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Sekundiirsch~iden am Gehirn bei Sch/ideltrauma 
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Secondary Brain  Lesions in Cranio-eerebral I n j u r y  

Summary. Secondary lesions produced by intraeranial pressure are described. Questions 
dealing with differentiation between primary lesions and forms of late manifestation of 
primary traumatic lesions of vessels are discussed. In the group of typical secondary lesions 
the hemorrhagic forms are related to compression of veins, the anemic forms are related to 
compression of arteries in decreased systemic blood pressure. The mechanisms of injury arc 
explained. Individual special lesions - -  necroses in the occipital lobe, laminary necroses in the 
cortex, especially of the area striata, necroses and bleedings in the upper brain stem - -  arc 
described. 

Key-Words: Seh~delhirntrauma, Sekund~rseh~den - -  HypoxieschEden, am Gehirn - -  
Hirndruek, Sekund~rsch~tden - -  Sch~digungsmuster bei Occipitallappenerweichungen - -  
Sekund~rschEden am Gehirn. 

Zusammen[assung. Die dureh Hirndruek bcdingten Sekundgrseh~den werden besehrieben; 
Probleme der Abgrenzung gegen Prim~rsehgden und sp~te Manifestationsformen prim~r- 
traumatiseher Gef~iglgsionen werden diskutiert. Bei den tpyisehen Sekundirseh~den=werden 
die h/~morrhagisehen Formen auf Kompression yon Venen, die angmisehen Formen auf 
Kompression yon Arterien bei erniedrigtem Systemblutdruek zurfiekgefiihrt. Die Sch~digungs- 
mechanismen werden im einzelnen diskutiert. - -  Einige besondere Seh~digungsmuster - -  
Occipitallappenerweichungen, lamin~re Nekrosen in der Rinde, insbesondere der Area striata, 
Nekrosen und Blutungen im ttirnstamm werden ausffihrlicher erSrtert. 

Die For tschr i t te  in Diagnost ik und  Therapie ffihren oft zu einer betr/~chthchen 
Verl/~ngerung der Oberlebenszeit  auch bei schweren T r a ume n  und  in F~llen post- 
t r aumat i schen  t t i rndrucks ,  die friiher nach kurzer Zeit tSdlieh waren. Dami t  
kommt  es zur Ausbi ldung yon  Sch~tdigungen am Gehirn, die bei kurzen Uber- 
lebenszeiten noch nicht  anzutreffen sind u n d  die deshalb frfiher k a u m  gesehen 
wurden.  Diese Ver~tnderungen sind nicht  unmi t te lbare  Folgen des Traumas,  
sondern sic t re ten  erst im Gefolge eines t raumat isch  bedingten  Hirndrueks  nach 
einer l~ngeren ~ber lebenszei t  auf. Deshalb spricht m a n  yon Sekund~rsch/iden. 

Die Sekund£rschgden sind Hypoxieseh/~den infolge einer lokalen St6rung der 
Blutz i rkula t ion  oder S tauungsblu tungen .  Die Zirkulat ionsst6rung beruht  auf 
einer Kompression der i n t ak t  gebliebenen Venen und  Arterien durch Hirndruck.  
(TSnnis, 1939, ]959; Peters, 1951; Zfilch, 1959). Die Gefgl~kompression wird 
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Abb. 1. ~ 58 J. alt, hguslicher Unfall, t3berlebenszeit 7 Tage. H~morrhagische Erweichung 
der Hirnrinde bei Hirndruek mit Bevorzugung des Windungstals 

begfinstigt durch den allgemeinen Blutdruckabfall, der bei schwereren Sehgdel- 
hirntraumen Ms Folge eiuer zentralen Kreislaufregulationsst6rung regelmggig zu 
erwarten ist. Morphologiseh linden sieh Blutungen und angmisehe Nekrosen. Es 
kann sieh dabei um perifokale oder um herdferne lokal begrenzte Seh&den 
unterschiedliehen Ausmal3es handeln; im Extremfall  kann die cerebrale Dureh- 
blutung - -  auch bei intakten Gefggen - -  vSllig sistieren, so dab es, wenn die 
Wiederbelebungszeit fiberschri%en is~, zu einer To~alnekrose des Gehirns kommt.  

Abzugrenzen sind diese Sekund&rseh~den zuniehst  gegen die direkt dutch das 
Trauma ausgel6sten Prim/~rseh~den. Diese sind relativ unabh&ngig yon der 
Kreislaufsituation und entspreehen in ihrem Ausmal3 in der Regel der Schwere 
der &u6erlieh siehtbaren Verletzungen. Dagegen sind die Sekund&rseh/~den ab- 
h/~ngig yon der Kreislaufsituation, und oft besteht ein auffallendes Mifiverhgltnis 
zwisehen den ~ul3erlieh erkennbaren Folgen der Gewalteinwirkung und dem 
Umfang der dureh Hirndruek bedingten Ver&nderungen. Nieht selten finder man 
Sekundgrseh&den ohne primgre L/~sion der Hirnsubstanz, und h/iufig fiberwiegen 
die sekund&ren Vergnderungen bei weitem die Prim/~rsehiden. 

Morphologiseh sind die Untersehiede in typisehen F~llen sehr deutlich. Die 
Prim&rseh/iden - -  Rindenprellungsherde und subeor~iale Blutungen - -  liegen am 
Oft der Gewalteinwirkung, oder, als eontre-eoup-Verletzungen, auf der Gegen- 
seite. Die Sekund&rseh&den weisen dagegen meist keine derart  engen Beziehungen 
zum Ort der Gewalteinwirkung auf. Die Prim/~rseh&den der l~inde liegen vor- 
wiegend auf der Kuppe der "Windungen und bezieher~ die Meningen mit  ein. Die 
Sekundgrvergnderungen bevorzugen demgegenfiber das fiir Kreislaufst6rungen bet 
Hirndruek anfglligere grindungstal  (Abb. 1); die Meningen bleiben unversehrL 
Die primgren Lgsionen sind im allgemeinen unregelmggig - -  entspreehend den 
Zufglligkeiten des gu6eren Gewalteinwirkung - -  fiber die Oberflgehe des Gehh'ns 
verteilt, wghrend die Sekundgrsehgden bestimmte, an besondere ana~omisehe 
Bedingungen gekniipfge musterhafte Ausprggungen zeigen. 
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Charakteristisch ist z.B. die dem Verlauf des Rindenbandes entsprechende 
h~morrhagische Erweichung bei Sekund£rsch/iden im Occipitallappen. Auch in 
der Art und Weise der Ver/~nderungen der ~ Hirnsubstanz unterscheiden sich die 
Prim£rsch£den deutlich yon den sekund£ren Ver~nderungen: Bei den Rinden- 
prellungsherden 1/iBt die regellose ZerstSrung der Struktur bereits erkennen, 
dab es sich um unmittelbare Folgen ~uBerer Gewalteinwirkung handelt. - -  Die 
sekund£ren Blutungen and Erweichungen weisen demgegenfiber noch eine gewisse 
Struktuiertheit auf, an der deut]ich wird, dab es sich um Absterbevorg/~nge, 
also um Reaktionen innerhalb eines lebendigen Organismus handelt. Die mikro- 
skopisehen Befunde best/~tigen das. 

