
680 G. ADEBAHR: 

2. N a c h  e iner  E r h o l u n g s p a u s e  y o n  n u r  24 S t d  k o n n t e  e in  neue r l i che r  

B l u t v e r l u s t  y o n  l l 0 0  cm a e r t r a g e n  werden ,  a u c h  d a b e i  h a b e n  die  m i t  

d e m  B l u t v e r l u s t  e i n s e t z e n d e n  R e g u l a t i o n s m e c h a n i s m e n  z u m  Kre i s l au f -  

ko l leps  m i t  vS l l i gem S i s t i e ren  de r  B l u t u n g  gef i ihr t .  

3. I n n e r h a l b  y o n  24 S t d  w u r d e  also ein G e s a m t b l u t v e r l u s t  /Yon 

3300 cm 3 e r t r agen ,  e ine  Menge ,  die ,  u n t e r  B e r i i c k s i c h t i g u n g  de r  A n g a b e n  

der  T a b e l l e  3, f as t  de r  g a n z e n  z i r k u l i e r e n d e n  B l u t m e n g e  g l e i c h k o m m e n  

wtirde,  be i  Z u g r u n d e l e g u n g  der  A n g a b e n ,  dab  die  G e s a m t b l u t m e n g e  

6 , 2 - - 8 , 3 %  des K S r p e r g e w i c h t e s  a u s m a c h t ,  e i n e m  V e r l u s t  v o n  60 bzw.  

80 % en t sp r / i che  u n d  e i n e m  V e r l u s t  v o n  5 9 - - 6 7  % der  G e s a m t b l u t m e n g e  

g le ichk/ ime,  w e n n  die  be i  HEILMEYER a n g e g e b e n e  F o r m e l  - -  7 0 - - 8 0  em 3 

B l u r  p ro  K i l o g r a m m  K 6 r p e r g e w i c h t  - -  d ieser  B e r e c h n u n g  z u g r u n d e  

ge leg t  wi rd .  
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C~. ADEBAHR (Ki i l n ) :  Gehirnver~inderungen nach w o c h e n l a n g e r  

posttraumatischer Bewul~t losigkei t .  (lV[it 2 T e x t a b b i l d u n g e n . )  

N a c h  E i n f i i h r u n g  de r  P h e n o t h i a z i n e  u n d  der  regelmgl3igen T r a c h e o -  

t o m i e  in  die  T h e r a p i e  des  Sch/idel-  u n d  G e h i r n t r a u m a  is t  die  U b e r l e b e n s -  
zei t ,  d ie  in  u n s e r e m  U n t e r s u c h u n g s g u t  (627 F/ille) f r i ihe r  d u r c h s c h n i t t -  

l ich  3 - - 4  T a g e  be t rug ,  z u m  Tel l  b e t r ~ c h t l i c h  verl /~ngert .  D a d u r c h  
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wandel te  sich das ana~omisehe Bild, das ja wesentlieh vom Zeitfaktor 
abh/~ngt. So ha t  die Menge des Blutes beim epiduralen und  subdura len  
H~ma tom zugenommen.  B lu tungen  yon 200 em 3 und  mehr  k o m m e n  
heute nieht  selten vor. Die lokalen und  sekund/tren Veranderungen  am 
Gehi rn / iber rasehen  dureh ihr AusmaB. Zvceiterkrankungen - -  Broneho- 
pneumonie,  In fek t ionen  der Harnwege, Bi ldung yon Harns te inen  (aueh 
ohne Infek t ion  der I-Iarnwege), tubul/tre Nekrosen der Nieren, t Ioden-  
atrophie, Marasmus, Exsieeose, Druekgesehwfire an der t I a u t  und  im 
Oesophagus - - ,  die offenbar Folge der Dissoziation yon  Zen t rum und  
Peripherie sind und  meistens das Sehieksal des Verletzten besiegeln, 
k6nnen  ungewShnliehe Formen  annehmen.  Die Abwandlung  des mor- 
phologisehen Substrates  ist  demnaeh  vor allem quant i t a t iv ,  dureh die 
ext remen Bedingungen  und  am Gehirn dutch  die Lokal isat ion bes t immt .  

