
G. ADEBA:SR und G. Se~nwn: Primgr- und Sekundgrschgden am Gehirn 119 

(~. ADEBAHR und G. SCHEWE (Frankfurt a. M.): Beobachtungen fiber 
die Relation yon Primiir- und Sekundiirsehiiden am Gehirn infolge Hirn- 
drucks in Abhiingigkeit yon der Zeit. 

Bekannt  sind die klinischen und pathologiseh-anatomisehen Befunde 
des traumatiseh bedingten Hirndrueks bei naeh kurzer Zeit t6dliehen 
Verlaufen. Indessen haben die neueren therapeutisehen MSgliehkeiten - -  
Tracheotomie, Sehoekbekampfung, Bronehialtoilette, vegetative Damp- 
fung usw. - -  die Uberlebenszeit selbst naeh sehweren Sehadel-ttirn- 
Traumen zum Teil nieht unbetraehtlieh verlangert. Dadureh is~ auch mit  
Sekundarfolgen des Hirndrueks am Gehirn selbst zu reehnen, die noeh 
weniger bekannt  sind. 

Die Primarsehaden werden direkt dureh das Trauma ausgelSst und 
sind relativ unabhangig yon der Kreislaufsituation - -  im Gegensatz zu 
den Sekundarsehaden bei langer bestehendem Hirndruck. Die Primar- 
sehaden entsprechen in ihrem AusmaB in der Regel der Sehwere der 
/~ul~erlieh siehtbaren Verletzungen. Dagegen besteht oft ein auffallendes 
Migverhaltnis zwischen den aul~erlieh erkennbaren Folgen der Gewalt- 
einwirkung und dem Umfang der IIirnsehadigung bei F/~llen mit  langer 
fortbestehendem tIirndruck. Schon bei einem unter anderen Gesiehts- 
punkten bearbeiteten Material aus dem K61ner Ins t i tu t  (ADnBAHR, 1963) 
fiel dieses MiBverhaltnis auf und gab uns Veranlassung, seinen Ursaehen 
jetzt  weiter naehzugehen. Unter  Einbeziehung der Frankfurter  Falle ver- 
ffigen wit heute fiber 1390 Falle mit  untersehiedlieh langer l)berlebens- 
zeit, yon denen 82 mit  erhebliehen Sekundarsehadigungen bei relativ 
geringffigigen Prim/~rsehaden einhergingen. Dabei fanden sieh in 15 F/il- 
len keine traumatisehen I-Ierde, sondern nut  Erweiehungen, in 19 Fallen 
fiberwogen die Sekundarveranderungen bei weitem die primaren t rauma- 
tisehen Sehaden. 

Die Sekundarsehaden bestanden bei anatomiseh unauffalligen Ge- 
fagen in Nekrosen am Uneus, im Windungstal der Hirnrinde, im Balken, 
Thalamus, Globus PMlidus, im Bindearm des Kleinhirns, im Nucleus 
dentatus, im Mittelhirn und - -  am ausgedehntesten - -  an Rinde und 
Mark der Unterflaehe des Seheitel- und tI interhauptlappens.  Diese Ne- 
krosen k6nnen hamorrhagiseher (Abb. 1 und 2) oder anamiseher Natur  
(Abb. 3 und 4) sein. Sie sind nur ausnahmsweise symmetriseh. Das Ver- 
teilungsmuster der Sehaden weist auf lokale Kreislaufst6rungen als ent- 
scheidenden pathogenetisehen Faktor  bin. Dabei d/irfte den hamorrha- 
gischen Nekrosen iiberwiegend eine StSrung im ven6sen, den anamisehen 
Nekrosen vor allem eine StSrung im arteriellen Absehnitt  der Strombahn 
zugrunde liegen. Einsehrankend ist abet  auf die MSglichkeit hinzuweisen, 
dag pr imar weige Erweichungen dutch sekundare Blutungen das Bild 
einer pr imar hamorrhagisehen Erweiehung bieten kSnnen. 
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Hi rndr~ck  allein reicht zwar aus zur Kompress ion der Venen u n d  
dami t  zur E n t s t e h u n g  hiimorrhagischer Nekrosen, an~mische h~ekrosen 