WeiBe und h£morrhagische Nekrosen finder man nun bei l£ngerer Uberlebens- 
zeit attch in der Umgebung sog. Balkenrupturen. Balkenrupturen als prim£re 
Folgen eines Hirntraumas sind wiederholt beschrieben worden (H~m~Ll~inen, 
1929 ; Karsch, 193] ; Krauland, 1949, 1950 ; Adebahr, 1963 ; Schaeht und Minauf, 
1965; Lindenberg, 1966; Peerless und l~ewcastle, 1967). Die Nekrosen, die bei 
l~ngerer l~berlebenszeit in der Umgebung gefunden werden, sind demnach 
hSchstwahrseheinlich nur protrahierte Manifestationsformen einer prim£ren 
Gef~Bseh/~digung. Lindenberg, Fisher, Durlacher, Lovitt  und Freytag (1955) 
haben sic deshalb nicht als Sekund~r-, sondern als Sp~Ltsch~den bezeichnet. 
ttier ist eine Gef/~Bkompression durch Hirndruck kaum denkbar; man muB 
vielmehr annehmen, dab sieh die prim£re Sch£digung yon Gef~Ben bei l~ngerer 
t3berlebenszeit in Form von Nekrosen oder Blutungen manifestiert, die makro- 
skopisch und mikroskopisch den Nekrosen bei Sekund~rver~tnderungen gleichen. 
Der Unterschied liegt also, soweit sieh das his jetzt fibersehen l£Bt, in der 
Entstehungsweise: Die Sp~ttsch/~den im Balken beruhen auf Durehblutungs- 
stSrungen infolge traumatischer Gefi~Bseh~tden, w/~hrend die eigentlichen Sekund£r- 
ver~nderungen auf eine Kompression intakt gebliebener Gefi~Be durch Hirndruck 
zurtickzuffihren sind. Nun gibt es weiBe and h/~morrhagische Balkermekrosen 
aueh ohne Balkenruptttren. Es liegt nahe, auch diese Erweichungen nicht als 
Fo]gen des Hirndrucks anzusehen. Man nimmt an, dab es sieh aueh hier um 
sp/~te Manifestationen yon Gef/~Bsch~den durch Torsions- und Scherkr~fte, wie 
sie insbesondere bei Sehleuderwirkung auftreten, handelt (Lindenberg, Fisher, 
Durlacher, Lovitt  und Freytag, 1955). Deshalb wird man vielleicht aueh diese 
Nekrosen als ,Spiitschiiden" bezeichnen k6nnen, um sie yon den eigentlichen 
Sekund/~rver/~nderungen abzugrenzen. An die MSgliehkeit, dab as bei Massen- 
verschiebungen zu Gef£Bkompressionen mit ZirkulationsstSrtmgen im Balken und 
zu ,echten" Sekund/~rver~nderungen kommen kann, ist allerdings zu denken. 

Vor dem gleichen Problem steht man bei den naeh l~ngerer 1Jberlebenszeit 
nachweisbaren Markerweichungen (Abb. 2). Strich (]956) vertri t t  die Ansicht, 
dab as bei Sehleudertraumen ohne eontusionelle Seh/~den zu k]einen Einrissen 
der Markseheiden kommen kann, aus denen dureh 0dem und KreislaufstSrungen 
makroskopiseh sichtbare Erweichungen entstehen. ~hnliche Schwierigkeiten bei 
der Abgrenzung eehter Sekund/~rsch£den yon sp£ten Manifestationsformen 
prim£rer Seh/~digungen ergeben sich bei Erweichungen oder Blutungen im 
Bereieh der Stammknoten. Ph. Schneider (1935), Krauland (1950, 1963) sowie 
Minauf und Sehacht (1966) haben hier Rupturen trod spaltfSrmige Blutungen 
beschrieben, die oft am Ubergang von den Stammknoten zum Marklager, z.T. 
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Abb. 2. ~' 24 J. al~, Verkehrsunfall, ~berlebenszeit 170 Tage. 41 Tage bewu$tlos, dann 
apathisch. Kein Sch~delbruch, keine Rindenprellungsherde. Erweichungsherde im Marklager 

beider Stirnlappen, einzelne davon subeortical gelegen 

auch zwischen den einzelnen Stammknoten Hegen und die offensichtlieh prim/~r- 
traumatischer Natur  sind. Andererseits wurden auch Erweichungen und Blutun- 
gen im Bereich der grol~en Nervenknoten beschrieben, die als Sekund~rsch/~dcn 
aufgefaSt worden sind (Rotter, 1929; Malamud und Haymaker ,  1946, 1947; 
Adebahr, 1963; Lindenberg, 1966; Jellinger, 1967, 1968). Dabei haben Rotter  
(1929), Ma]amud und Haymaker  (1946, 1947) sowie Adebahr (1963) Nekrosen im 
Globus pallidus beschrieben. Bei den nach l~bcrlebenszeiten yon mehreren Wochen 
festgestellten Ver~nderungen - -  Erweiterung der Hirnkammern mit umfang- 
reiehem Sehwund yon Markfasern, Versehm/tlerung des Balkens und mottenfral3- 
/thnlichen Herden im Mark - -  handelt es sich nach Strich (1956), Denst, Richey 
und Neubuerger (1958) wel~ger um dureh Hirndruck bcdingte Sekundi£rsch/~den 
als vielmehr um sp/ite Manifestationsformcn prim/~rer L/tsionen yon Markscheiden 
und Gef~l~en. Dagegen sprechen Ule (1959), Gemsenjgger (1960), Ule, D6hner 
und Bues (1961) Friedrich, Mifka, May und Navrati l  (1963) sowie Grohme, 
H. Schneider und Mashoff (1968) bei den ausgedehnten Markver/~nderungen ohne 
kontusionelle Verletzungen dem 0dem und den Kreislaufst6rungen gr6$ere 
Bedeutung zu. 

