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Summary. This article reviews the mechanogenesis and pathomorphology of traumatic 
brain injuries. The introduction stresses the economic importance of the C~NS trauma. These 
brain injuries are the ~esult of a short, mechanical impact to the skull. Depending on the cross 
section load of the impacting mass, the impacts are grouped into blunt and sharp impacts 
producing closed and ,)pen brain injuries, respectively. The resulting tissue alterations of the 
brain are of a primary traumatic or secondary traumatic (circulatory) nature. Impact  to the 
freely moveable head produces an acceleration or deceleration trauma; impact to the fixed 
head, a compression trauma. I f  the impact axis runs through or near the center of the head, 
the ensuing motion (and the trauma) is translational, but  with tangential uxis position it is 
rotational. The two t:(pes of acceleration may occur in combined form. Impression trauma 
results if the impacting mass acts upon a small portion of the skull; tissue alterations are then 
found at the impact si~e. The percussion produced in animal experiments is mentioned briefly. 
The different types of ~)raumatic lesions of the brain and its enveloping structures are described 
and their mechanogenesis is discussed, beginning with the epidural hemorrhages. In  the same 
manner, frequency of incident and mechanisms of the subdural hemorrhages are discussed, and 
their acute, subacuto and chronic forms mentioned. The combined traumatic intracranial 
hematomas are discussed. The subdural hydromas and empyemas are considered briefly. The 
traumatic subarachnoid hemorrhages and hematomas are treated with special consideration 
to their pathomorphology. The so-called cortical contusions, typical primary traumatic tissue 
alterations, are considered in their dependency from the impact direction and their patho- 
morphology is described. Mechanogenesis and pathomorphology of the central traumatic brain 
lesions are discussed briefly. The author advocates abandoning the diagnostic term "Duret- 
Berner hemorrhages". He also challenges the accuracy of the diagnosis "brainstem contusions", 
pointing out that  genuine contusions of the brainstem do not occur. Instead, the observed 
primary traumatic tissue alterations in that  area result from overstretehing and shearing 
stresses combined with vascular tears. The so-called delayed traumatic ~poplexy (Bollinger's 
delayed apoplexy) is critically viewed, and it is maintained that  this syndrome was never the 
subject of Bollinger's own paper. The traumatic encephalopathies with prolonged disturbances 
of consciousness are described. I t  is observed that  they have been reported under numerous 
diagnoses which were based, however, on similar or like symptoms. They represent final stages 
of rather different processes, such as epidural, subdural, combined and intracerebral hemato- 
mas, as well as extensive frontotemporal spuce-occupying cortical contusions, and closed brain 
lesions with only slight or no primary traumatic lesions. Severe head injuries may produce a 
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clinical picture that has been named coma d6pass6. When respiration and circulation are 
maintained with the respirator, tissue alterations resembling postmortal alterations develop. 
This state is called "I-Iirntod", cerebral death, respirator brain, its victims are referred to as 
"les morts du cerveau", l~elated iatro-ethical, legal and medical aspects are briefly mentioned. 
The traumatic vascular lesions are described in terms of their mechanogenesis and according 
to their location. Another chapter deals with the arteriovenous fistulas. The fiequency of in- 
cidence of traumatic lesions of the pituitary is stressed. The traumatic lesions of the cranial 
nerves are briefly dealt with. The combined incidence of traumatic lesions in the brain, spine 
and/or spinal cord is pointed out. A subsequent chapter deals with the special aspects of in- 
fantile brain injuries in which the tissue alterations differ from those observed in adults as a 
consequence of the extreme deibrmability of the infantile skull. The morphological alterations 
associated with cerebral fat embolism are briefly stated. The basic principles of the ballistics 
of missile injuries are discussed and the tissue al~erations explained in mechanogenetie terms. 
Missile injuries caused by military and civilian weapons produce different types of tissue dam- 
age. The injuries of the brain due to rivet and stud guns are mentioned. The clinical diagnosis 
of cerebral concussion is defined and it is pointed out that the syn4rome is not associated with 
any morphological findings traceable with the light microscope. Brain edema and brain swell- 
ing are discussed and their sequelae reported. Next, the example of the boxer is introduced into 
the argument over whether or not some results of the author's animal experiments are appli- 
cable to man. Supporting this argument is the fact that the frequent and repeated blows in- 
curred by boxers lead to permanent brain damage that is the more pronounced the younger 
a man took up boxing, the more frequently he participated in fights, and the longer the duration 
of his career. The author outlines his experiments with linear and rotational acceleration on 
several animal species. The impacts were applied with different degrees of known intensity, 
yielding for each animal species a continuum of findings that extended from unremarkable 
clinical findings through cerebral concussion and primary traumatic alterations to such tissue 
damages as cannot be survived. 

