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G. Apesanr und G. ScHEWE (Frankfurt a. M.): Beobachtungen iiber
die Relation von Primér- und Sekundéirschiiden am Gehirn infolge Hirn-
drucks in Abhingigkeit von der Zeit.

Bekannt sind die klinischen und pathologisch-anatomischen Befunde
des traumatisch bedingten Hirndrucks bei nach kurzer Zeit tédlichen
Verldufen. Indessen haben die neueren therapeutischen Moglichkeiten —
Tracheotomie, Schockbekdmpfung, Bronchialtoilette, vegetative Damp-
fung usw. — die Uberlebenszeit selbst nach schweren Schidel-Hirn-
Traumen zum Teil nicht unbetrichtlich verlingert. Dadurch ist auch mit
Sekundérfolgen des Hirndrucks am Gehirn selbst zu rechnen, die noch
weniger bekannt sind.

Die Primérschiden werden direkt durch das Trauma ausgelost und
sind relativ unabhéngig von der Kreislaufsituation — im Gegensatz zu
den Sekundérschidden bei linger bestehendem Hirndruck. Die Primér-
schiden entsprechen in ihrem Ausmal in der Regel der Schwere der
duBerlich sichtbaren Verletzungen. Dagegen besteht oft ein auffallendes
Mifverhdltnis zwischen den duBerlich erkennbaren Folgen der Gewalt-
einwirkung und dem Umfang der Hirnschadigung bei Féllen mit linger
fortbestehendem Hirndruck. Schon bei einem unter anderen Gesichts-
punkten bearbeiteten Material aus dem Kolner Institut (ADEBAHR, 1963)
fiel dieses MiBlverhéltnis auf und gab uns Veranlassung, seinen Ursachen
jetzt weiter nachzugehen. Unter Einbeziehung der Frankfurter Fille ver-
fiigen wir heute iiber 1390 Fille mit unterschiedlich langer Uberlebens-
zeit, von denen 82 mit erheblichen Sekundérschddigungen bei relativ
geringfiigigen Primérschiden einhergingen. Dabei fanden sich in 15 Fal-
len keine traumatischen Herde, sondern nur Erweichungen, in 19 Fillen
iiberwogen die Sekundérverdnderungen bei weitem die priméren trauma-
tischen Schéden.

Die Sekundérschiden bestanden bei anatomisch unauffilligen Ge-
féBen in Nekrosen am Uncus, im Windungstal der Hirnrinde, im Balken,
Thalamus, Globus Pallidus, im Bindearm des Kleinhirns, im Nucleus
dentatus, im Mittelhirn und — am ausgedehntesten — an Rinde und
Mark der Unterfliche des Scheitel- und Hinterhauptlappens. Diese Ne-
krosen kénnen hémorrhagischer (Abb. 1 und 2) oder andmischer Natur
(Abb. 3 und 4) sein. Sie sind nur ausnahmsweise symmetrisch. Das Ver-
teilungsmuster der Schidden weist auf lokale Kreislaufstérungen als ent-
scheidenden pathogenetischen Faktor hin. Dabei diirfte den himorrha-
gischen Nekrosen iiberwiegend eine Storung im venésen, den andmischen
Nekrosen vor allem eine Stérung im arteriellen Abschnitt der Strombahn
zugrunde liegen. Einschrénkend ist aber auf die Mdglichkeit hinzuweisen,
daB primir weiBle Erweichungen durch sekundire Blutungen das Bild
einer primir himorrhagischen Erweichung bieten kénnen.
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Hirndruck allein reicht zwar aus zur Kompression der Venen und
damit zur Entstehung hamorrhagischer Nekrosen, andmische Nekrosen

Abb.2

Abb. 1 4. 2. Hamorrhagisehe Erweichung der Rinde des linken Occipitallappens beistarkem Hirndruck
infolge ausgedehnter Kontusionsherde an beiden Stirnlappen. Mannl., 55 Jahre alt, Uberlebenszeit
2 Tage
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durch Kompression von Arterien kénnen aber durch Hirndruck allein
nicht entstehen. Eine Kompression der Arterien ist erst moglich bei

Abb, 4

Abb. 3 u. 4. Weilie Erweichung im Bereich des linken Scheitel- und Hinterhauptlappens bei subdura-
lem Hamatom, das 7 Tage nach einem TUnfall entleert wurde. Weibl,, 42 Jahre alt, Uberlebenszeit
70 Tage

niedrigem Systemblutdruck. Hier zeigt sich zugleich, daf das Hirn nicht
nur ein die allgemeine Kreislaufverhéltnisse regulierendes, sondern auch
ein durch sie reguliertes Organ ist (TONNIS). 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-
dnderte A. carotis interna in die cerebrale Strombahn, so daf sich rontgeno-
logisch das Bild einer Carotisthrombose bietet. Bei einem 9 Jahre alt
gewordenen Méidchen hatte sich eine solche Pseudocarotisthrombose
etwa 5 Std nach einem Hirntrauma ausgebildet.

