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Sekundiirschiiden am Gehirn bei Schideltrauma
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Secondary Brain Lesions in Cranio-cerebral Injury

Summary. Secondary lesions produced by intracranial pressure are described. Questions
dealing with differentiation belween primary lesions and forms of late manifestelion of
primary traumatic lesions of vessels are discussed. In the group of typlcal secondary lesions
the hemorrhagic forms are related to compression of veins, the anemic forms are related to
compression of arteries in decreased systemic bloed pressure. The mechanisms of injury are
explained. Individual special lesions — necroses in the occipital lobe, larsinary necroses in the
cortex, especially of the area striata, necroses and bleedings in the upper brain stern — are
described.

Key-Words: Schidelhirntrauma, Sekundirschiden — Hypoxieschdden, am Cehirn
Hirndruck, Sckundirschiden — Schidigungsmuster bei Oecipitallappencrweichmmgen —
Sekundarschiden am Gehirn.

Zuswmanenfassung. Die durch Hirndruck bedingten Sckundéarschiden werden beschricben;
Probleme der Abgrenzung gegen Primi#rschiiden und spite Manifestationsformen primir-
traumatischer GeffiBlisionen werden diskutiert. Bei den tpyischen Sekundirschiden werden
die himorrhagischen Formen aof Kompression von Venen, die anidmischen Formen auf
Kompression van Arterien hei erniedrigtem Systemblotdruck zuriickgefithrt. Die Schadigungs-
mechanismen werden im einzelnen diskutiert. — Finige besondere Schidigungsmuster —
Occipitallappenerweichungen, laminare Nekrosen in der Rinde, inshesondere der Area striata,
Nekrosen und Blutungen im Hirnstamm — werden auvsfiihrlicher errtert.

Die Yortechritte in Diagnostik und Therapie fithren oft zu einer betvdchtlichen
Verlingerung der Tberlebenszeit auch bei schweren Traumen und in Fallen post-
traumatischen Hirndrucks, die friher nach kurzer Zeit todlich waren. Damit
kommt es zur Aushildung von Schidigungen am Gehirn, die bei kurzen Uber-
lebenszeiten noch nicht anzutreffen sind und die deshalb frither kanm gesehen
wurden. Diese Verdnderungen sind nicht unmittelbare Folgen des Traumas,
sondern sic treten crst im Gefolge cines traumatisch bedingten Hirndrucks nach
ciner lingeren Uberlebenszeit auf. Deshalb spricht man von Sekundarschiden.

I.

Die Sekundirschiaden sind Hypoxieschiden infolge einer lokalen Stérung der
Blufzirkulation oder Stanungsblulungen. Die Zirkulationsstérung beruht auf
einer Kompression der intakt geblicbenen Venen und Arterien durch Hirndruck.
{(Ténnis, 1939, 1959; Peters, 1951; Zilch, 1939). Die Gefifkompresgion wird
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Abb. 1. ¢ 58 J. alt, hiuslicher Unfall, Uberlebenszeit 7 Tage. Hamorrhagische Erweichung
der Hirnrinde bei Hirndruck mit Bevorzugung des Windungstals

begiinstigt durch den allgemeinen Blutdruckabfall, der bei schwereren Schidel-
hirntraumen als Folge einer zentralen Kreislaufregulationsstérung regelmiBig zu
erwarten ist. Morphologisch finden sich Blutungen und andmische Nekrosen. Es
kann sich dabei um perifokale oder um herdferne lokal begrenzte Schiden
unterschiedlichen AusmaBes handeln; im Extremfall kann die cerebrale Durch-
blutung — auch bei intakten GefiBen — véllig sistieren, so daB es, wenn die
Wiederbelebungszeit tiberschritten ist, zu einer Totalnekrose des Gehirns kommt.

Abzugrenzen sind diese Sekundérschéden zunichst gegen die direkt durch das
Trauma ausgeldsten Primérschiden. Diese sind relativ unabhingig von der
Kreislaufsituation und entsprechen in ihrem Ausmal in der Regel der Schwere
der duflerlich sichtbaren Verletzungen. Dagegen sind die Sekundérschéden ab-
héngig von der Kreislaufsituation, und oft besteht ein auffallendes MiBverhiltnis
zwischen den &duBerlich erkennbaren Folgen der Gewalteinwirkung und dem
Umifang der durch Hirndruck bedingten Verdnderungen. Nicht selten findet man
Sekundérschéden ohne primére Lision der Hirnsubstanz, und hiufig iiberwiegen
die sekundéren Verdnderungen bei weitem die Priméarschéiden.

Morphologisch sind die Unterschiede in typischen Fillen sehr deuglich. Die
Primérschiden — Rindenprellungsherde und subcortiale Blutungen — liegen am
Ort der Gewalteinwirkung, oder, als contre-coup-Verletzungen, auf der Gegen-
seite. Die Sekundéarschidden weisen dagegen meist keine derart engen Beziechungen
zum Ort der Gewalteinwirkung auf. Die Primérschiden der Rinde liegen vor-
wiegend auf der Kuppe der Windungen und beziehen die Meningen mit ein. Die
Sekundérverdnderungen bevorzugen demgegeniiber das fiir Kreislaufstorungen bei
Hirndruck anfilligere Windungstal (Abb. 1); die Meningen bleiben unversehrt.
Die priméren Lisionen sind im allgemeinen unregelméfiig — entsprechend den
Zufélligkeiten der duBeren Gewalteinwirkung — tiber die Oberfliche des Gehirns
verteilt, wahrend die Sekundidrschdden bestimmte, an besondere anatomische
Bedingungen gekniipfte musterhafte Auspragungen zeigen.
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Charalteristisch ist z. B. die dem Verlauf ded Rindenbandes entsprechende
hiimorrhagische Frweichung bei Sekundirschiden im Oceipitallappen. Auch in
der Art und Weise der Verinderungen der* Hirnsubstanz unterscheiden sich die
Primérschiden deutlich von den sekundiren Verdanderungen: Bei den Rinden-
prellungsherden 1Bt die regellose Zerstérung der Struktur bereits erkennen,
dal es sich um unmittelbare Folgen dulerer Gewalteinwirkung handelt. — Die
sekundéren Blutungen und Erweichungen weisen demgegeniiber noch cine gewisse
Struktuiertheit auf, an der deutlich wird, daB es sich um Absterbevorginge,
also am Reaktionen innerhaib eines lebendigen Organismus handelt. Die mikro-
skopischen Befunde bestitigen das.