Die auf GefKl3kompression beruhenden eehten Sekund/£rsch~den sind deshalb 
yon besonderem Interesse, weil sic u.U. therapeutiseh beeinfluBbar sind. Denn 
es handelt sich um Hypoxiesch/~den, bci deren Entstehung Hirndruck und 
allgemeiner Bhttdruckabfall einc wesentliche Rolle spielen. Diesc beiden Faktoren 
stehen miteinander in enger Beziehung und k6nnen sich - -  im ungfinstigen 
Falle - -  im Sinne eines circu]us vitiosus wechselseitig beeinflussen : Der Hirndruck 
entsteht  zun~chst bei Seh/~delhirntrauma durch Blutung auf oder unter die harte 
Hirnhaut,  dutch inSracerebrale Blutungen sowie dutch ein kollaterales oder 
allgemeines 0dem. Dabei spielt das 0dcm eine wiehtige Rolle, insbesondere bei 
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Kindern, die nicht selten infolge eines schweren Hirn6dems ohne Sch~delfraktur 
und ohne intracranielle Blutung kurze Zeit nach dem Kopf t rauma versterben. 
Bei einem zweij/~hrigen Kind, das bis zum Unfal] - -  Sturz beim Sehaukeln mit  
einem Hocker - -  v611ig unauff~llig war, t ra t  der Tod 10 min nach dem KopL 
t rauma ein; aul~er einem starken Hirn6dem fanden sich keine Verletzungen am 
Sch/~del und Gehirn; die Obduktion ergab auch keinen Anhalt daffir, dab das 
Hirn6dem auf einer anderen Ursache als dem Trauma - -  etwa einer Infektion - -  
beruhen k6nnte. 

Der Blutdruckabfall,  der sieh bei schwererem Kopf t rauma mit dem Unfall- 
sehock regelm~Big einstellt, ist initial eine Folge der traumatischen St6rung der 
zentralen Kreislaufregulation. Zugleich kann er aber zur Ursache einer weiteren 
cerebralen Minderdurchblutung und damit  einer weiteren Beeintr/~chtigung der 
Hirnfunktion werden. Das Gehirn ist, wie T6nnis bemerkt,  nicht nur ein die 
Kreis]aufverh/~ltnisse rcgulierendes Organ, sondern zugleich ein Organ, das durch 
die Kreislaufverh/~ltnisse reguliert wird. Als Folge der cerebralen Minderd,;rch- 
blutung kann wiederum eine Verstgrkung des Hirn6dems und damit  des Hirn- 
drucks eintreten. Welter hat der Blutdruckabfall zur Folge, daG Venen und 
Arterien infolge des Hirndrucks ieichter komprimiert  werden, was wiederum zu 
einer Verst/~rkung des 0dems und damit  des Hirndrucks fiihren kann. Hinzu 
kommt  meist noch eine a]lgemeine Hypoxie durch Beeintr/~ehtigung der Atem- 
funktion. 

Da diese Faktoren in gewissem Umfang therapeutisch beeinflul~bar sind, 
gewinnen die durch sie bedingten Sekund/~rver£nderungen besondere praktische 
Bedeutung. Denn s£mtlichen Sekund~rver/~nderungen ist gemeinsam, dal~ sic nach 
einem Intervall  auftreten, dal~ sie also im Prinzip der Prophylaxe zug~nglich 
sind (N. Mfiller, 1961, 1966). 

Die dargestellten, unter Umst/£nden im Sinne eines circulus vitiosus zusammen- 
wirkenden Faktoren ffihren im Extremfall  zu einem v6]]igen Sistieren der Blut- 
zirkulation ira Gehirn. Bei der Angiographie gel~ngt kein Kontrastmit te l  mehr 
in die Hirnstrombahn, obgleich die Schlagadern intakt  sind. Man hat  hier yon 
einer , ,Pseudocarotisthrombose" gesprochen; ein v611iges Sistieren der Hirn- 
durchb]utung ist allerdings erst anzunehmen, wenn auch die Vertebralis- 
angiographie einen Zirkulationsstop ergibt. Beim totalen Ausfall der Hirndurch- 
blutung kommt  es, wenn die ,,Wiederbe]ebungszeit "(M. Schneider, 1958, 1965) 
fiberschritten wird, zur Nekrose des gesamten Gehirns. Das Gehirn selbst bleibt 
in diesen F/~llen v611ig reaktionslos, und wenn Atmung und Kreislauf fiber 
l~ngere Zeit hinweg kfinst]ich aufrecht erhalten werden, kommt  es zu Ver/~nde- 
rungen, wie man sie sonst nur postmortal  sieht. Jacob (1961) hat  desh~]b von 
einer ,,intravitalen Autolyse" gesprochen. DaB es sich dennoch im streng 
pathologisch-anatomischen Sinne um eine ,,Nekrose", d.h. um einen Absterbe- 
vorgang innerhalb eines lebenden Gesamtorganismus hande]t, wird lediglich an 
der entzfindlichen Demarkation in der medulla oblongata am l~bergang zum 
oberen Halsmark und zwischen Neuro- und Adenohypophyse erkennbar. Makro- 
skopiseh erscheint das Hirn gleichm/~l~ig volumenvermehrt,  auffallend welch und 
teilweise mil~farben (Masshoff, 1968; Schneider, Masshoff und Neuhaus, 1969; 
eigene Beobachtung). Es kann - -  auch wenn die Autopsie kurz naeh Einstellung 
der Reanimation erfolgt - -  bereits mehr oder weniger ausgepr~gte autolytische 
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Veranderungen aufweisen. Beschrieben wurden aueh konsekutive Verlagerungen 
aufgelSsten Materials aus dem Kleinhirn in den subarachnoidalen Raum des 
zervikalen und sogar des thorakalen Riiekenmarks (Masshoff, 1968; Schneider, 
Masshoff und Neuhaus, 1969). In  Fallen fortgeschrittener ,,intravitaler Autolyse" 
kann sich verflfissigte Hirnsubstanz bereits wghrend der Obduktion aus einer 
Trepanationslficke entleeren oder beim Aufsagen der Schgdelkalotte abflie~en. 

