateralen Areal der Substantia nigra (siehe Pfeil). b Makro-
photo von Stauungsblutungen im Einzugsgebiet der Vena praecentralis cerebellaris
(HuaNG) bei Verquellung der Cisterna ambiens. ¢ Mikrophoto von b mit ringférmi-
gen Stauungsblutungen in den Kleinhirnbindearmen bds. ind Tamponade des
Aquaeduktes mit geronnenem Blut. Sekundérer ,,AbriB* des rechten Kleinhirn-
bindearmes infolge haemorrhagischer Erweichung. d SN: 65/64, UZ: 3/, 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, UZ: 36 Std. Einbruch einer Peri-
ventrikulirblutung in ein lokales Odem und in den Aquaedukt
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Abb.4a-f

(Legende siehe 8. 244)
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wurden keilférmige Stauungsblutungen 8 mal gesehen. Einmal war zusétz-
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 reichend. Im Bereich der Stauungs-
blutungen sah man Reste von nekrotischen GefaBwinden. Bei 4 Fallen
fanden sich in einem halbkreisférmigen Bereich in den Hirnschenkeln
(im Areal der corticospinalen Bahnen) zumeist ringférmige Stauungs-
blutungen (sieche Abb.4d). Solcherart lokalisierte Blutungen wurden
von KERNOHAN u. WorrMaNy (1929) erstmalig beschrieben und sind
in der Literatur als ,,Kernohans notch bekannt; sie entstehen durch
Einpressen des freien Tentoriumrandes in die Hirnschenkel. Bei diesen
4 Fillen bestand ein erhebliches Hirnddem mit Hirndruckzeichen. Bei
dem Fall Abb.4d fanden sich sogar beiderseits symmetrisch Kernohans
notches, daneben Stauungsblutungen im Uncus und im Kleinhirnoberwurm
(Tentoriumschniirfurche!) sowie in Rinde und Mark an der medialen Man-
telkante (im Einzugsgebiet dorsolateraler Piavenen). In der Haube
des rostralen Hirnstamms fanden sich 2mal andmische Nekrosen im
Oculomotorius-Kerngebiet, 4mal ausgedehnte Stauungsblutungen im
Bereich der Kleinhirnbindearme (siche Abb.4b und ¢) und des Velum
medullare anterius (3mal animische Nekrosen in diesem Bereich —
siche Abb.8). Diese Lisionen entstehen durch Verquellung der Cisterna
ambiens bei Hirndruck und nachfolgender Stauung im Einzugsgebiet
der Vena praecentralis cerebellaris (Huang, 1964), einem ZufluBzweig
der Vena Galeni magna. Die Blutungen (aber auch die andmischen Ne-
krosen) kénnen die Kleinhirnbindearme so alterieren, dafl diese bei der
Herausnahme des Gehirns aus der Schidelhohle abreifen (siehe Abb.4c).
Aber auch primére Blutungen in diesem Gebiet konnen zu einem artefi-
ziellen Abrifl der Kleinhirnbindearme fithren, wie zwei unserer Falle mit
kurzer UZ lehren (siche Abb.2).

Zusammenfassung: Als Ursache primér-traumatischer Hirnstamm-
blutungen wurden 17mal Arterien- und 21mal Venenrisse nachgewiesen.
Die arteriorhektischen Blutungen lagen zumeist an der dulBeren, die
venorhektischen iiberwiegend an der inneren Oberfliche des Hirn-
stamms, d.h., periventrikulir um Aquaedukt und IV. Ventrikel.
Zentral lagen selten primdr-traumatische Blutungen. Dagegen waren
bei lingerer UZ sekundire Blutungen zentral anzutreffen, sie nahmen
mit zunehmender UZ an Ausdehnung von zentral nach peripher zu
(Stauungsblutungen im sogenannten ,,Venensumpf der Briicke).

5. Diskussion
Ein vergleichbares Material wurde bislang nur von ATTwATER (1911),
LuCounT u. ApFELBACH (1920) und von HocaEMANN u. KrRAMER (1935)
untersucht. Insgesamt stimmen die Befunde der Autoren mit den
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unseren weitgehend iiberein. Gefdfrisse wurden allerdings nicht nach-
gewiesen. WoJauN (1963) hat in einem Kongrefireferat 1962 bei 159
Fillen von Schidel-Hirnfraumen 32 Hirnstammblutungen (= 20,1°%/;)
mitgeteilt, von denen er 24 als primér-traumatisch und 8 als sekundér-
traumatisch auffaft. Schéidelbriiche und Rindenprellungsherde wurden
nur bei einem kleineren Teil der Fille mit als primér-traumatisch an-
gesehenen Hirnstammblutungen gefunden. Nach wunseren Befunden
sprechen sowohl die UZ (368 Tage) wie Lokalisation und Qualitit der
Hirnstammblutungen gegen eine primér-traumatische Genese. Gefil-
risse im Bereich der Hirnstammblutungen wurden von WoJAHN nicht
nachgewiesen.

Zuletzt teilte TANDON (1964) bei 132 Schidel-Hirntraumen 49 Hirn-
stammlisionen mit, darunter fanden sich 8 Fille mit Extradural- und
15 Fédlle mit Subdural-Himatomen. In einem Drittel der Fille bestand
eine Hirnstammeinklemmung im Tentoriumschlitz oder im Foramen
occipitale magnum. Beziehungen zum Unfallhergang und zu anders
lokalisierten Schéidel-Hirnschéden wurden nicht hergestellt, GeféBrisse
im Hirnstamm nicht nachgewiesen. PrrERrs (1943b) sah primér-trau-
matische Hirnstammblutungen nach kiirzester (exakt kontrollierter)
UZ bei seinen Experimenten an Kaninchen und Katzen, nach stumpfer
Gewalteinwirkung auf den Schiddel. PETERS erteilte diesen Tieren Be-
schleunigungen des Schidels in sagittalen Stofirichtungen und zwar von
vorne, von hinten und von oben (Sto8typ ITb, V und I). Die Blutungen
waren wie bei unseren Befunden in einigen mm Tiefe von der Peripherie
des Hirnstamms gelegen (vgl. Abb.13 der zitierten Arbeit). Wegen der
experimentell gesicherten kiirzesten UZ muBten die Blutungen rhektisch
entstanden sein. Kravranps (1950) Beobachtungsgut bestand aus Un-
fallverletzten, die infolge eines stumpfen Schidel-Hirntraumas nach
kiirzerer UZ verstarben. KraULAND deckte Arterien- und Venenrisse
als Quelle der Blutungen auf. Die Blutungen waren hauptséichlich in den
Hirnschenkeln, am Boden des III. Ventrikels, im Bereich der Fossa
interpeduncularis, an den Ursprungsstellen der Nervi oculomotorii und
in rostralen Abschnitten der Briicke lateral lokalisiert (siehe Abb.1).
KravLAND diskutiert zwei Moglichkeiten der Entstehung der Hirn-
stammblutungen: Zerrung von der Oberfliche her und Abscherung in-
folge Verschiebung von Faserlagen des Nervengewebes selbst.