WeiBe und himorrhagische Nekrosen findet man nun bei lingerer Uberlebens-
zeit auch in der Umgebung sog. Balkenrupturen. Balkenrupturen als primére
Folgen eines Hirntraumas sind wicderholt beschrichen worden (Hamildinen,
1929 Karsch, 1931 Krauland, 1949, 1950 Adebahr, 1963 ; Schacht und Minauf,
1965; Lindenberg, 1966; Peerless und Rewecastle, 1967). Die Nekrosen, die bei
lingerer (Yberlebenszeit in der Umgebung gefunden werden, sind demnach
hochstwahrscheinlich nur protrahicrtc Manifestationsformen einer priméren
Getilischiadigung. Lindenberg, Fisher, Durlacher, Lovitt und Freytag (1954)
haben sie deshalb nicht als Sekundir-, sondern als Spétschidden bezeichnet.
Hier ist eine GefiBkompression durch Hirndruck kaum denkbar; man muf
vielmehr annehmen, dal} gich die primére Schidigung von Gefdllen bel lingerer
Uberlebenszeit in Form von Nekrosen oder Blutungen manifestiert, die makro-
skopisch und mikroskopisch den Ncokrosen bei S8ekundérveranderungen gleichen.
Der Unterschied liegt also, soweit sich das bis jetzt tibersehen laBt, in der
Entstehungsweise: Die Spitschéden im Balken beruhen auf Durchblutungs-
storungen infolge traumatischer Gefalischiden, wahrend die eigentlichen Sekundar-
verdnderungen aaf eine Kompression intakt gebliebener Gefidlie durch Hirndruck
zuriickzufiihren sind. Nun gibt es weiBe und himorrhagische Balkennekrosen
auch ohne Ballzenrupturen. 1% liegt nahe, auch dicse Erweichungen nicht als
Folgen des Hirndrucks anzusehen. Man nimmt an, dal es sich auch hicr um
spite Manifestationen von GeféaBschiden durch Torsions- und Scherkrifte, wie
gie insbesondere bei Schleuderwirkung auftreten, handelt (Lindenberg, Fisher,
Durlacher, Lovitt und Freytag, 1958). Deshalb wird man vielleicht auch diese
Nekrosen als ,,Spéatschiden” bozcichnen kénnen, um sie von den eigentlichen
Rekundirverdnderungen ahzugrenzen. An die Moglichkeit, dafi es bei Massen-
verschiebungen zu Gefifkompressionen mit Zirkulationsstérungen im Balken und
zu echten™ Sekundérverinderungen kommen kann, ist allerdings zu denken.

Vor dem gleichen Problem steht man bei den nach lingerer Uberlebenszeit
nachweisbaren Markerweichungen (Abb. 2). Strich (1956) vertritt die Ansicht,
daB es bei Schlendertraumen ohne contusionelle Schiaden zu kleinen Einrissen
der Markscheiden kommen kanun, aus denen durch Odern und Kreislaufstorungen
makroskopisch sichtbare Tirweichungen entstehen. Ahnliche Schwierigkeiten bei
der Abgrenzung echter Sekundirschiden von spiten Manifestationsformen
primfrer Schidigungen ergeben sich bei Erweichungen oder Blutungen im
Bereich dor Stammlknoten. Ph. Schneider (1933), Kraaland (1950, 1963) sowie
Minauf und Schacht (1966) haben hier Rupturen und spaltférmige Blutungen
beschrieben, die oft am Ubergang von den Stammknoten zum Marklager, z.T.
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Abb. 2. 3 24 J. all, Verkehrsunfall, Uberlebenszeit 170 Tage. 41 Tage hewuBtlos, dann
a,pa.thlb(,h Kein Schidelbruch, keine Rindenprellungsherde. Erweu hungsherde im Murklager
beider Stirnlappen, einzelne davon subcortical gelegen

auch zwischen den einzelnen Stammknoten licgen und dic offensichtlich primér-
traumatischer Natur sind. Andererseits wurden auch Erweichungen und Blutun-
gen im Bereich der groflen Nervenknoten beschrieben, die als Sekundirschiden
aufgefaBt worden sind (Rotter, 1929; Malamud und Haymaker, 1946, 1947 ;
Adebahr, 1963; Lindenberg, 1966; Jellinger, 1967, 1968). Dabei haben Rotter
(1929), Malamud und Haymaker (1946, 1947) sowie Adcbahr (1963} Nekrosen im
Globus pallidus beschrieben. Bei den nach Uberlebenszeiten von mehreren Wochen
festgestellten Veridnderungen — Hrweiterung der Hirnkamwern mit umfang-
reichem Schwund von Markfasern, Verschmélerung des Balkens und mottenfral3-
dhnlichen Herden im Mark — handelt es sich nach Strich (1956), Denst, Richey
und Neubuerger {1958) weniger um durch Hirndruck bedingte Selundarschiden
als vielmehr um spite Manifestationsformen primérer Lasionen von Markscheiden
und GefaBen. Dagegen sprechen Ule (1959), Gemsenjéger (1960), Ule, Ddhner
und Bues (1961) Friedrich, Mifka, May und Navratil (1963) sowie Crohme,
H. Schneider und Mashoff (1968) bei den ausgedehnten Markverdnderungen ohne
kontusionelle Verletzungen dem Odem und den Kreislaufstérungen groBere
Bedeutung zu.