Wir beriehten tiber 8 Manner, die bis auf einen, der 66 Jahre alt war, im Alter 
zwisehen 20 und 50 Jahren standen. Die Verletzten iiberlebten 10--170 Tage. Die 
langste Bewugtlosigkeit betrug 42 Tage. 5 Patienten blieben bis zum Tode bewugt- 
los. Bei den anderen hellte sieh das Bewugtsein naeh 18, 28 und 41 Tagen zwar etwas 
auf, wurde abet nieht Mar. 

Naeh dem Trauma bestand stets ein erheblieher Sehoek. Die Atmung war un- 
regelmaBig. Im Krankenblatt sind spontane und naeh Sehmerzreizen auftretende 
Streek- und Beugesynergismen an Armen und Beinen, oder nut an Armen und 
Beinen, Herdsymptome in Form yon Lahmungen, die durehweg als sloastiseh 
besehrieben sind, Sehmatzbewegungen und I-Iyperthermie vermerkt. Die Patien- 
ten, die 42 und 170 Tage tiberlebten, zeigten einen Rigor der Muskulatur, der im 
zweiten Fall 6 Wochen naeh dora Trauma auffallend stark in Erscheinung trat. Dal3 
die ausgedehnte Myositis ossificans, die sich bei diesem Patienten ausbildete, mit 
dem Rigor in Zusammenhang steht, ist recht wahrscheinlich. 

Makroskopisch bestanden nur in dem Fall, der mit einem doppelhandteller- 
groBen epiduralen Hamatom 10 Tage tiberlebte, Zeichen ftir Hirndruck. Die 
Konsistenz des Gewebes war nicht nennenswert verandert. Das Hirngewicht 
betrug durchsehnittlich 1480, maximal 1690 g. Einmal waren die Ventrikel gering 
erweitert. Bei 5 Patienten lag ein Schadelbruch vor. Reste eines kleineren epidura- 
len oder subduralen ttamatoms waren an einer br~unlichen Verfarbung der harten 
Itirnhaut zu erkennen. 4real fanden sieh/~ltere Verklebungen zwischen Dura und 
Gehirn in H6he der Rindenprellungsherde, die bei 6 Fallen an den bekannten 
Pradilektionsstellen vorhanden, unterschiedlich grog und yon ausgedehnten Er- 
weiehungen im Marklager umgeben waren. Die Erweichungen reichten bis weir auch 
unter die intakt gebliebene Rinde. Einmal fiel eine walnul3grol3e zentrale traumati- 
sehe Blutung auf, und in 2 F/tllen zeigten sich bei unverletzte~ bzw. nur an einzelnen 
linsengroBen Stellen verletzter Rinde ausgedehnte mottenfraB-ahnliche Erwei- 
ehungsherde im mark beider Stirnlappen und eines Sehl~fenlappens. In einem 
Fall war eine umfangreiehe Erweiehung des Balkens vorhanden. Entspreehend der 
durch das oben erwahnte epidurale H~matom verursachten Delle hatte sieh eine 
ausgedehnte, stellenweise h~morrhagische Erweichung der hinteren Anteile des 
linken Scheitellappens und der vorderen des linken Hinterhauptlalopens aus- 
gebildet. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung f~llt das AusmaB der an StoB- und Gegen- 
stoBstelle gelegenen Lasionen auf. Es handelt sich um traumatische Nekroseherde 
im Stadium I Imi t  sekundaren grogen, perffokalen Erweichungen, Degeneration der 
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Markseheiden sowie reakt iven Ver&nderungen an  Glia und Gef~gen. In  direkter 
Abh&ngigkeit yon diesen I-Ierden s teht  die Degeneration der grogen Projektions- 
bahnen,  die vor allem in der inneren Kapsel, in der Briieke und  im verli~ngerten 
Mark zu verfolgen ist. Diffus im Marklager der GroBhirnhalbkugeln verstreut,  
regelm~Big aber in Opticus und  Balkcn, tr iff t  man auf untersehiedlieh groBe Ent-  
markungsherde,  die kaum LipoidkSrnehen-Zellen, aber eine deutliehe Reakt ion der 
Mikroglia aufweisen und  mi tun te r  yon thrombosier ten Venen umgeben sind. I m  
Tal einzelner Hirnwindungen,  also vaeul~r bedingt,  in Ammonshorn,  ThMamus und  
vereinzelt auch in der Medulla, zeichnen sieh kleinere Erweichungsherde im Sta- 
dium I I  ab. An der Rinde des Kleinhirns sind Purkinje-Zellen ausgefMlen. Die 