Mollaret und Goulon (1959), Mollaret, Bertrand und Mollaret (1959) sowie 
Mollaret (1962) haben das klinische Zustandsbfld als ,,coma d6pass~", als ,,fiber- 
schrittenes Coma", bezeiehnet ; gelaufiger geworden ist der Ausdruck ,,Gehirntod". 
Hinter diesem Begriff steht eine /~rztlich-ethisehe, religiSse und juristische 
Problematik,  die in letzter Zeit immer wieder Gegenstand der Diskussion zwischen 
Sen verschiedenen Fakultaten gewesen ist: Man war es frfiher gewohnt, die 
Grenze yon Leben und Tod nach den Funktionen Atmung und Kreislauf zu be- 
stimmen. Seit es aber gelingt, diese Funktionen mit den Methoden der modernen 
Reanimation kfinstlich aufrechtzuerha]ten, auch wenn die Hirnfunktion l~ngst 
irreversibel erloschen ist, wird man vor die Frage gestellt, ob nicht der ,,Gehirn- 
rod" dem Individualtod des Mensehen gleieh zu achten ist. Es entspricht in- 
zwisehen der nahezu einhelligen Meinung der Xrzte und Juristen, dal3 beim 
irreversiblen ErlSschen der Hirnfunktion der Mensch als tot  anzusehen ist. 
Soweit ersichtlich, vertr i t t  nur Gerlach (1968a, 1968b, 1969a, 1969b, 1970) den 
Standpunkt,  dal~ es sieh ledigIich um eine Nekrose innerhalb eines noch lebenden 
Organismns handle. Das entspricht sicherlich einer streng pathologisch-anato- 
misch orientierten Begriffsbildung, man mul~ jedoch berficksichtigen, dal~ die 
Begriffe ,,Leben" und ,,Tod" aus arztlich-ethischer und juristiseher Sieht eine 
andere Bedeutnng haben kSnnen, und aus dieser Sicht erscheint es wohl be- 
rechtigt, den Gehirntod dem Individualtod des Menschen gleichzusetzen (Lieb- 
hardt  und Wuermeling, 1968). 

Es wird deshalb heute praktiseh nicht mehr bezweifelt, dal] der Arzt bei 
Ehltr i t t  des Hirntodes bereehtigt ist, die Reanimationsbemfihungen einzustellen 
und Organtransplantate zu entnehmen. Problematisch ist abet  nach wie vor die 
Feststellung des Gehirntodes. Mal~gebend dafiir sind in erster Linie klinische 
Symptome wie Bewul~tlosigkeit, Areflexie, fehlende Spontanatmung, Mydriasis, 
fehIende Lichtreaktion, angiographischer Nachweis eines cerebralen Kreislauf- 
stillstandes und fiber langere Zeit beobachtete Stille im EEG.  Die inzwischen 
erarbeiteten Richtlinien sind natttrgemaB aus der Sicht ,,ex ante"  konzipiert 
und an klinischen Symptomen orientiert, da sie auf den Zeitpunkt der Zulassigkeit 
des Abbruchs der Reanimation abzielen. Insoweit spielen die pathologiseh- 
anatomischen Befunde eine untergeordnete ~olle. Sie sind jedoch fiir die Rechts- 
medizin insofern yon Bedeutung, als die Frage zu prfifen ist, ob aus ihnen ,,ex 
post"  Feststellungen fiber den Zeitpunkt des Gehirntodes getroffen werden 
k6nnen. 

I m  Vordergrund der Diskussion dfirfte die strafreehtliche Frage stehen, ob 
ein vorzeitiger Abbruch der Reanimation, der juristiseh als , ,T6tung" zu werten 
ware, auf Grund morphologischer Befunde naehgewiesen werden kann. Ein soleher 
Nachweis ist aber schon gewissermaSen vom Prinzip her nicht mSglich: Es ist 
davon auszugehen, daI~ der Gehirntod mit  dem irreversiblen Funktionsausfall des 
Gehirns anzunehmen ist. Morphologisehe Zeichen dieses Funktionsausfa]ls sind 
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aber erst nach einer gewissen Manifestationszeit zu erwarten (Masshoff, 1968). 
Das Fehlen morphologischer Befunde beweist also nicht, dab eine Einstellung der 
Reanimation zu Lebzeiten des Patienten erfolgt ist und seinen Tod bewirkt ha~; 
ein solcher Nachweis wiire nur durch Feststellung klinischer Zeichen erhaltener 
Hirnfunktion zur Zeit des Abbruchs der grztlichen Bemiihungen zu fiihren. Denk- 
bar ware allerdings eine nghere Bestimmung des Todeszeitpunktes auf Grund des 
Ausmal~es etwaiger morphologischer Vergnderungen, und eine solche Bestimmung 
kSnnte ffir zivilrechtliche, insbesondere erbrechtliche Fragen wichtig werden. 
Dabei mfi•te man sowohl auf die ,vitalen t~eaktionen" (Demarkation zwischen 
Medulla und Rfickenmark sowie zwischen Adeno- und Neurohypophyse) wie auch 
auf den Grad der ,,autoly~ischen" Vergnderungen am Gehirn selbst abstellen. Die 
Beziehungen zwischen dem Ansmal~ der morphologischen Vergnderungen und dem 
Zeitpunkt des ttirntodes sind jedoch bislang wenig erforscht, so dab zuverlgssige 
AnhMtspunkte noch kaum zu gewinnen sind. 

Die TotMnekrose des Gehirns nach v611igem Sistieren des Kreislaufs stellt 
einen ExtremfMl dar. H~tufiger ist mit StSrungen geringeren AusmaBes zu rechnen, 
die bei li~ngerer IJberlebenszeit zu lokal begrenzten Sekund~rvergnderungen, Blu- 
tungen, h~morrhagisehen und an/~mischen Nekrosen fiihren. Mikroskopiseh siehb 
man bei den h~morrhagischen Erweiehungen fiberwiegend pericapill~re, an der 
Mark-Rindengrenze auch perivenSse Blutungen (Ziileh, 1959). Bei l£ngerer Uber- 
lebenszeit trifft man auf Lenkozyten in der Wand kleiner Venen und im Gewebe. 
Meistens liegen die Blutungen in den oberen Rindenabsehnitten dichter als in 
den unteren. Zwischen Mark und Rinde finder sich eine 5dematSse Zone. Die 
Rinde ist stellenweise w~tssrig durchtrgnkt. W£hrend bei den hi~morrhagischen 
Erweichungen das Odem das Bild beherrseht, zeigen die wei{~en Erweiehungen 
das Gepr~ge einer iseh~tmischen Seh~digung : Die Ganglienzellen sind isehi~misch 
erkrankt oder zugrunde gegangen, man beobachtet zahlreiehe FettkSrnehenzellen 
und vergrSl~erte, gesehwollene Gliazellen (Meessen und Stochdorph, 1957). Diese 
Befunde spreehen dafiir, da~ den h£morrhagischen Erweichungen fiberwiegend 
eine StSrung im venSsen, den an~misehen Nekrosen dagegen eine Behinderung 
im arteriellen Abschnitt der Strombahn zugrunde liegt. Fiir diese Annahme lassen 
sigh noch andere Beobachtungen anftihren, auf die noch einzugehen ist; denn im 
Sehrifttum sind z.T. aueh andere Auffassungen vertreten worden. 