Nach unseren Befunden sind fiir die Entstehung primér-traumatischer
Blutungen an der duBeren Hirnstammoberfliche Scherungsmechanismen
besonders bedeutsam und zwar infolge von Rofationsbewegungen des
Gehirns mit Zerrungsbeanspruchung des Hirnstamms um einen Dreh-
punkt im Mittelhirn, der etwa zwischen Haube und Basis gelegen sein
dirfte (siche Abb.6). Rotationsmechanismen wurden fiir folgende
intrakranielle und intracerebrale Blutungen bereits in Anspruch ge-
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nommen: 1. Subduralhimatome infolge Abrif von Brickenvenen
(KRAULAND, .1949/50). 2. Blutungen in der dulleren und inneren Kapsel
(MinaUuw/ScHACHT, 1966) im Versorgungsgebiet der Art. cerebri media
profunda (Aa. corporis striati, Art. ictero-haemorrhagica Charcot) und
im Versorgungsgebiet der Art. chorioidea anterior. Unsere Befunde an
den extracerebral verlaufenden Arterien, in Sonderheit der Art. basilaris
kénnen die Annahme eines Rotationsmechanismus stiitzen. Es fanden

Abb.5. SN: 402/61, UZ: sofort tot. Serienschnitt (Nr.1a) eines Lingsrisses der
Elastica mit dissezierender Blutung in der GefaBwand

sich ndmlich 9mal Elastica-Querrisse der Art. basilaris, 1 mal sogar ein
Querril der Art. basilaris infolge Ausrif einer Art. circumferens longa
(sieche Abb.2). Bei diesen Fiéllen fanden sich Hirnstammblutungen an
der Peripherie der Seite des Querrisses der Art.basilaris und zwar von
dorsal nach ventral hin abnehmend.

Die Léngsrisse (siehe Abb. 5), die wir nur zweimal sahen, haben einen anderen
Entstehungsmechanismus, sie entstehen bei Berstung infolge negativen Drucks
auBlerhalb des Gefafirohres, weil der Rif§ stets senkrecht zur Zugspannung erfolgt.
Bei Zerrung der Art. basilaris durch die Aa. circumferentes aber entstehen Quer-
risse der Elastica (oder der Wand) mit ebenfalls dissezierenden Blutungen der Ge-
faBwand (vgl. auch REuTERWALL, 1923; KRAULAND, 1949, 1955).

Der Pradilektionsort primér-traumatischer Hirnstammblutungen
infolge Arterio- und auch Venorhexis an der dufleren Hirnstammmober-
fliche ist vor allem das Gebiet in der Tiefe des Sulcus lateralis mesen-
cephali (sieche Abb.1). Die keilformigen Gewebsdefekte in diesem Gebiet
machen ebenfalls einen Zerrungsmechanismus als Folge der Rotations-
bewegung sehr wahrscheinlich, besonders da die Gewebsdefekte von
rostral nach caudal stark abnahmen,
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Je mehr der Winkel zwischen Hirnstammarterie und Hirnstamm-
achse sich einem rechten nihert, um so eher reiflen die in den Hirnstamm
senkrecht abgehenden Zweige der Circumferenz-Arterien, die dann auch
Gewebsteile keilformig mit herausreiflen. Je schriger ein Gefdl und
je spitzwinkliger es zur Hirnstammachse verlauft, desto weniger leicht
reifen nach unseren Befunden die Arteriolen der in den Hirnstamm ab-
gehenden Arterienzweige (siehe Abb.1). Von den Hirnstammarterien
(Aste der Arteria basilaris) verlaufen die rostralen nahezu senkrecht zur
Hirnstammachse um den Hirnstamm. Die beiden unteren Kleinhirn-
arterien aber verlaufen schridg zur Hirnstammachse. Die Aa. cere-
bellares inferiores anteriores haben meistens sogar eine Schlaufe (Aa.
cerebellares mediae — Bravus-Erzr, 1960). Die Aa. cerebellares in-
feriores posteriores haben ebenfalls an der Lateralseite des Hirnstamms
eine Schlaufe und zudem noch weiter dorsal gelegene Biegungen (siehe
Abb.1 rechts oben). Die Biegungen in den beiden unteren Kleinhirn-
arterien wirken unseres KErachtens im Sinne einer ,,Zugsicherung®, mit
der wir erkliren, dall Blutungen infolge Arteriorhexis im caudalen Ab-
schnitt der Briicke und in der Medulla oblongata nur selten beobachtet
werden. Da die Venae basales (RosSENTHAL, 1825) in gleicher Weise den
Hirnstamm von ventral nach dorsal umgreifen und senkrecht zur Hirn-
stammachse verlaufen, sind die aus dem Hirnstamm kommenden, knapp
ventral vom Lemniscus lateralis verlaufenden und in die Vv. sulci
lateralis einmiindenden Venenzweige mit den in den Hirnstamm ein-
tretenden Zweigen der Aa.circumferentes zu vergleichen (was die
mechanische Entstehung primér-traumatischer Hirnstammblutungen
in diesem Bereich betrifft). Oft begleiten die Zweige der Vena sulci
lateralis paarig die Zweige der Aa. circumferentes, bisweilen liegen sie
etwas weiter ventral im Hirnstamm aber immer in unmittelbarer Nach-
barschaft der Arterien und koénnen also auch mit diesen heraus-
gezerrt werden. Die nach unseren Befunden wahrscheinlich gemachten
Rotationsbewegungen (Bewegungen ohne Schwerpunktsverlagerung)
um die Ohrenachse miissen bei sagittalen StoBSrichtungen (und zusétz-
lichem Hyperextensionstrauma der Halswirbelsdule) besonders ausgiebig
sein. Bei unseren Féllen mit primér-traumatischen Hirnstammblutungen
lag ganz iiberwiegend sagittale StoBrichtung und zwar von vorne oben
vor, 15mal kam es dabei auch zu Halswirbelkérperfrakturen.

Dagegen fanden sich bei 13 Fillen ohne Hirnstammlisionen mit einer UZ von
ebenfalls weniger als 1 Std Schidelbriiche zwar 11 mal, Wirbelkérperfrakturen nur
2mal. Bei 7 dieser 13 Fille (im Unterschied zu den 25 Fillen mit Hirnstammlisionen)

lag seitliche Stofirichtung der einwirkenden Gewalt vor (nur 4mal sagittale Sto8-
richtung und 2 unklare Fille).