Zusammenfassung. Das Referat gibt eine ~3bersicht fiber die Mechanogenese und Patho- 
morphologie tier traumatischen Hirnschi~den. In der Einffihrung wird auf die wirtschaftliche 
Bedeutung der ZNS-Traumen hingewiesen. Sch~delhirntraumen sind die l%lge einer kurz- 
dauernden mechanischen Gewalteinwirkung auf den Schiidel, bei denen je nach der Quer- 
schnittfli~che der einwirkenden Masse stumpfe und scharfe Gewalteinwirkungen unterschieden 
werden, die geschlossene oder gedeckte bzw. offene Hirnverletzungen erzeugen. Die entstehen- 
den Gewebesch~Lden sind primi~r- oder sekundiirtraumatischer (kreislaufbedingter) Natur. Ge- 
walteinwirkung auf den frei beweglichen Schi~del erzeugt Beschleunigungs- bzw. VerzSgerungs- 
traumen, wi~hrend bei fixiertem Schi~del Kompressions- oder Quetschungstraumen entstehen. 
Es handelt sich um Translationstraumen, wenn die Stol~achse durch den Mittelpunkt des 
Sch~dels oder in seiner Niihe verli~uft, um Rotationstraumen (Winkelbeschleunigungen), wenn 
die Stof~achse tangential zum Schi~del verli~uft. Beide Beschleunigungsformen kommen kom- 
biniert vor. Impressionstraumen entstehen, wenn die Gewalt auf eine Meine Fl~che des Sch~L- 
dels einwirkt; sic sind mit Gewebeschgden an der Sto$stelle verbunden. Die in Tierversuchen 
genannte Percussion concussion wird kurz erwi~lmt. Die versehiedenen traumatischen Schi~den 
des Gehirns und seiner Ittillen werden sodann besprochen. Beginnend mit den epiduralen Blu- 
tungen wird besonders deren Mechanogenese hervorgehoben. In  gleicher Weise werden die 
Hi~ufigkeit der subduralen Blutungen und ihre Entstehungsmechanismen besprochen. Auf die 
akuten, subakuten und chronischen Verlaufsformen wird hingewiesen. Die kombinierten trau- 
matischen intrakraniellen Hi~matome werden dargestellt. Auf die subduralen Hygrome und 
Empyeme wird kurz eingegangen. Bei tier Besprechung der traumatischen subarachnoidealen 
Blutungen und Hi~matome wird besonders auf deren Pathomorphologie eingegangen. Die sog. 
corticalen Kontusionen oder Rindenprellungsherde, typische primi~rtraumatische Gewebe- 
alterationen, werden in ihrer Abhiingigkeit yon dot Stogrichtung betrachtet, und es wird ihre 
Pathomorphologie dargestellt. Mechanogenese und Pathomorphologie tier zentralen traumati- 
schen Groithirnschi~den werden zusammenfassend referiert. Es wird fiir die Aufgabe tier Dia- 
gnose ,,Duret-Bernersche Blutung" eingetreten. Auch die Diagnose der sog. I-Iirnstammkon- 
tusion wird geprfift. Es wird gezeigt, dab echte Kontusionen im Hirnstamm nicht auftreten, 
dal~ vielmehr den anzutreffenden prim~rtraumatischen Alterationen Zug- und Scherbeanspru- 
chung mit Gefitl~rissen zugrunde liegen. Die sog. Bollingerscho Spi~tapoplexio wird kritisch be- 
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trach~et, undes  wird hervorgehoben, dab sie nicht Gegenst~nd yon Bollingers Ausfiihrungen 
w~r. Die traumatischea Enceph~lopathien mit prolongierten Bewu~tseinsst6rungen werden 
abgehandelt. Sie sind unter zah]reichen Bezeichnungen beschrieben worden, denen doch ~lm- 
liche oder gleichartige Symptome zugrunde liegen. Es h~ndelt sich um Endzustande recht ver- 
schiedenartiger Prozesse, wie epi-, subdura]er, kombh~ierter und intracerebraler Hi~matome, so- 
wie ausgedehnter fro~.totempor~ler raumfordernder Rindenprellungsherde, wie auch gedeckter 
ttirnsch~den mit nur geringen oder keinen prim~rtraumatischen Schiiden. Als Folgen schwerer 
Sch~de]hirnverletzungen kann ein klinisches Bild ~uf~reten, das Coma d~pass4 genannt wurde. 
Mit der Aufrechterha].tung yon Atmung und KSrperkreislauf dm'ch den l~espirator bflden sich 
Gewebever~nderunge:~, die postmortalen Ver~nderungen gleichen. Man spricht vom Hirntod, 
cerebral death, respirator brain, morts du cerveau. J~rztlich-ethische, juristische und medi- 
zinische Gesichtspunkte werden beriihrt. Die traumatischen Gef~l~verletzungen werden an 
Hand ihrer hIechanogenese dargestellt und sodann nach ihrer Lokalisation besprochen. Ein 
besonderer Absch~itt befai~t sich mit den arteriovenSsen Fisteln. Die H~ufigkeit yon traumati- 
schen Sch~den der Hypophyse wird betont. Die traumatischen Hirnnervensch~den sind kurz 
erw~hnt. Auf das gemeinsame Vorkommen yon traumatischen Sch~den an Gehirn und Wirbel- 
s~ule und/oder Riicke, nmark wird aufmerksam gemacht. Der anschliel~ende Abschnitt befa~t 
sich mit den Besonderheiten kindlicher Sch~delhirnverletzungen. Wegen der extremen De- 
formierbarkeit des S(~h~dels ~reten ~ndere Gewebesch~deu auf als beim Erwachsenen. Die 
morphologischer~ Al~e~ationen bei cerebraler Fe~tembolie werden kurz beschrieben. Grundziige 
der Ballistik der Schul~verletzungen werden dargestellt und die Gewebesch~den mechano- 
genetisch abgeleitet. Schul]ver]etzungen dutch Mitit~rwaffen und zivile Waffen erzeugen ver- 
schiedenartige Gewebesch~den. Kurz sind noch die Verletzungen des Gehirns durch Bolzen- 
schui]- sowie dutch Nagelschul~- oder Bolzensetzgeriite erw~hn~. Es wird die klinische Diagnose 
,,ttirnerschiitterung" definiert und festgestellt, da~ mit dem Syndrom keine lichtmikrosko- 
pisch fafibaren morphologischen Befunde verbunden sind. Ein weiterer Abschnit~ befa~t sich 
mit den Explosions- und Detonationserschiitterungen. HirnSdem und Hirnschwellung werden 
besproehen und ihre Folgeerscheinungen dargestellt. Abschliegend wird am praktischen Bei- 
spiel des Boxers die Frage diskutiert, ob die ~Dbertragung einiger eigener Ergebnisse yon Tier- 
versuchen auf den Menschen berechtigt ist. Dafiir spricht u. a. die Beobachtung, dal~ die ge- 
h~uften Gewalteinwirkungen beim Boxen zu einem Hirnd~uerschaden fiihren, der um so star- 
ker ist, je friiher mi~ dem Boxen begonnen, je h~ufiger und je l~inger geboxt w-~rde. Eigene ~ier- 
experimentelle Unter~,~uchungen mit linearer sowie mit Rotationsbeschleunigungen an ver- 
schiedenen Tierspecies werden zusammenfassend dargestellt. Die Gewalteinwirkungen erfolg- 
ten mit bekannten In~ensit~ten verschiedenen Grades, so da]~ fiir die verwandten Tierspecies 
ein Kontinuum an Be±'unden vorlieg~, das yore unauff~lligen klinischen Befund fiber die Com- 
motio cerebri, die prim~rtraumatischen AIterationen bis zu Gewebesch~den reicht, die nicht 
mehr fiberlebt werden. 

Key words: Traumatologie, Hhmsch~den - -  Hirnschgden, traumatisch - -  Hirnsch~den, 
Mechanogenese, Pathomorphologie, Klinik. 

1. Einfiihrung 

Dieses Ubers ich~srefera t  fiber die t r a u m a t i s c h e n  Sch~den des Gehirns  un te r -  
nimm~ es, Biomechanik ,  K l in ik  und  Pa thomorpho log ie  aufe inander  bezogen dar-  
zustel len.  Es  wird  anges t reb t ,  das  Gebie t  sys t ema t i sch  zu besprechen,  wobei  die 
en tsprechende  umfangre iche  L i t e r a t u r  im gegenw~rt igen R a h m e n  nur  in Ausw~hl  
berf icksicht ig t  werden kann .  