Abb. 1. c?, 21 J., S.-Nr. 28/59. 1Jberlebenszeit 26 Tage, tier bewnl3tlos 26 Tage. Laznin~re 
Erweichung der Rinde an der ]?[onvexit~t beider Scheitellap!oen 

vorhandenen sind aber intakt .  Sehwanzkern, Putamen,  Pall idum, Substant ia  
nigra, Nucleus ruber  und  Corpus Luysi zeigen his auf eine untersehiedlich starke 
En tmarkung  der einstrahlenden und  durehziehenden Fasern  keine Veri~nderungen. 
Nucleus supraopticus und  paraventrieularis  sind s tark  w~grig durchtri~nkt, die 
Capillaren weir und  gut  mi t  Blur gefiillt. Die mi t  Chrom-Hi~matoxylin-Phloxin 
f&rbbaren Substanzen sind vermindert .  Im Zellkern sieht man  Nueleolen-Leit- 
bahnen.  ])as randst~ndige Kernk6rperehen zeigt bei der Chrom-H~matoxylin- 
Phloxin-Farbung einen Farbumsehlag yon rot  zu blau-schwarz. Die Kernmembran  
ist  h~ufig verdickt.  In  Kern und  Plasma fallen kMne  Vaeuolen auf. 

Fas t  in allen Hirnabsehni t ten  l inden sieh perivaseulgre Rundzell-Infil trate.  
Kleine S icker -Bhtungen  kommen h~ufig vor. 

Transneuronale Ganglienzell-Ver~nderungen sind nieht  vorhanden.  Das ist 
verst~ndlieh, da sieh diese Form der Degeneration n u t  sehr langsam entwiekelt 
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und naeh BECKER vom MaI3 der einer Nervenzelle zukommenden afferenten Er- 
regung abh~ngt. 

Das Gewebe des Hypophysen-Hinterlappens ist aufgeloekert und stark wgl~rig 
durehtrgnkt. Im Vorderlappen ist das Bindegewebe vermehrt. 

B e z i e h e n  sieh die F e r n w i r k u n g e n  bei  den  b i sher  be seh r i ebenen  Be-  

I u n d e n  v o r  a l l em auf  das  Mark der  GroBh i rnha lbkuge ln ,  so m a g  eine 

B e o b a c h t u n g  u n t e r  den  8 F g l l e n  zeigen,  dab  aueh  die  Rinde Or t  de r  

st /~rksten F e r n w i r k u n g  sein k a n n :  

Der 21]/~hrige Mann iiberlebte das Trauma 26 Tage und blieb bis zum Tode 
bewuBtlos. Naeh dem Unfall traten reehts, vor allem am Arm, Streekkr&mpfe 
auf. Die Reflexe waren seitengleich. Es bestand keine Spastik. Generalisierte 

Abb.  2. c~, 21 J. ,  S.-Nr. 28/59. ~ber lebensze i t  26 Tage,  t ief  bewuBtlos 26 Tage. a Lamin~re  
Rindenerweiehung.  Markseheidenf/ i rbung naeh I-IEIDENttAIN. b Lamin~re  Rindenerwei-  
ehung im S tad ium der  gl iSs-mesodermalen l%eaktion. Cbrom-H~tmatoxyl in-Phloxin  naeh  

GOMORI 

Krampfanf&lle sistierten aueh nach der Trepanation nieht. 14 Tage nach dem 
Trauma stellten sieh Beugesynergismen an den Armen ein, and am 19. Tag lieB 
sieh dureh Sehmerzreiz eir~ starker Beugetonus der Arme auslSsen. 