Urspriinglieh war man allgemein der Meinung, dai~ weiBe wie h~morrhagisehe 
Erweiehungen durch Kompression yon Arterien verursacht seien. Da$ nut die 
wei~en Erweiehungen arterieller Genese seien, haben Spatz (1939), Riessner und 
Zfileh (1940), Lindenberg (]957) sowie Ziileh (1959) angenommen. Man nnter- 
scheidet dabei zwisehen komplettem und inkomplettem Versehlu$ der Arterie, 
und Spatz (1939) vermutet, dab bei inkomplettem Verschluf~ einer Arterie dutch 
Hirndruek eine lamini~re Rindennekrose entstehen k6nne. Naeh Zfileh (1959) 
and N. Miiller (1961) ffihrt der komplette Versehlui~ einer Arterie - -  der aller- 
dings nieht allein bei ttirndruek, sondern erst bei zusiitzliehem Blutdruekabfall 
mSglieh ist - -  zu Erweiehungen, die sich fiber die Rinde hinans auf das Mark 
erstreeken kSnnen. Dem Einwand, da~ aus einer ursprfinglieh weil~en Erweiehung 
dutch Blutung das Bild einer hgmorrhagisehen Erweichung entstehen kSnne, 
begegnet Zfileh (1959) mit dem Itinweis, dal~ nur perieapillgre Diapedesisblutun- 
gen, abet ke ine - -  iiberwiegend im Mark zu erwar tenden--  perivenSsen Blutnngen 
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Abb. 3. ~ 78 J. alt, Verkehrsunfull, Uberlebenszeit 14 Std. Hernienartige Vorw61bung 
des Gyrus Hippoc~mpi gegen den Tentoriumsschlitz. Ausgedehnte zentral gelegene Blutungen 
in dem durch ]=Iirndruck komprimierten, sehlgnker und gestreckter erscheinenden Mittelhirn. 

Sulcus lateralis versfrichen (vgl. dazu im Text II, 3) 

vorhanden seien. Pia (1957) ffihrt dagegen sowohl die weiBen wie die hi~mor- 
rhagischen Erweichungen auf eine Kompression yon Venen zuriick. Stochdorph 
(1966) hat  sich dieser Meinung angeschlossen. Er  halt bei Begleiterscheinungen 
raumfordernder Prozesse die Stauung der Venen fiir ,,plausibler und bedeutungs- 
roller" als eine Kompression von Arferien durch das nachgiebige Itirngewebe. 

Zutreffend ist sicher, dab Arterien wegen des hSheren Gefi~innendrucks und 
der st/~rkeren Wandspannung weniger leicht komprimiert  werden als Venen (T6nnis 
und Schicfer, 1959; Isfort, 1961). Deshalb ist zumindest - -  wenn man die 
M6glichkeit einer Kompression yon Arterien bei Blutdruckabfall nicht ausschliel]en 
will - -  zu erwarten, dab vascul/~r bedingte Sekund/irver~nderungen bei Hirn- 
dr~ck haufiger auf Beeintriichtigung des ven6sen Abfiusses als auf Kompression 
der Arterien beruhen. Dem entspricht die Tatsache, dab sowohl unter den im 
Schrifttum mitgeteilten Befunden wie im eigenen umfangreichen Un~ersuchungs- 
gut die h~morrhagischen Erweichungen bei weitem iiberwiegen. Zudem finder 
sich bei den h~morrhagischen Erweichungen eine gr6~ere Variabilitgt der Sch~di- 
gungsmuster, w~hrend die weil~en Nekrosen meisb streng aUf den Versorgungs- 
bereich der betroffenen Arterie beschri~nkt bleiben (Kleihues und Hizawa, 1966). 
Da die Gefiil3verlaufe im ar~eriellen Bereich wesentlich konstanter sind als im 
ven6sen Abschnitt, spricht auch dies ffir die arterielle Genese der weiBen und die 
ven6se Genese der h~tmorrhagischen Erweichungen. 

Sekundiirschiiden finden sich vor allem im Windungstal der l~inde yon GroG- 
und Kleinhirn, im Gebiet der groBen Nervenknoten, im Ammonshorn und auch 
im Nucleus dentatus des Kleinhirns. 

Der Zusammenhang zwischen t t i rndruck und Kompression eines G e f ~ e s  ist 
an besondere anatomische Bedingungen geknfipft, die bei Nekrosen im Windungs- 
tal der Itirnrinde, am Uncus und am Ammonshorn leicht erkennbar sind: Die im 
Windungstal verlaufenden Gef~Be werden komprimiert  durch Einengung des 
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Abb. 4. c? 66 J. alt, Sturz von der Treppe, t~berlebenszeit 10 Tage. Epidurales H~matom. 
Ausgedehnte h/~morrhagische Markerweichung im linken Scheitel- und Hinterhaulotl~ppen 

Windungstals; der Uncus wird gegen das Kleinhh-nzelt gepreBt, wobei andere 
supratentoriell gelegene Absehnitte mitbetroffen sein k6nnen. Gelegentlich sieht 
man geradezu hernienartige Vorw61bungen solcher supratentorieller Partien gegen 
den Tentoriumsschlitz (Abb. 3). Bei ausgedehnteren hgmorrhagischen Erweiehun- 
gen im Marklager ist an eine Kompression der Cisternenvenen zu denken (Abb. 4). 

Weniger offensichtlieh ist die Entstehung der Erweiehungsherde im Gebiet 
der grogen Nervenknoten. Hier weist abet die Gef/igversorgung einen Weg zum 
Versti~ndnis : So ist z. B. die besondere H~nfigkeit der Pallidumnekrosen (Abb. 5) - -  
in unserem Obduktionsgut fanden sieh 23 F/tlle traumatiseh entstandener Palli- 
dumnekrosen - -  dutch das groBe Versorgungsgebiet der Arteria eerebri media 
erkl/irbar, das wegen seiner ausgedehnten Verzweigungen gegen Durehblutungs- 
st6rnngen und Sauerstoffmangel besonders anf/~llig ist (M. Schneider: ,,Letzte 
Wiese", 1961). 