Der Zusammenhang zwischen Hirndruck und Abklemmung eines Ge-
faBes ist an besondere anatomische Bedingungen gekniipft, die bei Nekro-
sen an Uncus, Ammonshorn und Windungstal der Hirnrinde leicht er-
kennbar sind: Der Uncus wird gegen das Kleinhirnzelt gepreBt, wobei
das Ammonshorn mitbetroffen wird, die im Windungstal verlaufenden
Gefalle werden komprimiert durch Einengung des Windungstals (Krav-
LAND, 1950; LiNDENBERG, 1955; Pr1a, 1957; N. MULLER, 1961). Ebenso
leicht ist die mediale Balkennekrose durch mechanische Einwirkung der
Falx zu erkldren. Weniger offensichtlich ist die Entstehung der Erwei-
chungsherde im Cebiet der groBlen Nervenknoten, im Mittelhirn, im
Kleinhirn und an der Rinde der Unterfliche des Hinterhauptlappens
(Pia, 1957; NEMECRE, 1961 ; LINDENBERG u. WALsH, 1964). Hier weist
aber die QGefdliversorgung den Weg zum Verstindnis. So ist z.B. die
besondere Haufigkeit der Pallidumnekrose durch das groBe Versorgungs-
gebiet der A. cerebri media erkldrt, das wegen seiner ausgedehnten
Verzweigungen gegen Durchblutungsstérungen und Sauerstoffmangel
auch am anfalligsten ist (,letzte Wiese*). Die Nekrosen am Hinter-
hauptlappen miissen auf Kompression der Vv. occipitales bzw. der A.
cerebri posterior oder ihrer Aste zuriickgefithrt werden.

Hinsichtlich der zeitlichen Verhiltnisse interessiert vor allem, wann
frithestens die jeweils festgestellten Schiden nach dem Trauma gefunden
wurden. Hier ergab sich folgendes:

Odem ohne Verletzung von Schidel und Gehirn

(2jéhriges Kind): 10 min
Pseudocarotisthrombose : 3 und 5 Std
Mittelhirn 2 Std
Balken (fast komplett erweicht) 1 Tag
Gyrus cinguli 1 Tag
Uncus 1 Tag
Windungstal 1 Tag
Putamen 1 Tag
Thalamus 7 Tage
Pallidum 1 Tag (unter 16 Fallen)
Rinde der Unterfliche des Hinterhaupt-

lappens 1 Tag (unter 6 Fillen)

Kleinhirn (Bindearm, Nucl. detatus) 12 Tage
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Bei makroskopisch unauffilligem Gehirn sieht man mikroskopisch
laminére bzw. pseudolaminire Erweichungen der Rinde und diffuse Ent-
markungen, unter Umsténden bis zur Erweichung gehend, wie sie u.a.
auch bei der intervallir verlaufenden CO- und Barbituratvergiftung
und beim apallischen Syndrom bekannt sind. Sie sind bisweilen auch
schon makroskopisch zu sehen. Von diesen Folgen linger bestehenden
Hirndrucks abzugrenzen sind die protrahierten, erst nach lidngerer Be-
wuBtlosigkeit todlich endenden Félle unmittelbarer Schidigung der Hirn-
substanz. Hier sind die Schiden zunichst im mikroskopischen Bereich
gelegen und fithren erst spit zu makroskopischen Verdnderungen im
Mark. Es handelt sich um kleinste Verletzungen der Markfasern bei
Schleudertrauma in Verbindung mit Torsionsbewegungen des Gehirns.
Uber diesen Mechanismus ist auch die laterale Balkenerweichung zu erkla-
ren. Wiederum verschieden davon sind die Hirnbefunde beim sog. Coma
dépassée, bei dem es zu einer intravitalen Autolyse des Gehirns kommt.

Die Gerichtsmedizin ist, im Unterschied zur allgemeinen pathologi-
schen Anatomie, auller an den Befunden selbst besonders daran interes-
siert, aus diesen Befunden Riickschliisse auf die Anamnese, vor allem
auf die zeitlichen Zusammenhange zu ziehen. Eine Aussage tiber die zeit-
lichen Verhéaltnisse ist bei dem vorliegenden Material nur mit Vorsicht
und nur in dem Sinne moglich, daB sich sagen 1a63t, wann die betreffenden
Schidigungen frithestens aufgetreten waren. Weitere Beobachtungen
miissen diese Zeiten immer mehr prézisieren, so dal man schlieBlich zu
immer genaueren Aussagemoglichkeiten dariiber gelangt, wann friihe-
stens mit derartigen Schiden nach dem Trauma zu rechnen ist.

Zusammenfassung

Es werden Sekundédrschiden am Gehirn infolge Hirndrucks bei
Schideltrauma beschrieben. Dabei wird auf das oft vorhandene Mifiver-
héltnis von geringen priméren und ausgedehnten sekundéren Schéiden
hingewiesen. Die Zeit, die bis zur Ausbildung hirndruckbedingter Sekun-
dérverdnderungen am Gehirn vergeht, wird beriicksichtigt.

Summary

Secondary lesions of the brain, caused by intracranial pressure in
head injuries have been described. Emphasis is layed on the discepancy
between primary and secondary lesions. The dependence of the latter
from duration and intensity of intracranial pressure is evident.
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