Abb. 1 u. 2. tI~morrhagische Erweichung der l~inde des linken Occipitallappens bei stark.era Hirndruck 
infolge ausgedehnter :Kontusionsherde an beiden Stirnlappen. Nlannl., 55 Sabre alt, Ube~lebenszeit 

2 Tage 
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durch Kompression yon Arterien kSnnen aber dutch t t i rndruck allein 
nicht entstehen. Eine Kompression der Arterien ist erst mSglich bei 

Abb. 3 u. 4. Wei/3e Erweichung im Bereich des linken Scheitel- und ttin~erhauptlappens bei subdura- 
lem H/~nlatom, das 7 Tage nach einem Unfall entleert wurde. Weibl., 42 ffahre alt, ~berlebenszeit 

70 Tage 

niedrigem Systemblutdruck. Hier zeigt sich zugleich, dal~ das Hirn nicht 
nur ein die ~l]gemeine Kreislaufverh~ltnisse regulierendes, sondern auch 
ein durch sie reguliertes Organ ist (TS~IS) .  Wie sehr sich gerade die all- 
gemeine Kreislaufsituation auf die Hirndurchblutung bei Hirndruck 
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auswirken kann, zeigt das Bild der sog. Pseudocarotisthrombose : Bei der 
Angiographie gelangt kein Kontrastmittel durch die anatomisch unver- 
/s A. carotis interna in die eerebrale Strombahn, so dab sich r6ntgeno- 
logiseh das Bild einer Carotisthrombose bietet. Bei einem 9 Jahre alt 
gewordenen M/idchen hatte sich eine solche Pseudoearotisthrombose 
etwa 5 Std nach einem Hirntrauma ausgebildet. 

Der Zusammenhang zwischen ttirndruek und Abklemmung eines Ge- 
f~ges ist an besondere anatomische Bedingungen geknfipft, die bei Nekro- 
sen an Uncus, Ammonshorn und Windungstal der ttirnrinde leicht er- 
kennbar sind: Der Uneus wird gegen das Kleinhirnzelt gepreBt, wobei 
das Ammonshorn mitbetroffen wird, die im Windungstal verlaufenden 
Gef/iBe werden komprimiert durch Einengung des Windungstals (K~Au- 
LAND, 1950; LINDENBE~G, 1955; P~A, 1957; N. Mf~LLER, 1961). Ebenso 
leieht ist die mediale Balkennekrose dureh mechanisehe Einwirkung der 
Falx zu erkl/tren. Weniger offensichtlich ist die Entstehung der Erwei- 
chungsherde im Gebiet der groBen Nervenknoten, im Mittelhirn, im 
Kleinhirn und an der Rinde der Unterfl/tche des Hinterhauptlappens 
(PIA, 1957; N~E6EK, 1961; LINDENBERG u. WALSt~, 1964). Hier weist 
aber die Gef/iBversorgung den Weg zum Verst/tndnis. So ist z.B. die 
besondere H/~ufigkeit der Pallidumnekrose dureh das groSe Versorgungs- 
gebiet der A. cerebri media erkl/s das wegen seiner ausgedehnten 
Verzweigungen gegen Durchblutungsst6rungen und Sauerstoffmangel 
auch am anf/~lligsten ist (,,letzte Wiese"). Die Nekrosen am Hinter- 
hauptlappen mfissen auf Kompression der Vv. oceipitales bzw. der A. 
eerebri posterior oder ihrer Xste zurfickgeffihrt werden. 