II. 

Einige Sch~digungsmuster sollen wegen ihrer besonderen Problematik etwas 
eingehender diskutiert werden. Es handelt sieh 1. um die Oceipitallappenerwei- 
chungen, bei denen wiederum die Area striata eine Sonderstellung einnimmt, 
2. nm die lamin/tren and pseudolamin/tren Erweiehungen der Rinde, die eben- 
falls in der Area striata eine besondere Rolle spielen, 3. um die Hirnstamml~sionen. 

1. Occipitallappenerweichungen bei Hirndruck (Abb. 6) sind in der Literatur  
selten beschrieben worden, zuerst bei Geschwfilsten (Meyer, 1920; Moore und 
Stern, 1930; Spatz, 1939; Greenfield, 1939; T6nnis, Riessner und Zfileh, 1940; 
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Abb. 5. ~ 23 J. alt, Sturz in einen 5 m tiefen Sehacht, ~berlebenszeit 16 Tage. Kontusionelle 
Sch~den parietal und temporal beiderseits, weiBe Erweiehung im linken Globus pallidus 

Abb. 6. ~ 69 J. alt, Verkehrsunfall, Uberlebenszeit 26 Std. Subdurales H~matom. H~mor- 
rhagische Nekrose der Rinde des Occipitallappens, Blutungen und Erweichungen im K6rper- 

teil und Knie des Balkens 

Schwarz und  Rosner,  1941 ; Wolman ,  1953 ; Pia,  1957 ; NSmeSek, 1961 ; L indenberg  
und  Walsh ,  1964; Noetze l  und  Je rusa lem,  1965). Ers t e  Ber ichte  fiber t r a u m a t i s c h  
bedingte  Seh~digungen d~t ieren yon  1939 an  (Reid und  Cone, 1939; Evans  und  
Scheinker,  1943; Wolman ,  1953; Clark und  Gooddy,  1953; Pia,  1957; L indenberg ,  
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1957; Lindenberg und Walsh, 1964; Huhn, 1965; Adebahr und Schewe, 1967). 
Insgesamt sind uns 46 FAlle yon Occipitallappenerweichungen aus dem Schrift- 
rum bekannt  geworden. In  37 FAllen handelt es sich um hAmorrhagisehe, in 
9 FAllen um wefl3e Erweichungen. Ein bevorzugtes Auftreten der weil~en oder 
der hAmorrhagischen Form der Erweichung bei Tumor oder Trauma ist nicht 
zu erkennen. Aus dem eigenen Untersuchungsgut konnten wir 1967 yon 772 FAllen 
mit SchAden-Hirn-Trauma 10 FAlle sekundArer Occipitallappenerweichung mit- 
tei]en, bei denen es sich in 7 FAllen um hiimorrhagische, in 3 FAllen um weil3e 
Erweichungen handelte. Inzwischen wurden unter 277 weiteren FAllen 10 FAlle 
mit  hAmorrhagischer und 1 Fall mit  wefl3er Erweichung beobachtet. Eine doppel- 
seitige hAmorrhagische Rindenerweichung des Occipitallappens land sich in unse- 
rein Untersuchungsgut zweimal. Die Erweichungen waren - -  mit  Ausnahme yon 
3 F~Lllen - -  auf die Rinde begrenzt. In  diesen 3 FAllen handelte es sich um 
wei•e Erweichungen, die dem Versorgungsgebiet der Arteria cerebri posterior 
entsprachen und sich auf Rinde und Murk erstreckten. Die hAmorrhagiscben Er- 
weichungen blieben demgegenfiber auf die Rinde beschrAnkt. Die hAmorrhagischen 
Erweichungen betrafen vor allem die mediobasalen Anteile, wiesen aber im fibrigen 
eine gr6~ere VariabilitAt auf. Das spricht wiederum fiir die Annahme, dab 
weiBe Erweichungen auf einer Behinderung im arteriellen, hAmorrhagisehe da- 
gegen auf einer St6rung im venSsen Teil der Strombahn beruhen. Bei diesen 
hAmorrhagischen Erweichungen handelt es sich in der Hauptsache um SchAdi- 
gungen, die auf einer Kompression von II irnmantelvenen beruhen, durch die das 
Blut aus den Rindenarealen dem LAngs- und Querb]utleiter zugeffihrt wird und 
die bei Hirndruck gegen die SchAdelkalotte geprel3t werden (Stochdorph, 1966; 
vgl. Abb. 7). 

Anders liegen aber die VerhAltnisse in der Area striata, die in Bezug auf die 
GefAl]versorgung eine Sonderstellung einnimmt: Das Blur aus der Calcarina-Re- 
gion fliel~t nicht fiber die Hirnmantelvenen ab, sondern wird fiber die Vena 
occipitalis in das System der Cisternenvenen abgeleitet. Diese Sonderstellung kann 
sich auch bei den kreislaufabhAngigen SekundArschAden im Occipitallappen aus- 
wirken; es kommt  nicht selten vor, dal~ die Area striata bei kreislaufabh£ngigen 
VerAnderungen im Occipitallappen entweder wesentlich schwerer oder wesentlich 
]eichter betroffen ist als die iibrigen Hirnareale ; beobachtet wurden auch isolierte 
Schiidigungen der Area striata und isolierte Aussparungen bei im fibrigen umfang- 
reichen SchAdigungen im Occipitallappen. (Bodechtel, 1934 ; Scholz, 1951 ; Linden- 
berg und Walsh, 1964; Adebahr und Schewe, 1967). Uber isolierte Schi~den der 
Area striata bei Hirndruck berichteten Greenfield, 1939, 1 Fall; Riessner und 
Zfilch, 1940, 1 Fall; Pia, 1957, 2 FAlle; Lindenberg und Walsh, 1964, 5 FAlle). 
H£morrhagische Erweichungen in der Calcarina-l%egion beruhen auf Cisternen- 
verquellung (Spatz und Stroescu, 1934); wei~e Erweichungen sind nach Spatz 
(1939) auf eine Abklemmung des Calcarina-Astes der Arteria cerebri posterior 
am Tentoriumsschlitz zurfickzuffihren. 