Die Bestimmung der wirtscha/tlichen Bedeutung tier ZNS-Traumen ist yon staatlicher und 
versicherungswirtschaftlicher Seite wiederholt versuch?~ worden. Die Probleme sind grSl~er, als 
wir vermu~en, da wit gewStmlich nur Ausschnitte des Gesamtbildes sehen: Behandlung, Be- 
gutachtung, Versicherung, Invalidit~t des Verletzten, die Folgen seines Arbeitsausfalles fiir die 
Wirtschaft insgesamt. Die Verh~ltnisse diirften in allen Industrieli~ndern proportional i~hnlich 
sein. Die neuesten mir zug~inglichen Zahlen stammen aus amerikanischen Quellen, die ich ftir 
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Tabelle 1 

1968 1969 

Tote Verletzte Tote Gesamtkosten 
(Mifiiarden U.S. $) 

S~mtliche Unf~lle 115000 10,8 Mill.  116000 23,5 
Kraftfahrzeugunf~lle 55200 1,9 Mil l .  56400 12,5 
Offentliche NichtstraSea- 20500 2,7 Mill. 21500 1,5 

verkehrsunf~lle 
Haushaltsunf~lle 28500 2,2 Mil l .  27000 1,6 
Arbeitsunf~lle 14300 4 M i l l .  14200 7,9 

Zusammengestellt aus: Traffic Safety, M~rz 1970. 

den Zweck, eine Vorstellung der materiellen GrSBenordnung zu vermitteln, die mit den ZNS- 
Traumen verbunden ist, ohne Nachteil verwenden karm. 

Die volkswirtscha]tliche Belastung (Tabelle 1) gibt der U.S. National Safety Council mit fol- 
genden Zahlen an: 1969 beliefen sich die Unfallkosten auf sch~tzungsweise 23,5 Milliarden 
Dollar-- so viel, wie im gleichen Jahr fiir Vietnam ausgegeben wurde; fiir 1971 betrugen die Ge- 
samtkosten 27,7 Milliarden Dollar. Dieselbe Quelle bezeichnet die traumatischen K6rpersch~- 
den als ,,die vernachlKssigte Epidemie der modernen Gesellschaft" - -  die Haupttodesursache 
in der ersten Lebensh~lfte. Die U.S. National Institutes of Health wenden j~hrlich umgerechnet 
fiir jeden der 10 Millionen Unfallversehrten 50 Cents in Forschungsgeldern auf, wogegen auf 
jeden der gesch~tzten 540000 Tumorpatienten 220 Dollar und auf jeden der 1,4 Millionen 
kardiovascul~ren Patienten 76 Dollar entfallen (Schlueter, 1970; Hogan, 1970). 

Weitere Literatur. Die Epidemiologie der traumatischen SchEden des ZNS als Folge der 
StraBenverkehrsunf~lle wurde eingehend dargestellt von G6gler (1962, 1968) fiir die Bundes- 
republik Deutschland sowie Kihlberg (1966, 1970) und McFarland (1968) fiir die USA. Kata- 
mnestische Un~ersuchungea yon 1000 deutschen Hirngesch~digten des 1. Weltkrieges stam- 
men yon Panse et el. (1971), eine ~hnliche Studie yon amerikanischen Hirnverletzten aus dem 
2. Weltkrieg verSffentlichten Walker u. Jablon (1961). 

2. Stump~e und scharfe fiewalteinwirkung; 
geschlossene oder gedeckte und offene Hirnverletzungen 

Ein ScMidelhirntrauma ist die Folge einer kurzdauernden mechanischen Gewalt. 
einwirk~ung au] den Schgidel. Je  nach der Querschnittsfliiche der einwirkenden Kra/t 
kann  man  stump/e und schar/e Gewalteinwirlcung unterscheiden. Die Folgen der 
stump/en Gewalteinwirl~ung sind gewShnlich geschlossene oder gedecl~te Hirnver- 
letzungen, die _~olgen schar/erGewalteinwir]cung sind zumeist  o~ene Hirnverletzungen. 
I m  F~lle der stump]en Gewalteinwirlcung wird der SchSdel breitfl5chig getroffen. 
Trotz der Deformation und  eventueller F rak tu r  bleibt die Dura mater in der Regel 
intalct. I m  ~alle einer schar]en Gewalteinwirlcung (StSl~e and  Schl~ge mit  scharfen 
oder spitzen Gegensti~nden, wie Werkzcuge, Geschosse, hervorragende Gegen- 
stiinde) ist eine lcleine _Flggche des Schgdelsl~elets betroGen. Sie verursacht  bei ent- 
sprechender Intensit5t eine Durchtrennung des Schgdeldaches, der batten Hirnhaut 
und des Gehirns, also die primgre oder mechanische ZerstSrung von Hirngewebe, 
d. h. die sog. Hirnwunde. D~ diese nait der Auflenwelt Icommuniziert und weil ein- 
gedrungene Parti]~el ~ls in/ekti6s gelten miissen, t re ten als mSgliche Komplikationen 
die 2'olgen yon In/ektionen hinzu. 
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3. Primer- und sekund~irtraumatische Gewebesch~iden 

Grundsi~tzlich soll in  jedem Fal l  d ie /undamenta le  Einteilung der Gewebeschdden 
in  primiir- u n d  sekundiirtraumatische, kreisIau/bedingte Alterationen angewandt  

werden. Die primgren Schiiden sind die unmittelbaren oder direkten Folgen der 
mechanischen Einwirkung der Gewalt au/ das Gehirn; sie entstehen im Augenblick 
der Gewalteinwirkung, sind immer  herd/6rmig, viel/ach multilokuliir. Die verschie- 

denen  Fo rmen  der prim/~rtraumatischen Gewebesch/~den sind ia  Kapi te l  6 be- 
sprochen. Die sekundiirtraumatischen Alterationen oder kreislau/bedingten Altera- 
tionen sind die Folgen yon  hypoxischen bzw. anoxischen Prozessen, wie unvoll- 
stiindigen u n d  vollstgndigen traumatischen Nekrosen, diapedetischen Blutungen u n d  

Hirn6dem. Sie entwickeln sich nach einem ]reien Intervall. Die wesentl ichen sekun- 

d/~rtraumatischen Zell- u n d  Gewebeal terat ionen werden im folgenden kurz be- 
sprochen. 