Bei Verkehrsunfillen liegt meist Gewalteinwirkung von vorne oben
vor. Bei einer auf die senkrechte Achse von Hirnstamm und Halswirbel-
sdule mehr oder minder spitzwinklig verlaufenden Stofrichtung ist mit
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Verletzungen des Hirnstamms und der Halswirbelsdule zu rechnen (siche
auch LEICHSENRING, 1964). Zur Stitzung der Rotations-Hypothese wurden
Modell-Versuche, tiber die wir noch gesondert berichten werden, mit einer
Holzform unternommen, die dem Sagittalschnitt ecines Menschenhirns
genau entsprach.

Das allseitig geschlossene System der 2 ecm breiten Sagittalscheibe wurde mit
Gelatine gefiillt, die einmal kein Kochsalz enthielt, einmal mit Kochsalz angereichert
und einmal kochsalzgesiittigt war. In die erstarrte Gelatine wurden einmal KMnO,-
Kristalle, einmal AgNQ;-Kristalle und einmal eine AgNO,-Lésung als Wegmarkie-
rung eingefiillt. An der mit Plexiglas und Gummi mittels Fliigelschrauben luftdicht
abgeschlossenen Holzform wurden Schlagversuche unternommen, sowohl bei waage-
rechter Auflage des Modells auf fester Unterlage (mit einem schweren Hammer) als
auch bei senkrecht aufgehiingter Holzform mit der ,,Concussion gun‘‘ nach Formrz,
JENKNER u. WARD (1953). Die Schlagversuche in StoBrichtung von vorne oben
(siche Abb.6) ergaben stets eine Verlagerung der entsprechend der Héhe von rostra-
ler Briickenhaube gelegenen Markierungspunkte (etwa dort gelegen, wo die Klein-
hirnbindearme aus dem Hirnstamm austreten) und zwar im Sinne einer Rotations-
bewegung. Der Rotationsmittelpunkt lag etwa in dem ,,Knotenpunkt‘‘ des StoB-
vorganges (SELLIER u. UNTERHARNSCHEIDT, 1963), also nahe dem Mittelpunkt des
Schédels (siehe Abb.6).

Nur fiinf unserer Beobachtungen mit primér-traumatischen Hirn-
stammblutungen hatten keine Schidelfraktur und keine Rindenprellungs-
herde oder Lacerationen, jedoch Halswirbelkorperfrakturen. Dies 148t
daran denken, dal neben der Rotationshewegung auch eine Zugwirkung
von unten her bei der Entstehung primér-traumatischer Hirnstamm-
lasionen eine Rolle spielen kann. Bei ruckartiger, iiberméifiger Beugung
oder Streckung der Halswirbelsiule werden der Hirnstamm und damit
die Circumferenz-Arterien vom Halsmark her gezerrt (Schleudertrauma
der HWS). Auf die Bewegung des Riickenmarkes als Folge einer Ante-
und Retroflexion der Halswirbelsdule hat schon Drcrer (1960) hin-
gewiesen. Nach unseren Befunden ist es beziiglich des Hirnstamms un-
erheblich, ob es primir zu einem Ante- oder Retroflexionstrauma ge-
kommen ist. Beide Verletzungsmechanismen werden von MULLER (1966)
getrennt. Nach seiner Meinung kommt es bei Anteflexionstrauma
zur Zerrung und bei Retroflexionstrauma zur Stauchung des Hirn-
stamms. Bei zwei unserer Félle kam es nach primérer Retroflexion des
Kopfes zu einem glatten Abril der Medulla oblongata. Auch in diesen
beiden Fallen nehmen wir als mechanische Ursache eine Zerrung an
und keine Stauchung. Riickenmarkslisionen bei Hyperextensionstraumen
der HWS kommen dagegen durch Stauchung und Zerrung zustande.

Die zweite von KrAvrLanND diskutierte mechanische Ursache der
Entstehung primér-traumatischer Hirnstammblutungen durch Ver-
schisbung von Faserlagen des Nervengewebes selbst ist nach unseren
Befunden nur wenig wahrscheinlich. Zwar kann man an unfixierten
Kleinhirn-Hirnstamm-Praparaten — wie KRAULAND es beschreibt —
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durch Bewegung beider Kleinhirnhemisphiren (in sagittaler Richtung
nach oben und unten) Zerrungen im Bereich der Tirckschen und Arnold-
schen Biindel wie der corticospinalen Bahnen an der Schnittfliche der
Briicke beobachten, d. h., die senkrecht im Hirnstamm verlaufenden

lypva éV Ty Vb

Abb. 6. Medianschnitt durch einen Menschenschidel (gezeichnet nach einem anato-
mischen Priparat von F.HocHSTETTER unter Verwendung eines Schemas von
SELLIER u. UNTERHARNSCHEIDT, 1963). Eingezeichnet sind die sagittalen Stofrich-
tungen nach SpaTz (dicke durchgezogene Linie: Stolachse Typ ITb). Gestrichelte
Linie - - -: Tentoriumschlitz, gepunktete Linie: Kleinhirnbindearme. Schematische
Darstellung von vier Hypothesen iiber die Entstehung von Hirnstammblutungen:
1. StoB des Hirnstamms ins Hinterhauptsloch nach Korisko; 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 Mittelhirn-
haube gelegenen Drehpunkt (0 und Halbkreis); 4. Zug auf den Hirnstamm von
unten her (2 am Riickenmark gelegene Pfeile)

Bahnen mit diesen Manipulationen senken und heben. Bevor aber Ge-
webszerreilungen zu erwarten wéren, diirften zunéchst die schon sehr
selten beobachteten Abrisse der Kleinhirnbindearme (bei ihrem Eintritt
in den Hirnstamm) auftreten, weil an diesen Stellen der Gradient der
Flachen gleichen Druckes am groBten ist, wodurch die Elastizitéts-
grenzen des Materials iiberschritten werden. Einige Male schienen bei
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unseren Féllen die Kleinhirnbindearme (Brachia conjunctiva) ab-
gerissen (siche Abb.2). Hier konnten aber stets primir-rhektische Blu-
tungen durch Zerrung der Aa.circumferentes longae im dorsalen
arteriellen Versorgungsgebiet des Hirnstamms oder sekundir-trau-
matische Stauungsblutungen infolge Cisterna-ambiens-Verquellung nach-
gewiesen werden, was uns — wie Korrsko (1911) — zu der Annahme
fithrte, dafl das Gewebe durch die Blutung so alteriert wurde, dafB es
bei der Herausnahme des Gehirns aus der Schidelhdhle zum artefiziellen
Abrif} der Kleinhirnbindearme kam (siehe Abb.2, 3. Bild von oben und
Abb.4c, hier Erweichung infolge sekundirer Stauungsblutungen).
KRAULAND erwihnt zwei Fille von traumatischem Abrif der Binde-
arme. Ein von KravLaxD (1950) abgebildeter Fall erscheint allerdings
insofern fraglich, weil auf dem Photo zahlreiche Blutungen im Bereich
der Kleinhirnbindearme zu erkennen sind, die von KrAuranDp als pri-
mér-traumatisch entstanden angesehen wurden.