Die anf Gefillkompression beruhenden echlen Sekundéirschédden sind deshalb
von besonderem Interesse, weil sie u.T. therapeutisch beeinflulibar sind. Denn
es handelt sich um Hypoxieschiden, bei deren Entstehung Hirndruck und
allgemeiner Blutdruckabfall eine wesentliche Rolle spielen. Diese beiden Faktoren
stehen miteinander in enger Beziehung und kénnon sich — im ungiinstigen
Falle — im Sinne eines cirenlus vitiosus wechselseitig beeinflussen : Der Iirndruck
entsteht zundchst bei Schidelhirntrauma durch Blutung auf oder unter die harte
Hirnhaut, durch intracercbrale Bluiungen sowie durch ein kollaterales oder
allgemeines Odem. Dabei spiclt das Odem eine wichtige Rolle, insbesondere bel
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Kindern, die nicht selten infolge eines schweren Hirnddems ohne Schidelfraktur
und ohne intracranielle Blutung kurze Zeit nach dem Kopftrauma versterben.
Bei einem zweijihrigen Kind, das bis zum Unfall — Sturz beim Schaukeln mit
einem Hocker vollig unanitillig war, trat der Tod 10 min nach dem Kopf-
trauma cin; auber einem starken Ilirnddem fanden sich keine Verletzungen am
Schédel und Gehirn; die Obduktion ergab auch keinen Anhalt dafiir, daBl das
Hirnédem auf einer anderen Ursache als dem Trauma — etwa einer Infektion —
beruhen kénnte.

Der Blutdruckahfall, der sich bei schwererem Kopftrauma mit dem Unfall-
schoek regelmabig einstellt, ist initial eine Folge der traumatischen Stérung der
zentralen Kreislaufregulation. Zugleich kann er aber zur Ursache einer weiteren
cerebralen Minderdurchblutung und damit einer weiteren Beeintrichtigung der
Hirnfunktion werden. Das Gehirn ist, wie Tonnis bemerk!, nicht nur ein die
Kreiglaufverhiltinisse regulierendes Organ, sondern zugleich ein Organ, das durch
die Kreislaufverhiltnisse roguliert wird. Als Felge der cercbralen Minderdarch-
blutung kann wiederum eine Verstdrkung des Hirnédems und damit des Ilirn.-
drucks eintreten. Weiter hat der Blutdruckabfall zur Folge, daBi Venen und
Arterien infolge des Hirndrucks leichter komprimiert werden, was wiederum zu
einer Verstirkung des Odems und damit des Hirndrucks fithren kann. Hinzu
kommt meist noch eine allgemeine Hypoxie durch Becintrichtigung der Atem-
funktion.

Da diese Faktoren in gewissem Umfang therapeutisch heeinfluBbar sind,
gewinnen die durch sie bedingten Sekundérverdnderungen besondere praktische
Bedeutung. Denn sémtlichen Selundarverdnderungen ist gemeinsam, daB sie nach
einem Intervall auftroten, dall sie also im Prinzip der Prophylaxe zuginglich
sind (N. Miller, 1961, 1966).

Die dargestellten, unter Umsténden im Sinne eines circulus vitiosus zusammen-
wirkenden Faktoren fithren im Extremfall zu einem volligen Sistieren der Blut-
zirkulation im Gehirn. Bei der Angiographie gelangt kein Kontrastmittel mehr
in die Hirnstrombahn, obgleich die Schlagadern intakt sind. Man hat hier von
einer ,,Pseudocarotisthrombose gesprochen; ein volliges Sistieren der Hirn-
durchblutung ist allerdings erst anzupehmen, wenn auch dic Vertebralis-
angiographie einen Zirkulationsstop ergibt. Beim totalen Ausfall der Ilirndurch-
blutung kemmt es, wenn die ,,Wiederbelebungszeit ‘(M. Schneider, 1958, 1965)
therschritten wird, zur Nekrose des gesamten Gehirns. Das Gehirn selbst bleibt
in diescn TFéllen vollig reaktionslos, und wenn Atmung und Kreislauf diber
langere Zeit hinweg kiinstlich aufrecht erhalten werden, kommt es zu Verinde-
rungen, wie man sie sonst nur postmortal sieht. Jacob (1961) hat deshalb von
einer ,intravitalen Autolyse’ gesprochen. Dall es sich dennoch im streng
pathologisch-anatomischen Sinme um eine , Nekrose, d.h. um einen Absterbe-
vorgang inmerhalb cines lehenden Gesamtorganismus handelt, wird lediglich an
der entziindlichen Demarkation in der medulla oblongata am Ubergang zum
oberen Halsmark und zwischen Neuro- und Adenohypophyse crkennhbar. Makro-
skopisch erscheint das Hirn gleichmaBio volumenvermehrt, auffallend weich und
teilweise milfarben (Masshoff, 1968; Schneider, Masshoff und Neuhaus, 1969;
eigene Beobachtung). Es kann — auch wenn die Autopsic kurz nach Rinstellung
der Reanimation erfolgt — bereits mehe oder weniger ausgeprigte autolytische
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Verdnderungen aufweisen. Beschrieben wurden auch konsckutive Verlagerungen
aufgelésten Materials aus dem Kleinhirn in den subarachnoidalen Raum des
zervikalen und sogar des thorakalen Rickenmarks (Masshoff, 1968; Schneider,
Masshoff und Neuhaus, 1969). Tn Fillen fortgeschrittener ,,intravitaler Autolyse®
kann sich verflissigbc Hirnsubstanz bereits wahrend der Obduktion aus einer
Trepanationslicke cntleeren oder beim Aufsigen der Schadelkalotte abflieBen.