Die hypoxischen oder anoxischen NervenzelIverdnderungen treten unter dem Bild der ischS- 
mischen Zellnekrose oder Zellveriinderung auf (Spielmeyer, 1922, 1929). Sie stellen eine Coagula- 
tionsnekrose dar, mit Schwund der Nisslsubstanz und Abblassung der Kernmembran. Weiter 
erfolgt Schrumpfung yon Zelleib und Kern, die sich beide in Dreieckform scharfkantig vonder 
Umgebung abhebem Das Cytoplasma f~rbt sich eosinophil an. Es kann sich eine Inkrustation 
der Zelloberfl~che anschlieSea (fiir Einzelheiten vgl. Colmar~t, 1965). Bei Be~eiligung eines 
grSl~eren Gewebsabsctmittes geht die sonst vorhandene Auf/£rbbarkeit der grauen Substanz 
verloren; man spricht dann yon einer Erbleichung. Die mehr birnenfSrmigen 1)urkinjezellen, 
die des Nucleus dentatus und der Oliven zeigea als Xquivalen~ zur isch~mischen Zellnekrose 
die homogenisierende Zellerkrankung. Auch hier kommt es zum Verlust der Nisslsubstanz, be- 
gleitet von einer Schwellung des Zelleibes, der Kernzerfall folgt. Beim Untergang der Pur- 
kinjezellen nehmen a~.ch deren Dendriten am Gewebezerfall ~eil. ttier kommt es zur Bildung 
yon typischem mikrogli6sem Strauchwerk (microglial shrub /ormation in der angloamerikani- 
schen Literatur). /qeben diesen beiden besonders fiir akute Sauerstoffmangelzust~nde ~ypi- 
schen Zellver/inderun~:en sieht man gelegentlich bei subakuten oder chronischen Formen Alte- 
rationen der schweren Zellerkrankung (Nissl, 1899). Auch hier tritt Tigrolyse auf, mit starker 
Schwellung des Zelleibs und brSckeligem Zerfall oder Karyolyse des Zeltkerns. Die letzt- 
genannte Zellver~nderung kann man aul~er bei hypoxischen Noxen auch bei Prozessen wie den 
Infektionen des ZNS sehen. Wir haben bier nur die Zellalterationen erw/ihnt, die mit den klas- 
sischen F/~rbemethoden, wie Nissl- und tt.-E.-Technik, zu sehen sind. Diesen Nervenzellver- 
~nderungen laufen jedoch Ver/~nderungen der Enzymaktivit~t voraus oder parallel (vgl. Col- 
mant, 1965). 

Die partielle oder elektive Parenchymnekrose (Scholz, 1957) fiihrt nicht zum Bilde der Er- 
weichung. Der Gewebsuntergang infolge Hypoxidose betrifft nur die vulnerableren Nerven- 
zellen, die irreversibet, gesch~digt sind, w~hrend die resistentere Glia und das Gef~I3binde- 
gewebe iiberleben uad zu proliferieren beginnen. Sind nur kleinere Gruppen yon Nervenzellen 
betroffen, so is$ oft nnr eine diffuse Reaktion lokaler Mikrogliazellen sichtbar, oder die pro- 
liferierten Mikrogliaze]]en finden sich randst~ndig um die ver~nderten Nervenzellen herum und 
zeigen das Bild der Phagocytose, die sog. Neuronophagie. Leukocyt~re Beteiligung wie bei 
Viruserkrankungen besteht nicht. Diese proliferativen Ver~nderungen der Mikroglia sind re- 
versibel; nach Phagocy~ose des Zelldebris bilden sie sich zuriick. Eine wesentliche und sparer 
sichbbare Proliferation yon astrog]iSsen Elementen mit Gliafaserbildung bleibt hier aus. Ist es 
infolge yon Hypoxidose zu Gewebesch~den in grSl~eren Rindenabschnitten gekommen (]okal, 
lamindir oder pseudolamingr und in allen Rindenabschnitten anzutreffen), so sieht man zu- 
n~chst neben einzelnen Neuronophagien eine disseminierte Proliferation der Mikroglia zu sog. 
Stdbchenzellen (rod cells der angloamerikanischen Literatur). Sind ~ul~erdem Anteile des Mar- 
kes befallen, so ist eine andere progressive Ver~ndertmg der Mikroglia sichtbar, n~mlich ihre 
Trans/ormation in FettkSrnchenzellen, Makrophagen oder Gitterzellen (compound granular und 
gitter cells der angloamerikanischen Literatur). Dem folgt die Proliferation der Astroglia, die an 
Zahl zunimmt. Die protoplasmatische Astroglia wandelt sich zunehmend in fibrill~re urn, mit 
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Gliafaserbildung. Die Zellen verschwinden wieder. In den Spiitst~dien ist das zerstSrte 1)aren- 
chym - -  die Nervenzellen - -  durch dichtverzweigte Fasergliose, die eine gliSse Narbe darstellt, 
ersetzt. Fibroblasten spielen bei der elektivea 1)arenchymnekrose demnach keine Rolle. 

Bei sti~rkerer Sch~digung des Gewebes dutch S~uerstoffmangel (entweder wegen st~rkerer 
oder l~nger einwirkender Noxe) s~etl~ sich d~s morphologische ]~ild der totalen oder vollstiin- 
digen Parenchymnekrose ein. Es besteht irreversible SchSdigung yon 1Vervenzellen, Gila und Ge- 
[Sflbindegewebe. In dem betroffenen Abschnit$ ~rben sich die Kerne der Nervenzellen und 
gliSsen Zellelemente nicht mehr an. Es erfolgt eine Demarkation des betroffenen ~ufgequolle- 
hen Gewebe~bschnitts gegeniiber dem umgebenden intakten Gewebe, die sog. Liic~enzone. 
Schon in den ersten T~gen setzen resorptive 1)rozesse ein. In M~krophagen transformierte 
mikrogliSse ZellelemenCe, die nach etwa 7--10 Tagen in grSl~erer Anzahl nachweisb~r sind, 
migrieren veto umliegenden intakten ttirngewebe in ~orm einer sogenannten Wucherungszone 
in den nekrotischen Bezirk. Von den intak~ gebliebenen Gefi~en der Umgebung setzt au~er- 
dem eine massive mesenchymale Proll]eration ein, die ebenfalls mit Umbildung in ~ettk6rnchen- 
zellen verbunden ist. Der verfliissigte nekro~ische Debris wird yon den Makroph~gen, die so- 
wohl gliogenen als uuch mesodermalen Ursprungs sind, phagocytiert. Die mi~ 1)r~lipoiden und 
Lipoiden beladenen KSrnchenzellen transportiere~ die Abb~uproduk~e zu den Gef~l~en, in 
dere~ Umgebung sie in Reihen lagernd gefunden werden (mobiler Abbau). Nach Abg~be des 
Debris durch die Gef~w~nd gehen sie zugrunde. Ist die l~esorption abgeschlossen, so liegen 
gek~mmer~e cystische Hohlri~ume vor, die yon Biadegewebsziigen und einzelnen Gef~l~en 
durchsetzt sind. Dieser Resorptionsprozel~ k~nn sich je nach Ausdehnung des geschiidigten 
Abschnitts auf Wochen un4 Men,re, sog~r auf Jahre erstrecken (vgl. die t)athomorphologie 
der sog. l~indenprellungsherde S. 173). 