KRAULAND neigt der Annahme von Kowrisgo (1911) zu, wonach der
Hirnstamm bei Gewalteinwirkung von vorne oben (Typ IIb) gegen den
Wirbelkanal axial verschoben wird — (siehe Abb.6). Es wird also eine
Translationsbewegung angenommen, d. h., eine Bewegung mit Schwer-
punktsverlagerung. Nach SELLIER u. UNTERHARNSCHEIDT (1963) ist
aber eine Schwerpunktsverlagerung des Hirnstamms durch ein Trans-
lations-Trauma bei mittleren Intensititen der einwirkenden Gewalt
nicht moglich. Eine Schwerpunktsverlagerung des Hirnstamms kénnte
sich héchstens einmal ergeben bei extremen Intensitdten, die zu voll-
standiger Deformation des Schidelknochens und damit des Gehirns
fithren, was bei den iiblichen Strafenverkehrsunfillen nie realisiert wird.

Man kénnte nach SELLIER u. UNTERHARNSCHEIDT (1963) auch einen ,,Unter-
drucksog’® diskutieren, der breitflichig auf das Kleinhirn wirken und mittels der
Bindearme (Brachia conjunctiva und Brachia pontis) infolge eines ,,zweiten
Effektes® einen erheblichen Zug auf den Hirnstamm ausiiben koénnte, wobei die
waagerecht um den Hirnstamm verlaufenden Arterien und die Vv. sulci lateralis
(von den Rosenthalschen Venen her) ebenfalls wie beim Rotationsmechanismus
gezerrt wiirden. Dabei kénnte es eben auch zu Abrissen der Kleinhirnbindearme
selbst kommen (siche KravLAND, 1950). Eine in Zerrung iibersetzte Unterdruck-
wirkung ist aber nach den Berechnungen von SELLIER u. UNTERHARNSCHEIDT sehr
unwahrscheinlich, allein wegen der kurzen StoBzeiten.

Translations-Bewegungen kommen nach dem oben Gesagten nicht
in Betracht; ebensowenig kénnen Druckwellen die Ursache sein, weil der
Hirnstamm normalerweise im Druckbereich Null liegt (siehe SELLIER
u, UNTERHARNSCHEIDT, 1963). GUTTINGER hat 1950 auf Anregung von
StocHDORPH Druckwellen mit einem Maximum im Hirnstamm erst-
malig berechnet. Diese theoretischen StoB- und Laufzeiten kommen
aber nach seinen Berechnungen in vivo nicht vor, d.h. primér-trau-
matische Gewebszerreifungen im Hirnstamm koénnen infolge von 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 tiblichen Unfallereignissen nie realisiert werden (GUT-
TINGER, 1966).

Primir-traumatische Blutungen an der inneren (periventrikuldren)
Oberfliche des Hirnstamms zumeist infolge Venorhexis lassen sich mit
SELLTER u. UNTERHARNSCHEIDT (1963) als ,innerer oder ,zentraler
Cavitations-Effekt* erkldren. Der Liquor wird wohl nicht, wie DuRET
(1878) und BERNER (1930) es annahmen, bei einer Gewalteinwirkung
auf den Schidel durch den Aquaedukt geprefit (,,choc céphalorachidien®),
wahrscheinlicher ist es, daf der Liquor bei traumatischer Deformierung
des Ventrikelsystems nicht schnell genug nachstrémen kann. Dadurch
entsteht ein lokaler Unterdruck, der sich auf die ventrikelnah ge-
legenen (senkrecht im Hirnstamm verlaufenden) Venen wie ein tan-
gentialer Zug auswirkt, so dal sie in ihrer Léngsachse bersten. Zu-
néchst kommt es allerdings nach der Cavitationstheorie, die wir nach
unseren Befunden histologisch glauben belegen zu koénnen, zu einer
ballonférmigen Auftreibung und dann erst zum Ril des Qefafes. Wenn
dieses nach der Ruptur in seine Ausgangsform zuriickstrebt, konnen sich
die GefiBwandlamellen nur noch gewellt lagern und nicht mehr wie
urspriinglich parallel, da sie iiber ihre Elastizitédtsgrenze gedehnt wur-
den — siehe Abb.3b (vgl. auch ScHACHT/MINAUF, 1965, Abb.3, 4 und 5
und MINAUF/ScHACHT, 1966, Abb.5 und 8). Nur bei einer UZ von weniger
als 1 Std konnen periventrikuldr gelegene Blutungen mit Sicherheit als
priméir-traumatisch entstanden angesehen werden, bei lingerer UZ nur,
wenn die Venenrisse wellenférmig gelagerte Wandlamellen zeigen. Denn
mit Abb.3a identische Bilder werden auch nach linger dauernden
Agonien gefunden (siehe Diskussion der sekundir-traumatischen Ver-
anderungen).

Ependymbreschen konnen teils durch die ,,innere Cavitation® direkt
entstehen, hiufiger jedoch durch Einbruch der sich entwickelnden
subependyméren venorhektischen Blutungen in die Ventrikelrdume.
Dreimal war die Blutung so stark, dafl es zu einer Ventrikelblutung
kam. Bei Gewalteinwirkung von vorne oben (Typ IIb) waren die
Ependymbreschen hauptsichlich an den ventralen und lateralen Ven-
trikelufern lokalisiert. Bei etwas nach seitlich von der Sagittalen ver-
lagerten StoBrichtung traten sie an der dem Stoll gegeniiberliegenden
Seite lateral haufiger auf. Das stimmt mit der Theorie von der ,,inneren
Cavitation™ tberein.