Mollaret und Goulon (1959), Mollaret, Bertrand und Mollaret (1959) sowie
Mollaret (1962) haben das klinische Zustandsbild als ,,coma dépassé®, als ,.iiber-
schrittenes Coma®, bezeichnet ; geldufiger geworden ist der Ausdruck ,,Gehirntod*.
Hinter diesem Begriff steht eine #rztlich-ethische, religiose und juristische
Problematik, die in letzter Zeit immer wicder Glegenstand dor Diskussion zwischen
den verschiedenen Fakultiten gewesen ist: Man war es frither gewohnt, die
Grenze von Leben und Tod nach den Funktionen Atmung und Kreislauf zu be-
stimmen. Seit es aber gelingt, diese Funktionen mit den Methoden der modernen
Reanimation kiinstlich aufrechtzuerhalten, auch wenn die Hirnfunktion léngst
irreversibel erlogchen ist, wird man vor die Frage gestellt, ob nicht der ,,Gehirn-
tod” dem Individualtod des Menschen gleich zu achten ist. Es entspricht in-
zwischen der naheru einhelligen Meinung der Arzte und Juristen, daB beim
irreversiblen Erloschen der Hirnfunktion der Mensch als tot anzusehen ist.
Soweit ergichtlich, vertritt nur Gerlach (1968a, 1968b, 1969a, 1969b, 1970) den
Standpunkt, dal} es sich lediglich um eine Nekrose innerhalb cines noch lchenden
Organismus handle. Das entspricht sicherlich ciner streng pathologisch-anato-
misch ovientierten Begriffsbildung, man muf jedoch berficksichtigen, dal die
Begriffe ,.Leben* und ,,Tod® aus drztlich-ethischer und juristischer Sicht eine
andere Bedeutung haben konnen, und aus dieser Sicht erscheint es wohl be-
rechtigt, den Gehirntod dem Individualtod des Menschen gleichzusctzen (Lich-
hardt und Wuermeling, 1968).

Es wird deshalb heute praktisch nicht mehr bezweifelt, daf der Arzt bei
Eintritt des Hirntodes berechtigt ist, die Reanimationsbemithungen einzustellen
und Organtransplantate zu entnehmen. Problematisch ist aber nach wie vor die
Feststellung des Gehirntodes. MaBgebend dafiir sind in erster Linie klinische
Symptome wie Bewultlosigkeit, Areflexie, fehlende Spontanatmung, Mydriasis,
fehlende T.ichtreaktion, angiographischer Nachweis eines cerebralen Kreislauf-
stillstandes und iber lingere Zeit beobachtete Stille fm KEG. Die inzwischen
erarbeiteten Richtlinien sind naturgemdll aus der Sicht ,ex ante” konzipiert
und an klinischen Symptomen orientiert, da sie auf den Zeitpunkt der Zulassigkeit
des Abbruchs der Reanimation abziclen. Insoweit spielen die pathologisch-
anatomischen Befunde eine untergcordnete Rolle. Sie sind jedoch fiir die Rechts-
medizin insofern von Bedeutung, als die Frage zu priden ist, ob aus ihnen ,ex
post Feststellungen itber den Zeitpunkt des Gehirntodes gotroffen werden
konnen.

Im Vordergrund der Diskussion diirfte die strafrechtliche Frage stehen, ob
ein vorzeitiger Abbruch der Reanimation, der juristisch als , Tétung® zu werten
wiire, aut Grund morphologischer Befunde nachgewiesen werden kann. Ein solcher
Nachweis ist aber schon gewissermaBen vom Prinzip her nicht maglich: Es ist
davon auszugeben, daB der Gehirntod mit dem irreversiblen Funktionsausfall des
Gehirms anzunehmen ist. Morphologische Zcichen dieses Funktionsausfalls sind
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aher erst nach einer gewissen Manifestationszeit zn erwarten (Masshoff, 1968).
Das Fehlen morphologischer Befunde heweist also nieht, dal cine Finstellung der
Reanimation zu Lebzciten des Patienten erfolgt ist und scinen Tod bewirkt hat;
ein solcher Nachweis wire nur durch Feststellung klinischer Zeichen erhaltener
Hirnfunktion zur Zeit des Abbruchs der drztlichen Bemithungen zu fithren. Denk-
bar wire allerdings eine nédhere Bestimmung des Todeszeitpunktes auf Grund des
Ausmafes etwaiger morphologischer Verdnderungen, und eine solche Bestirmmmung
kénnte fir zivilrechtliche, insbesondere erbrechtliche Fragen wichtig werden.
Dabei mifite man sowohl auf die ,,vitalen Reaktionen” (Demarkation zwischen
Medulla und Rickenmark sowie zwischen Adeno- und Neurchypophyse) wie auch
auf den Grad der , autolytischen* Verdnderungen am Gehirn selbst abstellen. Die
Bezichungen zwischen dem Ausmall der morphologischen Verdnderungen und dem
Zeitpunkt des Hirntodes sind jedoch hislang wenig erforscht, so dall zuverlissige
Anhaltspunkte noch kaum zu gewinnen sind.

Die Totalnekrose des Gehirns nach voélligem Sistieren des Kreislaufs stellt
einen Extremfall dar. Haufiger ist mit Storungen geringeren Ausmales zu rechnen,
die bei lingerer Uberlebenszeit zu lokal begrenzten Sekundérveranderungen, Blu-
tungen, hdmorrhagischen und andmischen Nekrosen fihren. Mikroskopisch sieht
man bei den hidmorrhagischen Erweichungen iiberwiegend pericapilldre, an der
Mark-Rindengrenze auch perivendsc Blutungen (Zilck, 1959). Bei lingerer Uber-
lebenszeit trifft man auf Leukozyten in der Wand kleiner Venen und im Gewebe,
Meistens liegen die Blutungen in den oberen Rindenabschnitten dichter als in
den unteren. Zwischen Mark und Rinde findet sich eine Gdematise Zome. Die
Rinde ist stellenweise wissrig durchtrankt. Wahrend bei den hiimorrhagischen
Erweichungen das Odem das Bild bohorrscht, zeigen die weiBen Rrweichungen
das Gepriige einer ischamischen Schidigung: Die Ganglienzellen sind isechdmisch
erkrankt oder zugrunde gegangen, man beobachtet zahlreiche Fettkoérnchenzellen
und vergroBerte, geschwollene Gliazellen (Meessen und Stochdorph, 1957). Diese
Befunde sprechen dafiir, dall den hdmorrhagischen Erweichungen tberwiegend
cine Storung im vondsen, den anémischen Nekrosen dagegen eine Behinderung
irn arteriellen Abschnitt der Strombahn zugrunde licgt. Fir diese Annahme lassen
sich noch andere Beobachiungen anfithren, auf die noch cinzugehen ist; denn im
Schrifttum sind z.'l'. auch andere Auffassungen vertreten worden.