Die elektiven Parenchymne~rosen oder partiellen Nekroseu ffihren zu einer gli6sen Narbe, die 
vollstSndigen oder totalen ~ekrosen dagegen zu einem cystischen De]elct. 

Weitere Literatur. Ausffihrliche Darstellungen hypoxiseher und sekuadi~rtr~um~tischer 
Sch~den des Gehirns finden sich bei Scholz (1951, 1957), KSrnyey (1955), Peters (1955, 1969), 
N. Miiller (1961, 1964), Unterharnscheidt (1963), Colmant (1965), Schewe u. Adebahr (1970) 
u. a. Gesamtdarstellungen der verschiedenen Zell- und Gewebsver~nderungen des Z5~S stare- 
men von Spielmeyer (1922) sowie Hager (1964, 1968). 

4. Freibeweglicher und fixierter Sch~idel 

Es wird zwischen Gewalteinwirlcung auf  den/reibeweglichen und  fixierten Schgidel 
unterschieden. Wir  sprechen im ersten Fall  yon  einem Beschleunigungs- bzw. Ver- 
z6gerungstrauma, im zweiten Fall  yon  einem Kompressions- oder Quetschungs- 
trauma. Als fixiert gilt ein Sch£del sowohl, wenn er lest aufliegt oder eingeklemmt 
ist, als auch wenn er bei ~ufrechter KSrperh~Itung einen Stol~ yon  oben erh£1t und  
die Wirbelsiiule (als Feder  wirksam) keine oder nu t  geringe Beschleunigung zul~l~t. 

5. Die verschiedenen Typen der Gewalteinwirkung 

Die Gewalteinwirkung auf  den freibeweglichen Schi~del verursacht  hauptsiich- 
lich zwei Tr~um~formen:  Translation~traumen, wenn die Stol~achse dutch den 
Mit telpunkt  des Schfidels oder in seiner ~q£he verl~uft, Rotationstraumen (Winlcd- 
beschleunigungen), wenn die Stol~aehse tangential  zum Schiidel verl£uft. Die Ana- 
lyse des Stofiablaufs 1513t erkennen, daft beide Typen der Gewalteinwirkung voraus- 
sagbare und unterschiedliche ScMidigungsmuster im Hinbliclc au] Ausbreitung und 
QualitSt der GewebeschSden ergeben. 

5.1. Translation~traumen ( Beschleunigungs- und VerzSgerungstraumen ) 
Bei den Translationstraumen, den Beschleunigungs- und VerzSgerungstraumen 

besteht  analyt isch gesehen der einfachste Vorgang i~ der rei~en linearen Beschleu- 
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nigung des Schiidels, wobei die Stofiachse dutch den Mittelpunl~t des [reibeweglichen 
Schiidels verli~u[t. Da das Hirngewebe als relativ uniform in seiner Dichte gelten 
kann (die geringen Untersehiede im spezifischen Gewicht yon grauer und weil~er 
Substanz, Blur und Liquor sind zu vernaehl~ssigen) und yon einer vergleiehsweise 
starren knSehernen I-Ifill~ umg~ben ist, kann das gesamte System ffir analytische 
Zw~ek~ als diinnwandiges kug~lfSrmiges Modell mit Wasserffillung anges~hen 
werden. Ein derartig~s Modell wurd~ yon Sellier u. ~. Mfiller (1960) nnd Sellier 
u. Unterharnseheidt (1963a) angegeben und die Ergebnisse eingehend darg~stellt. 
Die B~funde wurden best~tigt yon Edberg et al. (1963), Lindgren (1966), Thomas 
et M. (1967), I-Iodgson (1968). Diese Un~ersuehungen erg~ben, dal~ ~ine lineare 
oder Tr~nslationsbeschl~unigung tines solchen Mod~lls in der t~iehtung der Stol~ 
achse einen linearen Druck entstehen l~l]t, d~ssen Maximum am Ort d~r Gewalt- 
einwirkung und d~'ssen Minimum an der dieser StoBstelle gegeniiberliegenden 
Kugelseite, dem sog. Antipol, auftritt. Der Druclc ist an jeder Stelle hydrostatisch, 
d. h., es entstehen keine Scherkri~fte. Wird der atmosph~irische Druclc willki~rlich 
gleich Null gesetzt, dann herrscht an der Sto[3stelle positiver Druck, am Antipol 
reduzierter Drucl~. Demzufolge muB ein zMMschenliegender Punkt existieren, an dem 
keine Drucki~nderung eingetreten ist, der sog. Knotenpun]ct. Im Falle einer in- 
kompressiblen Fliissigkeit und eines nicht deformierbaren Schgdelknochens mug 
der Knotenpunkt im Mittelpunkt des Systems liegen, dem sog. ~quatorialpunlct. 
Ist dagegen die Fliissigkeit kompressibel und wie beim menschlichen Schgdel die 
knScherne Hiille deformierbar, so verbleibt zwar der Druckgradient linear, aber 
die Position des Knotenpunktes ist ver~ndert. Dabei bleibt der Gesamtdruck 
gleich, nur die Verteilung zwischen positivem und reduziertem Druck/~ndert sich 
in dem Sinne, dab der positive Druckbereich grSBer, der reduzierte Druckbereich 
kleiner wird. Diese ]~odellversuche haben es ermSglicht, die wesentlichen physika- 
lischen GrSBen, die beim StoBablauf auftreten, zu erfassen. 