Hinsichtlieh der zeitliehen Verh~ltnisse interessiert vor ahem, wann 
frfihestens die jeweils festgestellten Seh/~den nach dem Trauma gefunden 
wurden. Hier ergab sich folgendes: 

0dem ohne Verletzung yon Sch~del und Gehirn 
(2j/~hriges Kind): 

Pseudoearotisthrombose : 
Mittelhirn 
Balken (fast komplett erweicht) 
Gyrus cinguli 
Ulqcus 
Windungstal 
Putamen 
Thalamus 
Pallidum 
Rinde der Unterfl~che des Hinterhaupt- 

lappens 
Kleinhirn (Bindearm, Nucl. detatus) 

10min 
3 und 5 Std 
2 Std 
1 Tag 
1 Tag 
1 Tag 
1 Tag 
1 Tag 
7 Tage 
1 Tag (unter 16 F~llen) 

1 Tag (unter 6 F~llen) 
12 Tage 
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Bei makroskopisch unauff~lligem Gehirn sieht man mikroskopisch 
lamin~re bzw. pscudolarain~re Erweichungen der Rinde und diffuse Ent-  
raarkungen, unter Umst~nden bis zur Erweichung gehend, wie sie u.a.  
auch bei der intervallgr verlaufenden CO- und Barbituratvergiftung 
und beira apallisehen Syndrora bekannt  sind. Sie sind bisweilen auch 
schon makroskopisch zu sehen. Von diesen Folgen liinger bestehenden 
Hirndrucks abzugrenzen sind die protrahierten, erst naeh l~ngerer Be- 
wuBtlosigkeit t6dlich endenden Fi~lle unraittelbarer Schi~digung der Hirn- 
substanz. I t ier sind die Sch~den zungchst im raikroskopischen Bereich 
gelegen und ffihren erst spi~t zu makroskopischen Ver~nderungen ira 
Mark. Es handelt sich ura kleinste Verletzungen der Markfasern bei 
Sehleudertrauraa in Verbindung rait Torsionsbewegungen des Gehirns. 
Uber diesen Mechanisraus ist auch die laterale Balkenerweichnng zu erkli~- 
ren. Wiederura verschieden davon sind die Hirnbefunde beinl sog. Coma 
d@ass6e, bei dem es zu einer intravitalen Autolyse des Gehirns kommt.  

Die Gerichtsmedizin ist, ira Unterschied zur allgeraeinen pathologi- 
schen Anatoraie, auBer an den Befunden selbst besonders daran interes- 
siert, aus diesen Befunden Rfickschliisse auf die Anaranese, vor allera 
auf die zeitlichen Zusararaenh~nge zu ziehen. Eine Aussage fiber die zeit- 
lichen Verh~ltnisse ist bei dera vorliegenden Material nut  mit  Vorsicht 
und nur in dem Sinne mSglich, dab sich sagen li~Bt, wann die betreffenden 
Schi~digungen frfihestens aufgetreten waren. Weitere Beobachtungen 
mfissen diese Zeiten imraer raehr pr~zisieren, so dai3 man schlieBlich zu 
immer genaueren Aussagem6glichkeiten dariiber ge]angt, wann frfihe- 
stens mit  derartigen Sehiidcn nach dera Trauma zu rechnen ist. 

Zusammen/as8ung 
Es werden Sekund~rseh~den am Gehirn infolge Hirndrucks bei 

Sch~deltrauma beschrieben. Dabei wird auf das oft vorhandene MiBver- 
hgltnis yon geringen priraiiren und ausgedehnten sekunds Schi~den 
hingewiesen. Die Zeit, die bis zur Ausbildung hirndruckbedingter Sekun- 
d~rver~nderungen am Gehirn vergeht, wird ber/ieksichtigt. 

Summary 
Secondary lesions of the brain, caused by  intracranial pressure in 

head injuries have been described. Emphasis is layed on the discepancy 
between priraary and secondary lesions. The dependence of the latter 
from duration and intensity of intracranial pressure is evident. 
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