Hinsichtlich der Entstehung primér-traumatischer Hirnstamm-
verletzungen ergeben sich auf Grund unserer Befunde folgende me-
chanische Ursachen: Eine erhebliche Gewalt mufl den frei beweglichen
Schédel in sagittaler StoBrichtung treffen (dabei den Schéidel in seiner
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bitemporalen Achse kurzfristiz erheblich verbreitern) und zuséitzlich
oder auch allein — zu einem Hyperextensionstrauma der Halswirbelsiule
fithren. Bei der Deformierung des Ventrikelsystems kann der Liquor
nicht schnell genug nachstromen, die periventrikuliren Venen reiBen
infolge Unterdrucksog und es kommt zu primir-traumatischen Peri-
ventrikulir-Blutungen. Beim Zuriickschnellen des Schidels in seine
urspriingliche 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 sekunddr-traumatischen Hirnstammldsionen® fanden sich
periventrikulére, ,,sogenannte Duret-Bernersche Blutungen® (DAHL, 1936)
bei allen unseren Féllen mit UZ von mehr als 1 Tag. Sie werden nach
unseren Befunden bei lingerer UZ als Folge von Hirnédem und agonalen
Kreislaufstorungen aufgefait. Je langer eine Agonie—besonders bei jungen
Verletzten — dauert, desto eher sind solche Periventrikulir-Blutungen
zu erwarten. Bei der agonalen Verschiebung des Blutes von den Arterien
in die Venen (Herztod zumeist in Systole!) werden die Venen tiberfiillt,
es kommt zu perivasculdren Blutaustritten und bisweilen sogar zum
Bersten der Venen. Der auch nach SELLTER u. UNTERHARNSCHEIDT (1963)
unbrauchbare Begriff ,,Duret-Bernersche Blutungen® beinhaltet primér-
und sekundir-traumatische Verinderungen und sollte durch ,,Peri-
ventrikuldr-Blutungen‘ ersetzt werden ; bei kurzer UZ kann man anhand
von Serienschnitten sie als primér-tranmatisch erkennen.

AuBer den periventrikuldren Blutungen fanden wir Stauungsblutungen
in der Mittellinie des Mittelhirns, ventral von keilformiger (siehe Abb.7), in
der rostralen Briicke von runder, stiftférmiger Gestalt (siehe Abb.4e), in
den Hirnschenkeln paramedian (siehe Abb.4d), in der Tiefe des Sulcus
lateralis mesencephali (siche Abb.4a) und in der Haube von Mittelhirn
und rostraler Briicke (siche Abb.4a—c). Bei den Féllen mit prolongier-
tem Coma und denen mit sogenanntem posttraumatischem apallischem
Syndrom waren die Schéden hauptséchlich in der Haube von Mittelhirn
und rostraler Briicke lokalisiert (Lamina quadrigemina, Brachium con-
junctivum — siehe Abb.8). Es wurden nur bei einigen Féllen primér-
traumatische Verdnderungen in der Hirnrinde (Rindenprellungsherde),
jedoch keine primér-traumatischen Hirnstammalterationen registriert.
Immer bestand ein posttraumatisches Hirnddem mit ausgeprigten
Hirndruckzeichen, 4mal ein epidurales und 11mal ein subdurales
Himatom. Das posttraumatische Hirndédem und die intracerebrale
Raumbeschrinkung infolge der epi- und/oder subduralen Hématome,

1 Die Untersuchungen von HassLER, O. (Neurology 17, 1967) und RoEssmaxw, U.,
und Friepm, R.L. [Acta neuropath. (Berl.) 9, 1967] erschienen nach Abschlufl
dieser Arbeit und konnten bei der Diskussion sekundir-traumatischer Hirnstamm-
lasionen nicht mehr beriicksichtigt werden.



Hirnstammlésionen 265

verursachten Stauungsblutungen, Gefillwandnekrosen und schlieBlich
grofle sekundére Hirnstammblutungen, die dann rasch zum Tode fiihrten.
Oder es kam zu andmischen Nekrosen, die ldngere Zeit iiberlebt wurden
(siehe Abb.8). Haufig fanden sich auch hier noch Residuen eines statt-
gehabten Hirndrucks im Uncus und im Kleinhirnoberwurm.

Die Blutungen infolge GefdBwandnekrose wurden gelegentlich nach dem finalen
Mechanismus als ,,rhektisch® bezeichnet, so von BaNNwaARrTH (1935), der Hirn-
stammblutungen bei raumfordernden Prozessen in der Schidelhohle beschreibt.

Abb.7. Sekandir-traumatische Blutung im Mittelhirn. SN: 129/62, UZ: 36 Std.

Keilférmige Stauungsblutung infolge Mittelhirneinklemmung. Beachte seitliche

Abflachung des Mittelhirns, Verstreichen des Sulcus lateralis mesencephali links
und Quetschung des N. oculomotorius mit Einkerbung

Primér-traumatische GefdaBrisse und GefdBrisse infolge Wandnekrose sind aber von-
einander zu unterscheiden. Bei den an postmortalen Injektionspriparaten nach-
gewiesenen ,,Arterienrissen* infolge Tentorialhernien und Mittelhirneinklemmung
bei Hirnddem (YAres u. Jornson, 1955) diirfte es sich um Risse vorgeschidigter
GefiBle handeln. Bei 6demgeschiédigten Gehirnen wurden in die HirnstammgefiBe
durch Carotis- und Vertebralisstiimpfe mit einem Druck von 120 mmHg Kontrast-
mittel injiziert, die so beschaffen waren, dafl sie Capillaren und Venolen nicht {!)
passieren konnten.

Die sekundér-traumatischen Hirnstammverdnderungen in unseren
Fallen mit UZ von mehr als 1 Tag gleichen den Hirnstammverinderungen
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Abb. 8 (Legende siehe S. 257)
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bei raumfordernden Prozessen in der Schidelhohle (vgl. Dirn u. Isex-
HOUR, 1939; ScHEINKER, 1945; Caxnown, 1951; LINDENBERG, 1955;
JOHNSON u. YATES, 1955; YaTESs u. JoHNsoN, 1955; Pra, 1955, 1957;
SUNDERLAND, 1958 ; Zt1.0m, 1959 ; KLINTWORTH, 1966 ; FRIEDE u. RoEss-
MANN, 1966). Als Hauptursache ist die Mittelhirneinklemmung im
Tentoriumschlitz anzunehmen. Eine Mittelhirneinklemmung mit kon-
sekutiven Stauungsblutungen oder andmischen Nekrosen, die nach
unseren Befunden iiberwiegend durch vendse Abflulstérungen ent-
standen, fand sich bei 12 unserer Fille als das anatomische Substrat
eines klinisch festgestellten Mittelhirnsyndroms (Pupillenstérungen,
Streckkrdmpfe), das sich schon in der 1. Std nach dem Unfall mani-
festieren kann. Zu Unrecht werden die mit als Hirnstammkontusion
etikettierten Bilder auf primér-traumatische Verdnderungen zuriick-
gefithrt. Nach unseren Befunden liegen vielmehr sekundér-traumatische
Alterationen dem Mittelhirnsyndrom zugrunde.

Nach GERSTENBRAND (1967) ist das akute Mittelhirnsyndrom fir das
sogenannte posttraumatische apallische Syndrom als Durchgangs-
syndrom obligatorisch. In mehr als 80%/, der obduzierten Falle von pro-
longiertem posttraumatischem Koma konnten Hirnstammverénderungen
neuropathologisch verifiziert werden (JELLINGER, 1967).