5.2. Rotationstraumen 

Um eine reine Rotationsbeschleunigung des Kopfes zu erzeugen, muB ein reines 
Drehmomentum er]olgen. Der Vorgang ist der Winkelbeschleunigung eines un- 
deformierbaren, wassergeffillten Kugelmodel]s vergleichbar. Die Modellwandung 
selbst wird beschle~migt, w~hrend der Inhalt noch in Ruhe verbleibt. Die Krgfte, 
die zur Beschleunigung der Fliissigkeit erforderlich sind, kSnnen yon den Scher- 
kr~ften abgeleitet werden, die zMMschen Modellwandung und Inhalt soMMe den 
wandungsnahen Fliissigkeitsschichten entstehen. Ohne Zweffel treten unter ge- 
wissen Voranssetzungen enorme Scherkrgfte auf. Schi~delhiille und Gehirn bflden 
ein sehr kompliziertes System im Vergleich zum Versuchsmodell: die 0ffnungen 
fiir den Ein- und Austritt yon Nerven und Blutgef~Ben, die Unregelmi~gigkeiten 
der inneren Knoche:afl~chen, die Membranen und andere befestigende Strukturen, 
die das Gehirn relativ zu seiner Schgdelhiille in seiner Lage halten, sind kompli- 
zierende Faktoren. Infolge der Relativbewegung yon knScherner Hiille und Ge- 
hirn, und verschiedener Teile des Gehirns zueinander, werden bei geMMsser Inten- 
sitar die weniger widerstandsfiihigen Elemente dieses Systems mechanisch iiber- 
beansprucht und verletzt. Es werden Blutgef~ge iiberdehnt und zerrissen, Nerven- 
fasern abgerissen und Gewebeschgden verursacht, wo die grSgten Scher- und Zug- 
kri~fte auftreten. 
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5.3. Kombiniertes Au/treten yon Translations- und Rotationsbeschleunigung 

~ormalerweise begegnen wit einer Kombination beider Beschleunigungs/ormen. 
Der Sch~del ist in bestimmten Bereichen drehbar mit der ~Ialswirbelsi~ule als einer 
Art Tr~gersystem verbunden, weshalb sich der Kopf bei Beschleunigung um einen 
bestimmten Punkt drehen mul~. Infolgedessen hat selbst eine Gewalteinwirkung, 
deren Sto~achse dutch den Mittelpunkt des Sch~dels geht, sowohl eine lineare 
wie cine anguli~re Beschleunigung z~r Folge, deren Auftreten in verschiedenen 
Phasen des Unfallabla~ffs dominieren kann. 

5.4. Impressionstraumen 

Impressionstraumen treten unter mehreren Voraussetzungen ~uf, die nicht alle 
gleichzeitig erfiillt sein miissen: die Gewalt wirkt auf eine kleine Fl~che ein, die 
getroffene Stelle des Sch~delknochens ist diinn ~nd elastisch, die Sto~zeit ist kurz, 
der Sch~del ist fixiert, so dal~ keine oder nur geringe Beschleunigung mSglich ist. 
Im Extremfall verursacht die umschriebene Gewalt eine Impressionsfraktur, die 
als Ganzes oder durch einzelne Knochensplitter einen dauernden Druck ~uf das 
darunterliegende Gehirn ausfibt. Hier ist sofortiges chirurgisches Eingreffen nStig, 
um die eingedrfickten und eventuell eingeklemmten Fragmente zu heben und zu 
entfernen, cingeklemmte Gcf/~l~e zu befreien (traumatischc Aneurysmen!), um 
sekund~rtraumatische Hirnschi~den zu vermeiden. Ein reines Impressionstrauma, 
bei dem hSchstens eine geringfiigige Beschleunigung des Sch~dels st~ttfindet, 
hat in der Hauptsache Gewebeschi~den an der Stelle der Gewalteinwirlcung infolge 
Deformation verurs~cht, die mSglicherweise mit komplizierten Impressionsfrak- 
turen verbunden sind. In diesem Vorgang ist die knScherne Sch~delhiille zuni~chst 
umschrieben eingedrfickt, und es besteht cine lokale Druckwirkung auf das 
darunterliegende Gehirn. Darauf schnellt der Knochen in seine Ausgangslage und 
eventuell darfiber hina~s zurfick. In der ersten Phase kann die lokale Druck- 
wirkung mit genfigender Intensi~t Gewebeschi~den erzcugen, in der zweiten Phase 
sind Gewebesch~den infolge Kavitationswirkung mSglich, wenn sich an der Stoi]- 
stelle cine Zone reduzierten Druckes bildet, sowic der herabgedriickte Knochen 
elastisch in seine Ursprungslage zuriickschnellt. 

5.5. Impressions- versus Besehleunigungstrauma ( Tabelle 2) 

Reine Impressions- und reine Beschleunigungstraumen sind die beiden Extreme 
eines Kontinuums physikalisch-mechanischer Gewalteinwirl~ung. Vorausgesetzt, die 
einwirkende Gewalt ist grol~ genug, um primi~rtraumatische Schi~den zu erzeugen, 
trcten bei reinen Impressionstraumen die GewebescMiden, wie ausgefiihrt, an der 
Stoflstdle auf. Reine Translationstraumen dagegen /i~hren hauptsSchlich zu Gewebe- 
schigden an der dem Sto[3 gegeni~berliegenden Schi~delseite, den sogenannten Contre- 
coup-Verletzungen. Dieser Verletzungstyp tritt gewShnlich bei Einwirkung breit- 
fii~chiger Gegensti~nde auf weniger deformierbare Teile der knSchernen Sch~del- 
hiille in Erscheinung, und nur dann, wenn der Sch~del frei beweglich ist. 

Zwischen den Extremen sind alle Zwischen/ormen mSglich, zu denen auch ein 
lineares Beschleunigungstrauma mit einem Impressionstrauma lcombiniert au/treten 
l~ann. Welcher dieser Typen vorherrscht, hi~ng~ in besonderer Weise yon der 
Eigenart des Unf~llablaufs ab sowie yon den strukturellen Eigentfimlichkeiten der 
betroffenen Sch~delregion. Dieser bedeutende Umstand ist bisher in der einschliigigen 
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Tabelle 2. Vergleich zwischen Impressions- und Beschleunigungstrauma 

161 

Impressionstrauma Beschleunigungstrauma 

Stol]kSrper 

Gesamtbeschleunigung 
des Schade]s 

Stol]energie 

Knochen 

Gehirnverletzung 

Mechanismus 

kleine M~sse 
kleiner Belastungsquerschnitt 

g~'ol~ e Gesehwindigkeit 

praktiseh Null 

erschSpft sich an der Stol~stelle 

lokale Eindellung 
direkter Bruch 
= Biegungsbruch 
am StoSpol 
bei hoher Intensit~t auch am 

Gegenpol 
umschriebene Eindellung 

dureh Stol~k6rper, 
Zuriickschnellen des Knochens 
mit lok~lem Unterdruck 

grol]e Masse 
grol~er Belastungsquer- 

schnitt 
kleine bis mittlere Geschwin- 

digkeit 
grol~ 

teilt sich dem Gesamt- 
sch~del mit 

evtl. Gesamtverformung 
indirekter Bruch 
~ Berstungsbruch 
am Gegenpol 
bei hoher Intensitat auch 

am Stml~pol 
Gesamtbeschleunigung des 

Schadels, Zurfickbleiben 
des gesamten Gehirns, 
Sto2pol ~berdruck, 
Gegenpol Unterdruck 

Aus Sellier u. Unterharnscheidt (1963 a). 

medizinischen Literatur vSllig unberi~cksichtigt geblieben. Infolgedessen bes t and  die 
Tendenz fiir s ta t i s t i sche  Auswcr tungen ,  alle kl inischen und  pa thomorpholog i schen  
Befunde  in  einer eiiazigen Gruppe  ul~terzubringen. 