Crspriinglich war man allgemein der Meinung, da weille wie himorrhagische
Erwcichungen durch Kompression von Arterien verursacht seien. DaBl nur die
weillen Erweichungen arterieller GGenesc scien, haben Spatz (1939), Riessner und
Zilch (1940), Lindenberg (1957) sowie Ziich (1959) angenommen. Man unter-
scheidet dabei zwischen kompletters und inkomplettem Verschluf der Arterie,
und Spatz (1939) vermutet, dall bei inkomplettem Verschlull einer Arterie durch
Hirndruck einc lamindre Rindennekrose entstehen kémne. Nach Ziilch (1959}
und N. Miiller (1961) fihrt der komplette Verschlul einer Arterie — der aller-
dings nicht allein bei Hirndruck, sondern crst bei znsdtzlichem Blutdruckabfall
miglich ist — zu Krweichungen, die sich tber die Rinde hinaus auf das Mark
erstrecken kénnen. Dem Einwand, dal aus einer urspriinglich weiBen Erweichung
durch Blutung das Bild einer hdmorrhagischen Erwcichung entstehen kénne,
hegegnet Zilch (1959) mit dem Hinweis, dafl nur pericapillire Diapedesisblutun-
gen, abor keine—iiberwiegend im Mark zu erwartenden — perivendsen Blutungen
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Abb. 3. & 78 J. alt, Verkehrsunfall, Uberlebenszeit 14 Std. Hernienartige Vorwdlbung

des Gyrus Hippocampi gegen den Tentoriumsschlils, Ansgedehnte zentral gelegene Blutungen

in dem durch Hirndruck komprimierten, schlanker und gestreckter erscheinenden Mittelhirn.
Sulcus lateralis verstrichen (vgl. dazu im Text 11, 3)

vorhanden seien. Pia (1957) fihrt dagegen sowohl die weillen wie die himor-
rhagischen Frweichungen auf eine Kompression von Venen zuriick. Stochdorph
(1966) hat sich dieser Meinung angeschlossen. Fir hilt bei Begleiterscheinungen
raumfordernder Prozesse dic Stauung der Venen fiir ,,plaugibler und bedeutungs-
voller” als eine Kompression von Arterien durch das nachgiebige Hirngewebe.

Zutreffend ist sicher, dafi Arterien wegen des hoheren Gefdlinnendrucks und
der stirkeren Wandspannung weniger leicht komprimiert werden als Venen (Tonnis
und Schiefer, 1959; lsfort, 1961). Deshalb ist zumindest — wenn man dic
Maglichkeit einer Kompression von Arterien bei Blutdruckabfall nicht ausschliellen
will zu erwarten, dal vasculir bedingte Sekundirverinderungen bei Hirm-
druck haufiger auf Beeintrachtigung des ventsen Abflusses als auf Kompression
der Arterien beruhen. Dem entspricht die Tatsache, dall sowoh] unter den im
Schrifttum mitgeteilten Befunden wie im eigenen umfangreichen Untersuchungs-
gut die hémorrhagischen Erwecichungen bei weitem iiberwiegen. Zudem findet
sich bei den himorrhagischen Erweichungen eine grofiere Variabilitit der Schadi-
gungsmuster, wihrend die weillen Nekrosen meist streng auf den Versorgungs-
bereich der betroffenen Arteric beschrinkt bleiben (Kleihues und Hizawa, 1966).
Da die GefiBverliule im arteriellen Bereich wesentlich konstanter sind als im
vendsen Abschnitt, spricht auch dics fiir dic arterielle Genese der weillen und die
vendse (Genese der himorrhagischen Erweichungen.

Sekundérschiden finden sich vor allem im Windungstal der Rinde von Grof3-
und Kleinhirn, im Gebict der groBen Nervenknoten, im Ammonshorn und auch
im Nuclcus dentatus des Kleinhirns.

Der Zusammenhang zwischen Hirndruck und Kompression cines Gefdlles ist
an besondere anatomische Bedingungen gekniipft, die bei Nekrosen im Windungs-
tal der Hirnrinde, am Uncus und am Ammonshorn leicht erkennbar sind : Die im
Windungstal verlanfenden Gefille werden komprimiert durch Einengung des
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Abb, 4. 3 66 J. alt, Sturz von der Treppe, Uberlebenszeit 10 Lage. Epidarales Himatom.
Ausgedehnte hdmorrhagische Markerweichung im linkon Scheitel- und Hinterhauptlappen

Windungstals; der Uncus wird gegen das Kleinhirnzelt gepreft, wobel andere
supratentoriell gelegene Abschnitte mitbetroffen sein kénnen. Gelegentlich siekt
man gerardezu hernienartige Vorwolbungen solcher supratentorieller Partien gegen
den Tentoriumsschlitz (Abb. 3). Bei ausgedehnteren hdmorrhagischen ¥rweichun-
gen im Marklager ist an cine Kompression der Cisternenvenen zu denken (Abb. 4).

Weniger offensichtlich ist die Entstehung der Erweichungsherde im Gebiet
der groBen Nervenknoten. Hier weist aber die Gefiliversorgung einen Weg zum
Versténdnis: Soistz. B. die besondere Héufighkeit der Pallidumnekrosen {Abb. 5) —
in nnscrem Obduktionsgut fanden sich 23 Fille traumatisch entstandener Palli-
dumnekrosen — durch das grofie Versorgungsgebiet der Arteria cerebri media
erklirbar, das wegen seiner ausgedehnten Verzweigungen gegen Durchblutungs.
storungen und Sauerstoifmangel besonders anfillig ist (M. Schneider: , Letzte
Wiese'", 1961).