Am Pol des reehten Stirnlappens sah man mehrere linsen- his pfennigstiiek- 
groge, &ltere l~indenprellungsherde mit umsehriebener Verklebung zwisehen Dura 
nnd Gehirn, an der Basis lag ein etwa w~lnul~groger, /ilterer ~raumatiseher Erwei- 
ehungsherd. Die Rinde war an der Konvexit/~t beider Seheitellappen (Abb. 1) 
sowie an der Fissura ealearina beiderseits yon einem sehmutziggrau aussehenden 
Band durehzogen. Dabei war das Windungstal vielfaeh ausgespart. Der Gennari- 
sehe Streifen zeiehnete sieh nieht mehr ab. Der ~Jbergang der basalen Anteile der 
Rinde zum Mark war stellenweise unseharf. Dieser Befund lieB sieh nieht dem 
Versorgungsgebiet einer gr6Beren Arterie zuordnen. 

Histologiseh handelt es sieh um eine lamin&re Rindennekrose mit  Lipoid- 
kSrnehen-Zellen und reaktiven Veri~nderungen an Glia und Gef&gen (Abb. 2 a und b). 
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Das Stadium der elektiven Parenchym-Nekrose ist demnaeh iiberschritten. Die 
Erweiehung betrifft die 3. und 4. Schieht und greift auch, mitunter in zungen- 
f6rmigen Fortsatzen, ~uf die 5. tiber. In der 3. und 4. Sehieht ist ein Teil der Gan- 
glienzellen ausgefMlen. Eine ischamische Ganglienzell-Erkrankung ist nicht mehr 
naehzuweisen. Die vorhandenen Ganglienzellen sind vielmehr int~kt, d~ sich der 
Nueleolus mit Chrom-H/~matoxylin-Phloxin rot anfi~rbt und keinen, auf eine Sch~di- 
gung hinweisenden Farbumsehlag zum Bl~u-Sehwarz zeigt. Die in den unteren 
Sehiehten der Rinde verlaufenden Markfasern f~rben sieh sehleeht an. 

Die Dislsussion soll sich auf die Befunde am'Mark und die ungew6hn- 
lichen Ver/~nderungen an der Rinde bei dem zuletzt erw/~hnten Fall 
besehranken. 

Fiir Entmarkung und Nekrose im Marklager ist seit den Unter- 
suehungen yon JACOB sowie Z~I~CI~ das 0dem als Ursaehe gesiehert. Mit 
der Masson-Farbung, die Z~LcI~ vorsehl/~gt, war keine Odemfliissigkeit 
mehr zu erfassen. Da die I~obin-Virehowsehen R/tume zwar etwas 
erweitert, aber frei yon Bindegewebe waren, ist, wenn man JACOB 
folgt, ein rezidivierendes Odem unwahrseheinlieh. 

Bei den Ver/~nderungen an der Rinde sind die Verhgltnisse kompli- 
zierter. Die ausgedehnte - -  nieht kollaterale - -  lamin~re Rinden- 
erweiehung muB, als Fernwirkung, ebenso wie die Befunde im Mark, 
eine iibergeordnete Ursaehe haben. Als solehe kommen Itypoxie, 
Olig/tmie, tDdem bzw. eine Kombination dieser Faktoren in Betraeht. 
Da naeh Seh~deltrauma die Atmung oft deprimiert und unregelm/~gig 
ist, kSnnte Hypoxie mit Untersehreitnng der Wiederbelebungszeit fiir 
das empfindliehe Parenehym der 3. und 4. Rindensehieht eine I~olle 
spielen. Naeh dem in letzter Zeit yon BOELLA~D und Scgonz besehrie- 
benen Sehadigungsmuster am Gehirn bei Hypoxie einerseits und Olig- 
gmie andererseits, m/igte aber bei t typoxie das Pallidum wesentlieh 
stgrker, jedoeh nur in Form der elektiven Parenehymnekrose, geseh/~digt 
sein als die Rinde. Dies trifft aber nieht zu. Dagegen liegen bei Olig~mie, 
die bei Commotio aueh lamingr sein kann, wie SCgEID]SGGE~ gezeigt hat, 
die Zellnekrosen vorwiegend in der Rinde. Ammonshornlgsionen treten 
sowohl bei Hypoxie als aueh bei Olig/~mie auf. Erweichungen in der 
ginde entstehen nun naeh Sc~oLz erst dann, wenn zus/itzlieh ein Odem 
vorhanden ist. Daher reiehen aueh die bei dem Patienten beobaehteten 
generalisierten Krampfanfi~lle nicht aus, den Befund zu erkl/~ren. Das 
bei Sch/~deltrauma so gef/irchtete prim/~re und sekundgre 0dem ent- 
wiekelt sich, besonders bei Kindern und Jugendlichen, oft zur tSdliehen 
Komplikation. In  solehen Fallen kann man beobachten, dab die t~inde 
in den untersten, an Markfasern relativ reichen Teilen transparent, 
w~grig durchtr/~nkt, und der Gennarische Streifen gesehwollen ist, so 
dab er auffallend deutlich hervortritt. Offenbar wirkt der Gennarische 
Streifen beim 0dem - -  wenigstens eine Zeitlang - -  als Barriere. Nimmt 
man hinzu, dab in dem geschilderten Fall der Gennarisehe Streifen, vor 
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allem an der Sehrinde, in die Nekrose einbezogen war, so gewinnt man 
den Eindruek, dab - -  so paradox es klingen mag - -  bei l~inger anhaltendem 
Odem die weifie Substanz der Rinde /i~r die lamindire Erweichung eine 
wiehtige Rolle spielC Die Lokalisation der Nekrose am Scheitellappen 
und an der Fissura calcarina erklart sich einmal aus den bei 0dem stark 
betroffenen groBetl Marklagern, zum anderen aus dem markreichen 
Gennarischen Streifen. 