2. Eine weitere besondere Form der SekundArschAdigung stellt die laminSre 
Nelcrose dar. LaminAre bzw. pseudolamin~re 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 SchAdigungs- 
musters einige Eigentfimlichkeiten auf, die sie gegenfiber den anderen Him-  
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Abb. 7. c? 17 J. alt, Tritt gegen die linke Sehl/ife beim FuBballspiel, Uberlebenszeit 2 Tage. 
Schiidelbrueh, epidurales H~matom. Blutungen, vorwiegend im Windungstal zweier Hirn- 
windungen an der AuBenseite des linken Oecipitallappens im Bereich des Einzugsgebietes 

yon Hirnmantelvenen 

abschnitten hervorhebt. Sie unterscheidet sich von den anderen Rindenarealen 
dutch angioarehitektonisehe, cytoarehitektonisehe und myeloarchitektonisehe Be- 
sonderheiten, yon denen hier vor allem die myeldarehitektonisehen Eigentiimlieh. 
keiten, die bereits bei makroskopiseher Betrachtung in Form des Vieq-d'Azursehen 
Streifens erkennbar sind, interessieren. Dieser Streifen stell~ einen Faserzug 
weiBer Substanz dar, der - -  im Untersehied zn den radi/~r verlaufenden weigen 
Fasern des Marks - -  tangential verl~uft. Das ist entscheidend fiir die Ausbreitung 
des 0dems, das das Bild sekund~rer Hirnseh/tden wesentlieh mitbestimmt. 

Im allgemeinen ist das 0dem an die wei6e Substanz, weniger an die graue 
Substanz gebunden. Das beruht naeh Untersuchungen yon Adaehi und Feigin 
(1966) darauf, da6 die weiBe Substanz fliissigkeits/~rmer is~ und deshalb mehr 
F1/issigkeit aufnehmen kann als die graue Substanz. Der iiberwiegend radigre 
Verlauf der Faserziige der weigen Substanz bedingt eine vornehmlieh radi~re 
Ausdehnung des 0dems, die zun~ehst dutch die quer verlaufenden, fliissigkeits- 
reieheren U-Fasern begrenz~ wird. Untersuehungen yon Staak (1969), die an die 
Befunde yon Adachi und Feigin (1966) anknfipfeu, legen es nahe, die Rolle der 
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U-Fasern im Sinne einer ,,Wasserstragen-Funktion" zu deuten. Nach Durch- 
brechung dieser ersten Barriere bildet die mehr Wasser enthaltende Rinde eine 
2. Sehranke, die erst spater iiberwunden wird, so daf] man hier Bilder sieht, 
bei denen die 6dematSse Durchtrankung, vor allem im Bereich der groBen Mark- 
lager, nur die unteren Rindenschichten erreicht. Sehon hier gewinnt man den 
Eindruck, dab die in der gesamten Rinde vorhandenen, quer verlaufenden 
Baillargersehen Streifen eine l%olle spielen. 

Besonders deutlich zeigt sich dies in der Area striata, wo der auBere Baillarger- 
sche Streifen a]s Vicq-d'Azurscher Streifen seine gr51~te Breite erreicht. Deshalb 
erstreckt sich das 0dem in der Sehrinde haufig nur bis zum Vicq-d'Azursehen 
Streifen und laBt die darfiber gelegenen Rindenantei]e frei. (Lange, 1962; Adebahr 
und SGhewe, 1968). Der Ausbreitung des 0dems ist bier offenbar eine Grenze 
gesetzt, an der zugleich starkere Schadigungen durch das 0dem zu erwarten 
sind. MaBgebend daffir sind insbesondere die dargestellten myeloarGhitektordsGhen 
Verhaltnisse. Hinzu kommen angioarchitektonische Eigentiimliehkeiten, die sich 
im gleichen Sinne auswirken kSnnen, wie aus Untersuchungen yon Pfeifer (1940) 
hervorgeht. Danach fiberwiegt in vorderen Hirnabschnitten eine kontinuierliche, 
night erkennbar gegliederte Vascularisation yon Mark und ginde, wahrend in 
hinteren Regionen, vornehmliGh in der Area striata, die Vaseularisation des 
Marks gegen die der ginde sGharf abgegrenzt und die der Rinde noGhma]s in 
sich gesGhichtet ist. Dabei ist die VasGularisation des Vicq-d'Azurschen Streifens 
weniger dieht als die anderer Bezirke. Das bedingt eine schichtfSrmige Aus- 
breitung des 0dems. Im Zusammenhang mit DurchblutungsstSrungen infolge 
Hirndrucks und Blutdruekabfalls kSnnen sigh auf Grund dieser Bedingungen 
elektive ParenGhymnekrosen und laminare Nekrosen bilden. In manGhen Fallen 
hbren die schichtfbrmigen Schadigungsmuster sGharf an der Grenze der Area 
striata auf. Diese vornehm]ieh durch myelo- und angioarchitektonisehe Besonder- 
heiten der Sehrinde bedingten Lasionen sind im Vergleich zu den h/£morrhagischen 
und weiBen ErweiGhungen durch GefaSkompression wesentlich diskreter. Im Uber- 
lebensfall fiihren die Sekund/~rschaden der Sehrinde zu ophthalmologisehen Aus- 
fallen, die im wesentliGhen in homonymen IIemianopsien unter Aussparung der 
Macula bestehen. Kleihues und tIizawa (1966) haben diese Zusammenhange bei 
Infarkten der Arteria cerebri posterior genauer untersucht. 

3. Es wurde schon darauf hingewiesen, dab bei manchen Lasionen, z.B. bei 
Balkenerweichungen, bei Blutungen im Stammknotenbereich und im Hirnstamm, 
die Differenzierung zwischen primar-traumatiseh bedingten Spatschaden and eGh- 
ten Sekundarsch/~den sGhwierig ist. Fiir die Praxis dfirften die Hirnstamml~isionen 
insoweit yon grSBtem Interesse sein, denn im Itirnstamm ]iegen die lebenswichti- 
gen vegetativen Zentren, und grSBere Schaden in diGsem BereiGh sind deshalb 
immer tSdhch. Prim/irsGhaden werden nach Je]linger (1965) und Th. Mayer 
(1967) sowie nach eigenen Erfahrungen selten langer als eine Stunde fiberlebt. 
Solehe Primarschaden wurden beschrieben in Arbeiten yon Krauland (1950, 1963, 
1968), Lindenberg (1955, 1964, 1966), Lindenberg und Freytag (1960), Branden- 
burg (1956), Schleyer und Kersting (1963), Minauf und Sehacht (1966). Die Tat- 
sache, dab bei langeren tJberlebenszeiten neben Hh-ndruckzeiGhen oft umfang- 
reiehe Sehadigungen im Hirnstamm festgeste]lt werden, dearer jedoeh daraaf hin, 
daB hier mSgliGherweise auGh an Sekundarschaden zu denken ist. Nachdem 
zunachst nur gelegentliGh die MSgliGhkeit yon Diapedesisblutungen infolge 
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Abb. 8. a) ~ 18 J. alt, Verkehrsunfall, an der 
Unfallstelle verstorben. Bis gut stecknadel- 
kopfgrol3e Blutungen im Mittelhirn, in der 
Haube und im Mittelhirnfu$ bds. b) ~ 19 J. 
alt, Verkehrsunfall, an der Unfallstelle ver- 
storben. Stecknadelkopfgrol3e Blutungen in 
der rostralen Briickenhaube. c) ~ 71 J. alt, 
als Fahrgast in einem Omnibus bei einem 
Unf~ll verletzt, Oberlebenszeit 2 Tage. Sub- 
durales Hiimatom. Ausgedehnte zentral ge- 
legene Blutungen im Mittelhirn bei Hirndruck 