II.

Einige Schadigungsmuster gollen wegen ihrer besonderen Problematik etwas
eingehender diskutiert werden. Es handelt sich 1. um die Occipitallappenerwei-
chungen, bei denen wiederum die Area striata eine Sonderstcllung cinnimmdt,
2. um dic lamindren und pseudolaminiren Erweichungen der Rinde, die eben-
falls in der Area striata cinc besondere Rolle spielen, 3. um die Hirnstammlisionen.

1. Occigitallappenerweichungen bei Hirndruck (Abb. 6) sind in der Literatur
sclten heschrieben worden, zuerst bei Geschwillsten {Meyer, 1920, Moore und
Stern, 1930; Spatz, 1939; Greenfield, 1939; Ténnis, Riessner und Ziilch, 1940;
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Abb. 5. 3 23 J. alt, Sturz in sinen 5 m tiefen Schacht, Uberlebenszeit 16 Tage. Kontusionells
Schiden parietal und temporal beiderseits, weifle Erweichung im linken Globus pallidus

Abb. 6. 2 69 J. alt, Verkehrsunfall, Uberlebenszeit 26 Std. Subdurales Himatom. Hémor-
rhagische Nekrose der Rinde des Occipitallappens, Bluturigen und Erweichungen im Kdrpoer-
teil und Knic des Balkens

Schwarz und Rosner, 1941; Wolman, 1953 ; Pia, 1957 ; Némedcek, 1961 ; Lindenberg
und Walsh, 1964 ; Noetzel und Jerusalem, 1965). Frste Berichte iber traumatisch
bedingte Schidigungen datieren von 1939 an (Reid und Cone, 1939; Evans und
Scheinker, 1943 ; Wolman, 1953 ; Clark und Gooddy, 1953 ; Pia, 1957; Lindenberg,
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1957; Lindenberg und Walsh, 1964; Huhn, 1965; Adebahr und Schewe, 1967).
lusgesamt sind uns 46 Fille von Oceipitallappenerweichungen aus dem Schrift-
tum bekannt geworden. Tn 37 Féllen handelt es sich um hdmorrhagische, in
9 Fallen um weifle Erweichungen. Ein bevorzugtes Auftreten der weillen oder
der hamorrhagischen Form der Krweichung bei Tumor oder Trauma ist nicht
zu erkennen. Aus dem eigenen Untersuchungsgut konnten wir 1967 von 772 Fillen
mit Schaden-Iiirn-Trauma 10 Falle sckundarer Occipitallappencrweichung mit-
teilen, bei denen cs sich in 7 Fallen om hamorrhagische, in 3 Fallen um weille
Erweichungen handelte. Inzwischen wurden unter 277 weiteren Féllen 10 Fille
mit hamorrhagischer und 1 Fall mit weiller Erweichung beobachtet. Eine doppel-
seitige hamorrhagische Rindenerweichung des Occipitallappens fand sich in unse-
rem Untersuchungsgut zweimal. Tie Erweichungen waren — mit Ausnahme von
3 Fillen — auf dic Rindc begrenzt. In diesen 3 Fillen handelte es sich um
weille Erweichungen, die dem Versorgungsgebiet der Arteria cerebri posterior
entsprachen und sich auf Rinde und Mark erstreckten. Die himorrhagischen Er-
weichungen blieben demgegeniiber auf die Rinde beschrinkt. Die himorrhagischen
Erweichungen betrafen vor allem die mediobasalen Anteile, wiesen aher im fibrigen
eine groBere Variabilitdt auf. Das spricht wiedernm fiir die Annahme, dal
weille rweichungen auf einer Behinderung im artericllen, himorrhagische da-
gegen auf einer Stérung im vendsen Teil der Strombahn beruhen. Bei diesen
himorrhagischen Erweichungen handelt es sich in der Hauptsache um Schidi-
pungen, die auf einer Kompression von Hirnmantelvenen beruhen, durch die das
Blut ans den Rindenarealen dem Lings- und Querblutleiter zugefithrt wird und
die bei Hirndruck gegen die Schidclkalotte gepreBt werden (Stochdorph, 1966;
vgl. Abb. 7).

Anders liegen aber die Verhaltnisse in der Area siriata, die in Bezug auf die
Gefaliversorgung eine Sonderstellung einnimmt: Das Blut aus der Calcarina-Re-
gion fliet nicht dber dic Hirnmantelvenen ab, sondern wird ither die Vena
occipitalis in das Systern der Cisternenvenen abgeleitet. Diese Sonderstellung kann
sich auch bei den kreislaufabhingigen Sekundérschidden im Occipitallappen aus-
witken ; es komm{ nichi selten vor, dall die Area striata bel kreislaufabhingigen
Verdnderungen im Occipitallappen entweder wesentlich schwerer oder wesentlich
leichter betroffen ist als dic tibrigen Hirnareale ; beobachtet wurden auch isolierte
Schadigungen der Area striata und isolicrte Aussparungen hei im fibrigen umfang-
reichen Schidigungen im Occipitallappen. (Bodechtel, 1934 ; Scholz, 1951 ; Linden-
berg und Walsh, 1964; Adebahr und Schewe, 1967). Uber isolierte Schiden der
Area striata bei Hirndruck berichteten Greenfield, 1939, 1 Fall; Riessner und
Ziilch, 1940, 1 Fall; Pia, 1957, 2 Fille; Lindenberg und Walsh, 1964, 5 ¥lle).
Himorrhagische Krweichungen in der Calcarina-Region beruhen auf Cisternen.
verquellung (Spatz und Stroescu, 1934); weile Frweichungen sind nach Spatz
(1939) auf eine Abklemmung des Calcarina-Astes der Arteria cerebri posterior
am Tentoriumsschlitz zuriickzufiithren.