Weitere Literatur. Die Morphologie der gedeckter~ Hirnsch~den wurde yon Peters 1955 dar- 
gestellt, mit Berficksichtigung kliaiseher Gesichtspunkte 1969 (vgl. auch Evans u. Seheinker, 
1943, 1944, 1945a--c, 1946). Monographische Darstellungen mit Diskussion der Literatur er- 
folgten durch Lindgren (1960, 1966). Vgl. auch Bay (1953). Ergebnisse vergleichender anato- 
misch-pathologischer ~.nd klinischer Untersuchungen art Hirngesch~digten legte Peters (1962) 
vor. Die physikalischen Grundlagen der ttirnsch~den nach stumpfer Gewalteinwirkung auf den 
Sch~del wurden yon Sellier u. Uuterharnscheidt (1963a) eingehead dargestellt; insbesondere 
werden dort abgehandelt: Geschwiadigkeit und Beschleunigung, Stol]gesetze, zeitlicher Ver- 
lauf der Besehleunigung beim Stol~, Zusammeahang zwischea ~echanik und Pathomorpho- 
logie, Druckverteilung und sog. Rindenprellungsherde, Mel]technik der Bewegungsvorg~nge, 
u. a. Aul~erdem wird die Entstehung der verschiedenen prim~rtraumatischen Verletzungen auf 
Grund ihrer Meehanogenese beschrieben. Das Seh~deltrauma unter kliuisch-chirurgischem 
Aspekt behandelte Isfort (1965). Klinik, Diagnostik uud Therapie frischer Sch~delhiraverlet- 
zungen, ohae D~rstellung der Biomechanik, finden sich im 1. Band der Neurotraumat~logie 
voa Kessel et al. (1969) abgehaudelt. Eine knappe und vorziigliche Darstellung der Patho- 
genese uad Klinik des Sch~delhirntraumas gab Stoehdorph (1970). Snyder (1970) referiert die 
Literatur fiber ,,Hum~,~ Impact Tolerance" mit 446 Litera~urangabem Ei~e neuere Zusam- 
me~stellung vor~ Toler~nzwertert vort knSchernem Sch~del und Gehir~t bei Gewal~einwirkung 
hat Sellier (1971) vorgelegt. Eine eingehende Darstellung von Biomechanik, Pathomorpho- 
logie und Klinik der traumatische~ Hirnsch/idea erfolg~e durch Unterharnscheidt (im Druck). • 
Moderne Gesamtdarstellungen der traumatischen Hirnseh~den unter Ber~cksichtigung aller 
Aspekte wurden hera~sgegeben vo~ Caveness u. Walker (1966), Walker et al. (1969) sowie 
Gurdjiaa et al. (1970). Noch heute lesenswert ist Band 2~ der Research Publication, ,,Trauma 
of the Nervous System", Association for Research in Nervous and Mental Disease (1945). Dar- 
stellunger~ der traums,tischen Hirnsch~den under geriehtsmedizinischem Aspekt erfolgten 
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durch Illchmann-Christ (1951), Mueller (1953), Gonzales et ~l. (1954), Prokop (1960) sowie 
Ponsold (1967b), hier vor allem in den Beitr~gen von Krauland, Ponsold sowie Sellier. 

5.6. Sogenannte Percussion concussion 

Eino Sonderform stellen diejenigen traum~tischen Sch~digungen der Hirnsubstanz dar, zu 
deren experimentellen Erzeugung nach Trepanation des Sch~deldaches eine plStzliche Druck- 
einwirkung auf die freigelegte Dura mi~tels einer Fliissigkeitss~ule oder Druckluft angewandt 
wurde, die einen Druckpuls uuf die Hirnsubst~nz bewirkt, der sog. Choc cgphalorachidien. Die 
urspriingliche Versuchsanordnung stammt von Duret (1878). Es handelt sich un~ ein offenes 
System. Die Ergebnisse derartiger Versuchsanordnungen sind fiir den Vergleich und zur Er- 
kl~irung der Befunde naeh Gew~lteinwirkung ~uf ein geschlossenes System, wie es vielfach ge- 
schieht, unbrauchbar; insbesondero sind sie keineswegs geeignet, den Entstehungsmech~nis- 
mus der Commo$io cerebri zu erkl~ren. 

Weltere Literatur. Im ttinblick auf neuere Arbeiten mit Anwendung moderner physikali- 
scher Mei~methoden vgl. Lindgren u. Rinder (1967), Rinder u. Olsson (1968~ u. b) sowie die zu- 
s~mmenfassende Darstellung yon Rinder (1969). 

6. Die verschiedenen Formen der t raumatischen Sch~iden des Gehirns 
und seiner Hiillen 

6.1. Traumatische epidurale (extradurale) Blutungen und HSmatome 

Ein epidurales H~imatom ist eine Ansammlung yon Blur zwischen der Tabula 
interna des ScMidell~nochens und der Dura mater. Die Dura  bildet das Endos t  und  
ist im unbesch~digten Zustand mit  dem Knochen  lest verbunden;  sie di~mmt 
solcherart die Ausbrei tung der Blutung ein, die zwischen Schiidelknochen und  
Dura  mater  liegt. 

Wit  unterscheiden zweckm~i~ig zwischen cerebralen (supratentoriellen) epi- 
duralen H~imatomen und cerebell5ren (in/ratentoriellen) epiduralen H~imatomen. 

Hiiufiglceit. Angaben fiber das klinische Vorkommen  bei 1)atienten mit  Sch~del- 
hirnverletzungen gehen welt auseinander:  es werden Zahlen zwischen 0,38 und  6% 
genannt .  In teressant  ist ein Vergleich ~lterer Statist iken mit  neueren:  Jacobsen  
(1885, 1886) land ua ter  Unfallereignissen in 70% Stfirze, 18% Schl~ge, 7% Ver- 
kehrsunf~lle (Kutschen!),  t tooper  (1959) land prozentu~l nur  35% Stfirze, aber 
39% Verkehrsunf~lle, die t raum~tische epidur~le I-Ii~matome verursachten.  All- 
gemein werden Verkehrsunfiflle mit  50% als urs~chlich ~ngegeben. 