Das 0dem ist Folge einer durch das Schadeltrauma ausgel6sten 
Gefagirritation und einer durch Atemdepression bedingten tIypoxie,  
die beide zu einer Gefa6schrankenstSrung I/ihren. Es t r i t t  Fliissigkeit 
aus, und die myelinhaltigen Fasern im Marklager und in den unteren 
und mittleren Rindenschichten quellen. I s t  das 0dem erst vorhanden, 
so laBt sich die Kreislaufsituation im Gehirn nicht mehr exakt beurteilen. 
Jedoeh ist eine Oligamie der g inde  wahrscheinlich, in den unteren 
Partien durch das tDdem, in den oberen durch Kompression der 
MeningealgefaBe infolge der Volumzunahme des Gehirns bedingt. 

Ans den Befunden geht hervor, dab das 0dem mit  alien ]Jbergangen 
vorwiegend Mark oder Rinde erfassen und schadigen kann. Das mag 
mit  der individuell sehr unterschiedlichen Vascularisation zusammen- 
hangen. So sollen namlich die arterio-arteriellen Anastomosen im Gehirn 
beim Saugetier zahlreieher sein als beim 1VIenschen und hier wieder 
beim Kind st/irker ausgepragt als beim Erwaehsenen. Damit  wird aber 
die Grenze der experimentellen Reproduktion des 0dems und der Uber- 
t ragbarkei t  yon Ergebnissen des Tierversuchs auI die Pathologie des 
Menschen sichtbar. 

Die beschriebenen Befnnde steUen Extreme dar, die mit  dem Leben 
nicht vereinbar sind. Man muB aber daran denken, dab es bei Patienten, 
die vor dem Tode bewahrt bleiben, zu erheblichen Ausfallserscheinungen 
kommt,  die weniger Folge einer direkten als vie]mehr einer indirekten 
Schfidigung des Gehirns sind. Abgesehen yon Ldhmungen ware unter 
Umstanden mit  einer Erblindung infolge einer Nekrose der Sehrinde zu 
rechnen. Da die erwahnten Rindenverandernngen auch die prafrontalen 
Areale als Reprasentationsorte der extrapyramidalen Motorik betreffen, 
ist bei Sehadeltrauma mit  langerer lJberlebenszeit aneh e~n Rigor zu 
erwarten. Es ware aufsehluBreich, zu erfahren, wie oft ein soleher Rigor 
auftri t t  und mit  welehem anatomisehen Befund diese Anderung des 
Tonus in Verbindung zu bringen ist. Das wird abet erst m6glieh sein, 
wenn eine gr61]ere Zahl einschlagiger Beobaehtungen vorliegt. 

Auf die Bedeutung der modernen Therapie ffir die soziale Medizin 
und f/Jr die forensisehe Psychiatrie wird hingewiesen. 

Privatdozent Dr. G. ADEBAI-I~, KSln, Ztilpicherstr. 47 
Institut ltir gerichtliche Medizin der Universit~t 