Die Stanung (infolge ,,Verquellung® der Cisterna ambiens) kann sogar so stark
sein, daBl die Venae pontis superficiales und intercrurales, die in die Vena basalis
Rosenthali einmiinden, nicht mehr in Richtung Vena Galeni weiterdrainiert werden.
Das aus dem Hirnstamm kommende Blut wird dann bei Umkehr der Stromrichtung
in den distalen Schenkel der Vena basalis Rosenthali und tiber Anastomosenvenen
in die Vv. fossa Sylvii abgeleitet. Diese Tatsache ist den Radioangiologen seit einiger
Zeit bekannt (KRAYENBUHL, 1965).

Gewebsverdnderungen infolge Abklemmung groBer Arterienstimme
konnten an unserem Material nicht nachgewiesen werden. Ebensowenig
fanden sich Sehrindennekrosen nach dem Arteria-cerebri-posterior-
Muster, jedoch hdmorrhagische Nekrosen in mediobasalen Bereichen der
Hinterhauptslappen beiderseits der Fissura calcarina, die mit P1a (1955,
1957) und NoETZEL u. JERUSALEM (1965) auf vendse Abflubstérungen
infolge Abklemmung der Vena occipitalis interna (Vena calcarina-
zisternale Venen, siehe STocHEDORPH, 1966) bezogen werden konnten.

Zinou (1959) hat die Auffassungen verschiedener Autoren iiber die zuerst von
PexFrELD (1941) diskutierte Arterienabklemmung infolge Hirnddem dahingehend

Abb.8. SN: 292/66, UZ: 24 Tage (sogenanntes posttraumatisches apallisches Syn-

drom — prolongiertes Koma). Zustand nach Mittelhirneinklemmung mit Prolaps des

Oberwurmes durch den Tentoriumschlitz in die mittlere Schidelgrube mit Schniir-

furchen in beiden Xleinhirnhemisphéren (siehe Doppelpfeile). Nekrose im

II.—IIT. Stadium in der rostralen Briickenhaube in Hohe des Colliculus inferior

links (siehe Pfeil) und in Culmen et Declive vermis cerebelli (siche Streckenpfeil).
Zentrales Odem in der Briicke
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modifiziert, daf} eine Arterie vermutlich erst durch Streckung iiber eine prolabierte
Windung abgeklemmt wird (siehe Z&ros, 1959, Abb.77). Bevor aber bei Arterien-
streckung, selbst bei einem Blutdruckabfall, die Sauerstoffversorgung gefdhrdet
wird, sind die Venen in diesem Bereich bereits abgeklemmt.

Nach unseren Befunden, tiber die wir noch gesondert berichten
werden, wird man auch in den seltenen Fillen, in welchen ein post-
traumatischer Parkinsonismus (LINDENBERG, 1964) ernsthaft dis-
kutiert werden muB, als Ursache sekundér-traumatische Verinderungen
der Substantia nigra annehmen miissen, die wir in Form von Stauwungs-
blutungen und/oder andmischen Nekrosen in 5 Fillen fanden.

I Unterschied zu LinpENBERG halten wir es fiir ganz unwahrschein-
lich, daf} primér-traumatische Alterationen der Substantia nigra, um so
weniger als sie fast stets mit anderen Hirnstammlisionen kombiniert
sind und schnell letal verlaufen, das Substrat eines post-traumatischen
Parkingonismus bilden kénnen.

Zusammenfassung

1. Unter 100 Fallen gedeckter Schidel-Hirnverletzungen (intakte
Dura!) nach stumpfer Gewalteinwirkung auf den Schadel fanden sich
60 mit Hirnstammlésionen.

2. Bei 25 in Serienschnitten untersuchten Fillen mit einer UZ von
weniger als 1 Std wurden als Ursache primér-traumatischer Hirnstamm-
blutungen Gefifiwandrisse nachgewiesen. Die Gewalteinwirkung er-
folgte zumeist in sagittaler Richtung, vor allem von vorne oben. Séms-
liche 25 Verletzten hatten Schidel- und/oder Halswirbelkérper-Frakturen.

3. Blutungen infolge Arteriorhexis waren hauptsdchlich an der
duberen Oberfliche lokalisiert und folgten dem Gefiliverlanf der Cir-
cumferenzarterien (in gleicher Weise wie die primér-traumatischen Ge-
websdefekte). Blutungen infolge Venorhexis lagen vorwiegend an der
inneren (periventrikuldren) Oberfliche. Die Blutungen nahmen im Hirn-
stamm zu von caudal nach rostral, von ventral nach dorsal und (bei U%Z
von mehr als 1 Std) von zentral nach peripher.

4. Wir sind der Ansicht, dal primér-traumatische Hirnstamm-
blutungen an der dulieren Oberfliche durch Abscherung und Zerrung
von der Oberfliche her infolge eines Rotationsmechanismus zustande
kommen, an der inneren Oberfliche durch die sogenannte ,zentrale
Cavitation.

5. Sekundare Hirnstammblutungen wurden schon nach UZ von
wenigen Stunden beobachtet und ausschlieflich sekundére grofie kon-
fluierende Blutungen bei UZ von mehr als 1 Tag, ebenso animische
Nekrosen. Die Blutungen gleichen nach 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
fractures 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, periventricular
surface. It 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 traumatie
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.

Literatur

ATTWATER, H. L.: Pontine haemorrhages. Guy’s Hosp. Rep. 65, 339-—-389
(1911).

BanwwarrH, A.: Zur Pathologie des Hirntumors. Arch. Psychiat. Nervenkr. 103,
471 —509 (1935).

Bax, E.: Ein Beitrag zur Frage der traumatischen Hirnstammschédigung und zam
Commotionsproblem. Dtsch. Z. Nervenheilk. 149, 284—301 (1939).

BERNER, O.: Uber kleine, aber tédlich verlaufende traumatische Hirnblutungen,
die sogenannten ,,Duretschen Lésionen”. Eine rechtsmedizinische Studie.
Virchows Arch. path. Anat. 277, 386 —419 (1930).

Bravus, H., u. C. ErLzE: Anatomie des Menschen. 3. Bd., 2. Aufl., S. 611. Berlin-
Gottingen-Heidelberg: Springer 1960.

Canwon, B. W.: Acute vascular lesions of the brain stem. A complication of supra-
tentorial space-occupying lesions. Arch. Neurol. Psychiat. (Chic.) 66, 687 —696
(1951).

Damr, B.: Pathologisch-anatomische und experimentelle Untersuchungen iiber die
sogenannten Duret-Bernerschen Blutungen mit besonderer Beriicksichtigung
ihrer gerichtlich medizinischen Bedeutung und ihrer Beziehung zur Commotio
cerebri. Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med. 29, 366—398 (1938).