2. Eine weitere besondere Form der Sckundarschidigung stellt die lomindre
Nekrose dar. Laminire bzw. pseudolamindre Erweichungen sind nicht nur in der
Calcarina-Region, sondern auch in anderen Rindenarealen anzutreffen; die Area
striata weist jedoch auch im Hinblick auf die Ausbildung dieses Schidigungs-
musters einige Eigentiimlichkeiten auf, die sic gegeniitber den anderen Hirn-
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Abb, 7. 3 17 J. alt, Tritt gegen die linke Schlife beim FuBballspiel, Uherlebenszeit 2 Tage.

Schidelbruch, epidurales Hématom. Blutangen, vorwicgend im Windungstal zweior Hirn-

windungen an der AuBengeitc dos linken Occipitallappensy im Bereich des Einzugsgebictes
von Hirnmantelvenen

abschnitten hervorhebt. Sie unterscheidel sich von den anderen Rindenarealen
durch angioarchitektonische, evtoarchitektonische und myeloarchitektonische Be-
sonderheiten, von denen hier vor allem die myeloarchiteltonischen Eigentiimlich.
keiten, die bereits bei makroskopischer Betrachtung in Form des Vieq-d’ Azurschen
Streifens erkennbar sind, interessieren. Dieser Streifen stellb einen Faserzug
weiller Substanz dar, der — im Unterschied zu den radidr verlaufenden weillen
Fasern des Marks - - tangential verlduft. Das ist cntscheidend fir die Ausbreitung
des Odems, das das Bild sekundirer Hirnschiden wesentlich mitbestimmt.

Im allgemeinen ist das Odem an die weiBe Substanz, weniger an die graue
Substanz gehunden. Das heruht nach Untersuchungen von Adachi und Feigin
(1966) darauf, dal die weille Substanz flussigkeitsdrmer ist und deshalb mehr
Flussigkeit aufnehmen kann als die graue Substanz. Der tiberwiegend radidre
Verlauf der Faserziige der weillen Subsianz bedingt eine vornehmlich radidre
Ausdehnung des Odems, die zunichst durch die quer verlaufenden, flissigkeits-
reicheren U-Fasern begrenzt wird. Untersuchungen von Staak (1969), die an die
Befunde von Adachi und Feigin {1966} ankniipfen, legen es nahe, die Rolle der
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U-Fasern im Sinne ener ,,Wasserstralen-Funktion® zu denten. Nach Durch-
brechung dieser ersten Barriere hildet die mehr Wasser enthaltende Rinde cine
2. Schranke, die erst spiter tberwunden wird, so daf man hier Bilder sieht,
bei denen die édematose Durchtrankung, vor allem im Bereich der groflen Marlk-
lager, nur die unteren Rindenschichten erreicht. Schon hier gewinnt man den
Eindruck, dall die in der gesamten Rinde vorhandenen, quer verlanfenden
Baillargerschen Streifen éine Rolle spiclen.

Besonders deutlich zcigt sich dies in der Area striata, wo der dulere Baillarger-
sche Streifen als Vieq-d”Azurscher Streifen seine gréfte Breite erreicht. Deshalb
erstreckt sich das Odem in der Sehrinde hiulig nur bis zum Vieyq-d’Azurschen
Sireifen und lallt die dariber gelegenen Rindenanteile frei. (Lange, 1962 ; Adebahr
und Schewe, 1968). Der Ausbreitung des Odems ist hier offenbar eine Grenze
gesetzt, an der zugleich stirkere Schidigungen durch das Odem zu crwarten
sind. MaBgebend dafiir sind inshbesondere die dargestellten. myeloarchitektonischen
Verhiltnisse. Hinzu kommen angioarchitektonische Figentiimlichkeiten, die sich
im gleichen Sinne auswirken kdémnen, wie aus Untersuchungen von Pfeifer (1940)
hervorgeht. Danach iibherwiegt in vorderen Hirnabschnitten eine kontinuierliche,
nicht erkennbar geglicderte Vascularisation von Mark und Rinde, wihrend in
hintcren Regionen, vornebmlich in der Arvea striata, die Vaseularisation des
Marks gegen die der Rinde scharf abgegrenzt und die der Rinde nochmals in
sich geschichtet ist. Dabei ist die Vascularisation des Viey-d’Azurschen Streifens
weniger dicht als die anderer Bezirke. Das bedingt eine schichtformige Aus-
breitung des Odems. Im Zusammenhang mit Durchblutungsstérungen infolge
Hirndrucks und Blutdruekabfalls kénnen sich anf Grund dieser Bedingungen
clektive Parenchymnekrosen und lamindre Nckrosen bilden. Tn manchen Fallen
héren die schichtférmigen Schidigungsmuster scharf an der Grenze der Area
striata auf. Diese vornehmlich durch myelo- und angioarchitektonische Besonder-
heiten der Sehrinde bedingten Lasionen sind im Vergleich zu den himorrhagischen
und weilen Erweichungen durch GlefaBkompression wesentlich diskreter. Im Uber-
Iebensfall fithren die Sckundérschéden der Sehrinde zu ophthalmologischen Aus.
fallen, die im wesentlichen in homonymen Ilemianopsien unter Aussparung der
Macula bestehen. Kleihues und Hizawa (1966) haben diese Zusammenhinge bei
Infarkten der Arteria cerebri posterior genaner untersucht.