Stauung oder ~¢[assenverschiebung erw~hnt wurdc (Kolisko, 1911; Brandenburg, 
1956), neigt man jetzt  immer mehr dazu, grSl3ere und unscharf begrenzte, zentral 
gelegene Blutungen nach 1/~ngerer ~)berlebenszeit a]s sekund~r-traumatisch anzu- 
sehen, zumindest dem t t i rndruck bei ihrer Entstehung eine wesentliche Bedeu- 
tung beizumessen (French, 1952; Jellinger, 1965, 1967, 1968; Jellinger, Gers~en- 
brand und Pateisky, 1963; Tandon, 1964; Tandon und Kristiansen, 1965; 
N. Mfiller01961, 1966 ; Klinworth, 1966; Adebahr und Schewe, 1967 ; E. Th. Mayer, 
1967, 1968; Cohen und Aronson, 1968; Tamaska,  1968; Tatsuno, 1968; Mizoi, 
Tatsuno und Shimoura, 1969; Maloney und Whatmore,  1969; Adebahr und 
Fromm, 1969). 

In  F~llen mi~ kurzer ~berlebenszeit  sieht man auch im Hfl'ns~amm typische 
Zeichen einer Primi~rschiidigung - -  intermeningeale B]u~ungen, Prellungsherde, 
Purpura  traumatica.  Die B!utungen sind steeknadelkopf- bis linsengroB und 
scharf begrenzt. Sic liegen fiberwiegend in den dorsalen Anteflen des I t i rns tamms 
(Th. Mayer, 1967; vgl. Abb. 8a, b). In  F~llen mit  lgngerer 1Jberlebenszeit da- 
gegen entspricht die Lokalisation der Sch~den einem venSsen Verteilungsmuster. 
Man finder unscharf begrenzte Blu~ansammlungen und Blutungen im Bereich 
des sog. ,Venensumpfes",  der zentral gelegen is~ (Abb. 8 c). Man mag hier zwar 
auch an Sp~tfolgen primi~r-traumatischer Liisionen der Venenwgnde denken, aber 
die Seh~digungsmuster weisen doch sehr deutlieh auf eine sekundgre, dutch 
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H i rnd ruck  bedingte  En t s t ehung  hin:  Diese Blu tungen  liegen i iberwiegend zent ra l  
und  bre i ten  sich nach vent ra lw~r ts  aus ;  die Prim/~rsch~den dagegen sind vor- 
wiegend auf der  dorsalen Seite gelegen. AuBerdem ist  bei  Uber lebenszei ten  yon  
fiber 24 S td  oft eine s ta rke  Deformierung des Mit te lh i rns  durch  I t i r n d r u c k  fest- 
zustel len - -  es erscheint  schlanker,  gestreckt ,  seitl ich abgef]acht .  Der  sulcus 
la tera l is  is t  vers t r ichen,  die H a u b e  zugespi tz t  (Abb. 3). Diese Befunde sprechen - -  
insbesondere  wenn m a n  noch die i Jber lebenszei ten  b e r f i c k s i c h t i g t - -  daffir, dab  es 
sich urn sekundgre,  fiber den H i rnd ruck  en t s t andene  Sch~den handel t .  Einger/~umt 
werden mug  allerdings,  dab  aus kleinen oder  kle ins ten p r im~r - t r aumat i schen  
VenenwandlgMonen durch  H i rnd ruck  umfangreichere  Blu tungen  en ts tehen  kSnnen;  
denn  bei  1/ingeren ~)berlebenszeiten 1/~gt sich schwer entscheiden,  ob ein Venen- 
wandriB primS~r t r auma t i s ch  oder  sekundS, r infolge einer S tauung  en t s t anden  ist. - -  
Hass ler  (1967a, 1967b) d i sku t ie r t  einen weiteren Sch~digungsmeehanismus:  E r  
n i m m t  an, dab  der  H i rnd ruck  oberhalb  des Tentor iums  zu einer Dehnung von 
Ar te r ien  und  Venen des H i r n s t a m m e s  und  dami t  zu einer durch Einengung  des 
Gefaglumens  bed ing ten  Kre is laufs tSrung fiihrt .  Auch wenn m a n  dieser Auffassung 
folgt,  wfirde m a n  n icht  yon  Spi~tmanifestat ionsformen pr imgrer  Gef/~gl/isionen, 
sondern yon h i rnd ruckbed ing ten  SekundS~rsch/~den sprechen mfissen. 

Mikroskopisch f indet  m a n  bei  kurzer  i~lberlebenszeit Einrisse kleiner  Ar ter ien ,  
Venen und  Capil laren.  Bei  1/~ngeren Uber lebensze i ten  sieht man  dagegen vor- 
wiegend Venenwandnekrosen  und  0 d e m e  in der  W a n d  kleiner  Ar te r ien  sowie eine 
Schwellung der  Endothelzel len .  Th. Mayer  (1967) ve r t r i t t  die Auffassung,  dab  
t r auma t i s ch  bedingte  ven6se Blu tungen  an , ,wellenf6rmig gelager ten Wandele-  
m e n t e n "  der  Venen zu erkennen seien. Bei  1/ingeren Uber lebensze i ten  wird die 
Unte rsche idung  eines prim/~r t r auma t i s chen  und eines sekund~r  en t s t andenen  
Venenwandrisses  jedoch schwierig ; in solchen F/~llen haben  wir in unserem Unter -  
suchungsgut  die von Th. Mayer  beschr iebenen Befunde n icht  e rheben k6nnen.  
Auch Ta t suno  (1968) sowie Mitsoi  und  Ta t suno  (1969) haben  derar t ige  wellen- 
f6rmige, aufgespl i t te r te  Wande l emen te  n icht  beschrieben.  
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