DxckEr, K.: Bewegungsvorginge an Riickenmark und Wirbelsdule. IXth Inter-
national Congress of Radiology. 23. VIL.—30. VII. 1959 in Minchen. Stutt-
gart: G. Thieme 1960.

Drnrn, L. V., and C. E. Isexaour: Etiologic factors in experimentally produced
pontile hemorrhages. Arch. Neurol. Psychiat. (Chic.) 41, 1146 —1152 (1939).

18 Arch. Psychiat, Nervenkr., Bd. 210



260 E. Tr. MAYER:

Durer, H.: Conclusion d’'un mémoire sur la circulation bulbaire. Arch. Physiol.
Norm. et Path. 50, 88 (1875).

— Etudes experimentales et cliniques sur les traumatismes cérébraux. Thése de
Paris (1878).

Forrz, E. L., F. L. JENRNER, and A. A. WarD: Experimental cerebral concussion.
J. Neurosurg. 10, 342—352 (1953).

FRIEDE, R., and U. RoEssMaNN: The pathogenesis of secondary midbrain hemor-
rhages. Neurology (Minneap.) 16, 1210—1216 (1966).

GERSTENBRAND, F.: Das traumatische apallische Syndrom. Wien: Springer
1967.

GILLILAN, A.: The correlation of the blood supply to the human brain stem with
clinical brain stem lesions. J. Neuropath. exp. Neurol. 23, 78—108 (1964).

GUTTINGER, W.: Der StoBeffekt auf eine Fliissigkeitskugel als Grundlage einer
physikalischen Theorie der Entstehung von Gehirnverletzungen. J. Naturforsch.
ba, 622—628 (1950).

— Personliche Mitteilung (1966).

HAMBERGER, A., and L. RINDER: Experimental brain concussion. J. Neuropath.
exp. Neurol. 25, 68—75 (1966).

HassLER, R.: Erkrankungen der Oblongata, der Briicke und des Mittelhirns. In:
Hdb. Inn. Med., Bd.5, Neurologie 3.Teil, S.522—619. Berlin-Gottingen-
Heidelberg: Springer 1953.

Hexx, R. H. E., u. W. SpaxN: Untersuchungen iiber die Héufigkeit der cerebralen
Fettembolie nach Trauma mit verschieden langer Uberlebenszeit. Mschr. Unfall-
heilk. 68, 513—522 (1965).

Hoommany, Ca. H., and F. M. KraMmer: Rupture of the brain stem in cases of
traumatic sudden death. Psychiat. Quart. 9, 271—278 (1935).

Huaxg, Y. P., and B. S. WoLr: Diagnostic importance of the precentral cerebellar
vein in angiographie. VIIL. Symposium Neuroradiologicum. New York 1964.

— The veins of the posterior fossa superior or galenic draining group. Amer. J.
Roentgenol. 95, 808 —821 (1965).

JeLiINGER, K.: Protrahierte Formen der posttraumatischen Encephalopathie.
Beitr. gerichtl. Med. 23, 65—118 (1965).

— Personliche Mitteilung (1967).

JorxsoN, R. T., and P. O. Yares: Tentorial herniation and mid brain deformity.
Proc. Sec. Internat. Congr. Neuropath. London 1955. The exerpta medica
foundation, Part I, 329332 (1955).

KErNoHAN, J. W., and H. W. WoLtMaxN: Incisura of the orus due to contra-
lateral brain tumor. Arch. Neurol. Psychiat. (Chic.) 21, 274—287 (1929).

KrnrworTh, K.: The pathogenesis of brainstem vascular lesions secondary to
supratentorial expanding masses. Proc. 5th. Int. Congr. Neuropath (Ziirich).
Ex. med. int. Congr. Nr. 100, 81—83 (1966).

Korisko, A.: Uber Gehirnruptur. Beitr. gerichtl. Med. 1, 17—37 (1911).

Kravraxp, W.: Uber Verletzungen der Schlagadern im Schédel durch stumpfe
Gewalt und ihre Folgen. Beitr. gerichtl. Med. 18, 24—36 (1949).

— Uber Hirnschiiden durch stumpfe Gewalt. Dtsch. Z. Nervenheilk. 163, 265—328
(1950).

— Verletzungen der Art. carot. int. im Sinus cavernosus und Verletzungen der
groBen Hirnschlagadern mit Beriicksichtigung der Aneurysmenbildung. In:
Hdb. Spez. Path. Anat., hrsg. v. W. ScEorz, Bd. XITI/3, S. 170—176. Berlin-
Gottingen-Heidelberg: Springer 1955.

— Die pathologische Anatomie des Schidel-Hirn-Traumas. Wien klin. Wschr. 75,
489—492 (1963).



Hirnstammlisionen 261

KravexnstuL, H., und M. G. Yasarern: Die cerebrale Angiographie, 2. Aufl. Stutt-
gart: G. Thieme 1965.

LeCouxr, E. R., and C. W. ArrELBACH: Pathologic anatomy of traumatic frac-
tures of cranial bones and concomitant brain injuries. J. Amer. med. Ass. 74,
501—511 (1920).

LEicESENRING, F.: Pathologisch-anatomische Befunde in der Halswirbelsiulen-
region bei verstorbenen Patienten mit Schédeltraumen. Dtsch. Med. Wschr.
89, (II), 1469—1475 (1964).

LinDpENBERG, R.: Compression of brain arteries as pathogenetic factor for tissue
necroses and their areas of predilection. J.Neuropath.exp. Neurol. 14,223 —243
(1955).

— Die Gefafiversorgung und ihre Bedeutung fiir Art und Ort von kreislauf-
bedingten Gewebsschiden und GefdBprozessen. In: Hdb. Spez. Path. Anat.
XIIT 1/B, hrsg. v. W.Scmorz, S.1071—1164. Berlin-Géttingen-Heidelberg:
Springer 1957.

— Die Schidigungsmechanismen der Substantia nigra bei Hirntraumen und das
Problem des posttraumatischen Parkinsonismus. Dtsch. Z. Nervenheilk. 185,
637 —663 (1964).

Mixaur, M., u. L. ScrAcHT: Zentrale Hirnschidden nach Einwirkung stumpfer Ge-
walt auf den Schidel. IT. Mitteilung: Lésionen im Bereich der Stammganglien.
Arch. Psychiat. Nervenkr. 208, 162—176 (1966).

MULLER, E.: Das Schleudertrauma der Halswirbelsiule und seine verschiedenen
Folgen. Differentialdiagnose und Therapie. Dtsch. med. Wschr. 91, 588 —593
(1966).