3. Es wuede schon darauf hingewiesen, dall bei manchen Lasionen, z.B. bei
Balkenerweichungen, bei Blutungen im Stammknotenbersich und im Hirnstamm,
die Differenzicrung zwischen primér-traumatiseh bedingten Spétschdden und ech.-
ten Sekundérschiden schwierig ist. Fir die Praxis dirften die Hirnstammlisionen
insoweit von grébitem Interesse sein, denn im Hirnstamm liegen die lebenswichti-
gen vegetativen Zentren, und gréBere Schiaden in diesem Bereich sind deshalb
immer todlich. Primérschiden werden nach Jellinger (1965) und Th. Mayer
{1967) sowie nach eigenen Erfahrungen sclten linger als cine Stunde iiberlebt.
Solche Primirschiden wurden beschrieben in Arbeiten von Krauland (1950, 1963,
1968), Lindenberg (1955, 1964, 1966}, Lindenberg und Freytag (1960), Branden-
burg (1956), Schleyer und Kersting (1963), Minauf und Schacht (1966). I¥e Tat-
sache, daB bei lingeren Uberlebenszeiten neben Hirndruckzeichen oft umfang-
reiche Schidigungen im Hirmstamm festgestellt werden, deutet jedoch darauf hin,
daB hier mdglicherweise auch an Sekundérschiden zu denken ist. Nachdem
zunéehst nur gelegentlich die Méglichkeit von Diapedesisblutungen infolge
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Ahb. 8. a} ¢ 18 J. alt, Verkehrsunfall, an der
Unfallstelle verstorben. Bis gut stecknadel-
kopfgroBe Blutungen im Mittelhirn, in der
Haube und im MittelhirnfuB bds. b) $18J.
alt, Verkehrsunfall, an der Unfallstelle ver-
storben. Stecknadelkopfgrofe Blutungen in
der rostralen Briickenhaube. ¢) ¢ 71 J. alt,
als Fahrgast in einem Omnibus bei einem
Unfall verletzt, Uberlebenszeit 2 Tage. Sub-
durales Himatom. Ausgedehnte zentral ge-
legeno Blutungen im Mittelhirn bei Hirndruclk

Staunng oder Massenverschiechung erwihnt wurde (Kolisko, 1911; Brandenburg,
1956), neigt man jetzt immer mehr dazu, groBere und unscharf begrenzte, zentral
gelegene Blutungen nach lingerer Uberlebenszeit als sekundér-traumatisch anzu-
sehen, zmmindest dem Hirndruck bei ihrer Entstehung eine wesentliche Bedeu-
tung beizumessen (French, 1952; Jellinger, 1965, 1967, 1968; Jellinger, Gersten-
brand und Pateisky, 1963; Tandon, 1964; Tandon und Kristiansen, 1965;
N. Miiller, 1961, 1966 ; Kiinworth, 1966 ; Adcbahr und Schewe, 1967; E. Th. Mayer,
1967, 1968 Cohen und Arvonson, 1968; Tamaska, 1968; Tatsuno, 1968; Mizoi,
Tatsuno und Shimoura, 1969; Maloney und Whatmore, 1969; Adebahr und
Fromm, 1969).

In Wallen mit kurzer Uberlebenszeit sieht man auch im Hirnstamm typische
Zeichen ciner Primirschidigung — intermeningeale Blutungen, Prellungsherde,
Purpura traumatica. Die Blutungen sind stecknadclkopf- bis linsengro und
scharf begrenzt. Sie liegen iiberwicgend in den dorsalen Anteilen des Hirnstamms
(Th. Mayer, 1967; vgl. Abb. 8a, b). In Fillen mit lingerer Uberlebenszeit: da-
gegen entspricht die Lokalisation der Schiiden einem vendsen Verteilungsmuster.
Man findet unscharf begrenzte Blutansammlungen und Blutungen im Bereich
des sog. ,,Venensumpfes™, der zentral gelegen ist (Abb. 8c¢). Man mag hicr zwar
auch an Spétfolgen primér-traumatischer Lésionen der Venenwinde denken, aber
die Schiadigangsmuster weisen doch schr deutlich auf eine sekundére, durch
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Hirndruek bedingte Entstehung hin: Diese Blutungen liegen tiberwiegend zentral
und breiten sich nach ventralwirts aus; die Primirschiden dagegen sind vor-
wiegend auf der dorsalen Seite gelegen. AuBlerdem ist bei Uberlebenszeiten ven
iiber 24 Std oft einc starke Deformierung des Mittelhirns durch Hirndruck fest-
zustellen — es erscheint schlanker, gestreckt, seitlich abgeflacht. Der suleus
lateralis ist verstrichen, die Haube zugespitzt (Abb. 3). Diese Befunde sprechen —
insbesondere wenn man noch die Uberlebenszeiten berticksichtigt — dafir, daB es
sich um sekunddére, iber den Hirndruek entstandenc Schiden handclt. Ringerdums,
werden muf} allerdings, dall aus kleinen oder kleinsten primér-traumatischen
Venenwandlasionen durch Hirndruck umfangreichere Blutungen entstchen konnen
denn bei lingeren Uberlebenszeiten 148t sich schwer entscheiden, ob ein Venen-
wandrill primér tranmatisch oder sekundér infolge einer Stauung entstanden ist. —
Hassler (19672, 1967b) diskutiert einen weiteren Schidigungsmechanismus: Er
nimmt an, daB der Hirndruck oberhalb des Tentoriums zu einer Dehnung von
Arterien und Venen des Hirnstammes und damit zu einer durch Einengung des
GefaBlumens hedingten Kreislaufstorung fihrt. Auch wenn man dicser Auffassung
folgt, wiirde man nicht von Spatmanifestationsformen primérer GefalBlasionen,
sondern von hirndruckbedingten Sekundirschiéden sprechen miissen.

Mikroskopisch findet man bei kurzer Uberlebenszeit Kinrisse kleiner Arterien,
Venen und Capillaren. Bei lingeren Uberlebenszeiten sieht man dagegen vor-
wicgend Venenwandnekrosen und Odeme in der Wand kleiner Arterien sowie eine
Schwellung der Endothelzellen. Th., Maycer (1967) vertritt die Auffassung, daf
traumatisch bedingte vendse Blutungen an , wellenformig gelagerten Wandele-
menten‘‘ der Venen zu erkennen seien. Bei lingeren Uberlebenszeiten wird dic
Unferscheidung eines primér traumatischen und eines sekundir entstandenen
Venenwandrisses jedoch schwierig; in solchen Fillen haben wir in unserem Unter-
snchungsgut die von Th. Mayer beschricbenen Befunde nicht erheben komnen.
Auch Tatsuno (1968) sowie Mitsoi und Tatsuno (1969) hahen derartige wellen-
férmige, aufgesplitterte Wandelemente nicht beschricken.
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