-- Schleuderverletzungen des Kopfhalteapparates. Internist 7, 89—94 (1966).

MuirEr, N.: Sekundire Verdnderungen des Gehirns nach gedeckter Verletzung.
Proc. IV. Inter. Congr. Neuropath. ITT, p. 208—213. Stuttgart: G.Thieme 1962.

NoxrrzeL, H., u. F. JErusatuim: Die Hirnvenen- und Sinusthrombosen. Monogr.
ges. Geb. Neurol. w. Psychiat., H. 106. Berlin-Heidelberg-New York: Springer
1965.

OrTHNER, H.: Methylalkoholvergiftung mit besonders schweren Hirnverinderungen.
Ein Beitrag zur Permeabilititspathologie des Gehirns. Virchows Arch. path.
Anat. 828, 442—464 (1953).

— Frithkindliche Odemschiden des Gehirns. Zbl. allg. Path. path. Anat. 95, 392
(1956).

Papeerr, D. H.: The cranial venous system in man in reference to development,
adult configuration and relation to arteries. Amer. J. Anat. 98, 307 —355 (1956).

Prrers, G.: Die Gehirnveriinderungen bei stumpfer Gewalteinwirkung von vorn
(auf die Stirn). Luftfahrtmedizin 7, 344379 (1943a).

— Uber gedeckte Gehirnverletzungen (Rindenkontusionen) im Tierversuch. Zbl.
Neurochir. 8, 172—208 (1943 b).

— Die gedeckten Gehirn- und Riickenmarksverletzungen. In: Hdb. Spez. Path.
Anat., hrsg. v. W. Scrorz, Bd. XIII/3, S.84—143. Berlin-Géttingen-Heidel-
berg: Springer 1955.

Pryrrerp, W. G., and T. C. Eztcrsown: Epilepsy and cerebral localization. A study
of the mechanism, treatment and prevention of epileptic seizures. Springfield,
I1l.: Ch. C. Thomas 1941.

Pra, H. W.: Die Pathogenese der Gefifischiden der Occipitallappen bei gesteiger-
tem Hirndruck. Proceedings Sec. Int. Congr. Neuropath. London, pp. 317—319
(1955).

— Die Schidigung des Hirnstammes bei den raumfordernden. Prozessen des Ge-
hirns. Acta neurochir. (Wien) Suppl. IV (1957).

18%



262 E. Ta. MAYER: Hirnstammlisionen

RECKLINGHAUSEN, F. D. v.: Allgemeine Pathologie des Kreislaufs und der Er-
nihrung. Stuttgart: F. Enke 1883.

REvTERWALL, O. P.: Uber bindegewebig geheilte Risse der Elastica Interna der
A. basilaris. Dissertation, Stockholm. Stockholm: Isaac Marcus Boktryckeri-
Aktiebolag 1923.

RiEssNER, D., u. K. J. Ztnoa: Uber die Formverinderungen des Hirns (Massen-
verschiebungen, Zisternenverquellung) bei raumbeengenden Prozessen. Dtsch.
Z. Chir. 258, 61 (1939).

RoOSENTHAL, F.: De intimis cerebri venis seu de venae magnae Galeni ramis. Verh.
Kaiserl. Leopold.-Carol. Akad. Naturf. 4, 302—314 (1825). In: Nova Acta
Physico-Medica Acad. Caes. Leopold.-Carol. Nat. Cur. 12, 1 Bonnae (1825).

ScrACHT, L., u. M. MiNavp: Zentrale Hirnschiden nach Einwirkung stumpfer
Gewalt auf den Schidel. I. Mitteilung: Balkenldsionen. Arch. Psychiat. Ner-
venkr. 207, 416—427 (1965).

SCHEINKER, M.: Transtentorial herniation of the brain stem. A characteristic
clinopathologic Syndrom; pathogenesis of haemorrhages in the brain stem.
Arch. Neurol. Psychiat. (Chic.) 83, 289—293 (1945).

SerLiEr, K. : Personliche Mitteilung (1966).

—, w.F. UnterHARNSCHEIDT: Zur Unfallmechanik der stumpfen Gewalteinwirkung
auf den Schidel durch Windschutzscheiben. Zbl. Verkehrs-Med., Verkehrs-
Psychol., Luft- u. Raumfahrt-Med., Heft 2, 1—5 (1963).

— — Mechanik und Pathomorphologie der Hirnschdden nach stumpfer Gewalt-
einwirkung auf den Schidel. Hefte z. Unfallheilk., Heft 76, 1 —140 (1963).

Searz, H.: Pathologische Anatomie der gedeckten Hirnverletzungen mit besonderer
Beriicksichtigung der Rindenkontusion. Arch. Psychiat. Nervenkr. 105,
80—83 (1936).

—, u. G. PETERS: Uber das Ergebnis der Gehirnuntersuchung bei 200 Fillen von
Flugzeugunfall. Mitt. aus dem Geb. d. Luftfahrtmed. (o. J., unverdffentlicht).

StocEDORPHE, O.: Uber Verteilungsmuster von vendsen Kreislaufstérungen des
Gehirns. Arch. Psychiat. Nervenkr. 208, 285—298 (1966).

SUNDERLAND, S.: The tentorial notch and complications produced by herniations
of the brain through that aperture. Brit. J. Surg. 45, 422—438 (1958).

TaxDON, P. N.: Brainstem hemorrhage in cranio-cerebral trauma. Acta neurol.
scand. 40, 375—385 (1964).

UNTEREARNSCHEIDT, I.: Die gedeckten Schiden des Gehirns. Monographien aus
dem Gesamtgebiet der Neurologie und Psychiatrie. Heft 103, S. 1—124. Berlin-
Gottingen-Heidelberg: Springer 1963.

WeLTE, E.: Uber die Zusammenhiinge zwischen anatomischem Befund und kli-
nischem Bild bei Rindenprellungsherden nach stumpfen Traumen. Arch.
Psychiat. Nervenkr. 179, 243 —315 (1948).

Woranx, H.: Traumatische Hirnstammschiden. Disch. Z. ges. gerichtl. Med. 54,
49—52 (1963).

Yargs, P. 0., and R. T. Jomnsox: Secondary haemorrhagic lesions of mid-brain
and pons. Proc. Sec. Internat. Congr. Neuropath. London 1955. The exerpta
medica foundation, Part I, pp. 333—335. Abbildung Part ITI, plate 81 (1955).

Zivtem, K. J.: Stérungen des intrakraniellen Druckes. In: Hdb. Neurochirurgie,
Bd. 1/1, pp. 208303, Berlin-Gottingen-Heidelberg: Springer 1959.

Dr. E. TH. MAYER
Max-Planck-Institut f. Psychiatrie
8000 Miinchen 23, Kraepelinstr. 2