El~idurale und subdumle Blutungen kommen im Verh~ltnis 1 : 10 vor. 

Au/treten. Sie treter~ gewShnlich im fr/ihen Erwachsenenalter ,  ~ber auch im 
Kindes- und  Jugeada l tc r  auf. Sie kSnnen ohne F rak tu r  einhergehen, besonders 
im Kindesalter,  solange der Sch~del noch s tark deformierbar ist. Mi~nner sind sehr 
viel h~ufiger betroffen. 

Klinisches Bild. Obgleich die Gef~Bverletzung im Augenblick der Gewalteinwirkung er- 
folgt, bflden sich die klinischen Symptome gewShnlich erst nach 4---12 Std aus. D~s klassische 
klinische Bild zeigt, dal~ die unmittelbare Bewui~tlosigkeit - -  meist als Folge eines Commo- 
tionssyndroms - -  normalerweise yon einem freien, luziden Intervall gefolgt ist, in dem der 
1)~tient erneut bewuI~tseinsklar ist. 5edoch fiihrt in den folgenden Stunden die ~nhaltende 
Blutung zu einer VergrSl~erung des H~m~toms, so dal~ eine erneute Eirmngung und Aufhebung 
des Bewufltseins und tiefes Koma erfolgt. Dieser Verging kann mit HerdstSrungen verbunden 
sein. Dieses klassische klinische Bild stellt heute nicht mehr die Regel dar. Gurdjian u. Webster 
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(1958) sahen es nur in 44°/o . Atypische klinische Bilder bestehen darin, dal~ iiberhaupt keine Be- 
wulltlosigkeit vorliegt. Desorieatiertheit ur~d Bewul~tseinstriibung mit relativ normalen Be- 
funden alternieren fiber Tage, oder die BewuStlosigkeit setzt sofort nach der Gewalteinwirkung 
ein, uad es besteht keia symptomfreies, luzides Intervall. Ein sehr kurzes symptomfreies Inter- 
vail k~nn fibersehen werden, und Alkoholeinflul~ kann das lclinische Bild maskieren (Gurdjian 
u. Webster, 1958; J. Evans, 1963). Vgl. auch Mifka u. Scherzer (1962). 

Bei den verschiedenen Typen epiduraler Blutungen ist zu beachten, dal] das 
klinische Bild durch gleichzeitig vorliegende schwere traumatische Hirnschgden ande- 
rer Art  kompliziert sein kann. Jedoch kSnnen epidurale Blutungen auch ohne ]eg- 
liche anderweitige primSrtraumatische Gewebeschdden des Gehirns vvrkommen, selbst 
ohne Bewu/3tlosigkeit. 

Ihre Letalit~it ist sehr hoch. Zahlenangaben reichen bis zu 95%. Die l~rognose h/~ngt weit- 
gehend yon der Dauer des symptomsfreien Intervalls ab. ge kfirzer es is~, desto infauster die 
Prognose. In Loews gesamtem Beobachtungsgut betrug die Letalit~t 28%, in den ~'~llen mit 
einem symp~omfreien Intervall yon weniger als 12 Std dagegen 43%. 

Lokalisation. Die Blutungen breiten sich vor~viegend fiber Schl/~fen- und Schei- 
tellappen aus und bflden scheibenartige I=I/~matome, die bis zu 450 g wiegen. Im 
einzelnen sind sie iblgcndermaBen lokalisiert (nach Kessel, 1969): temporal 
60--80%, parietal 1(~,%, frontal 10%, occipital 10%, bilateral 4% und cerebell~r 
3%. Als Faustregel gilt, dab zwei Drittel his vier Ffinftel der F/~lle fiber dem 
Temporallappea liegen. 

Mechanogenese. Sie treten nach stumpfer und scharfer Gewalteinwirkung als 
Folge verschiedener Mechanismen auf, die sowohl arterielle wie venSse Blutungen 
verursachen: 1. durc~ Verletzung der Arteria meningea media und m6glicherweise 
ihrer zwei oder drei begleitenden Venen, 2. dutch Verletzung des Sinus longitudinalis, 
3. dutch Verletzung des Sinus transversus bzw. sphenoparietalis und 4. dutch Ver- 
letzun 9 yon Diploevenen. 

1. Verletzun9 der Arteria meningea media, gegebenen/aIls der begleitenden Venen. 
Diese arterielle Blutung, die den h£ufigsten (50--80 %) Bcfund darstellt, entstammt 
der Arteria meningea media, die aus der Arteria carotis externa hervorgeht und 
zwischen Endost und Dura innerhalb der Fossa temporalis verl~uft. Meistens sind 
aber auch die begleitenden Venen betroffen (Jones, 1912), doch kann es vorkom- 
men, dal~ eine V. meningea media gerissen is~, die Arterie aber unbesch£digt blieb. 
Die Blutungen sind haupts/~chlich einer stumpfen Gewalteinwfi-kung yon leichter 
bis mittlerer Intensities zuzuschreiben, wie sie bei Stfirzen oder mit Faustschl/igen 
auftreten. Die Gewa]teinwirkung erzeugt hi~ufig eine Fraktur  an der Stelle der 
Blutung und betrifft ::umindest die Tabula interna. Schon geringe Intensit/~$ kann 
den dfinnen Temporalknochen und den dfinnen unteren Tell der 1)arietalknochen 
verletzen. Sehr vereinzelt werden auch kontralaterale Frakturen beschrieben. 
F/~lle ohne Frakturen wurden ebenfalls mitgeteilt. Scharfe Gewalteinwirkungen 
gew6hnlich yon geringerer In tens i~t ,  die penetrierende Verletzungen erzeugen, 
sind eine weitere Ursache ffir epidurale Blutungen. 

2. Verletzungen des Sinus sagittalis superior stellen ven6se epidurale Blutungen 
dar, die ein- und doppelseitige Hdmatome bilden, oder sie kSnnen sich yon ein- 
seitigen H/imatomen zu doppelseitigen entwickeln. Wenn das H~matom haupt- 
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s~chlich im Mlttellinienbereich liegt, so kann die motorische Region beidersei~s 
betroffen werden. In  Verbindung mit Thrombosen der Sinus vcrursachen sie das 
sog. Mantelk~antensyndrom mit  bflateralen Pyramidenbahnzeichen und erhShtem 
Reflexniveau an den unteren Extremiti~ten, entsprechend ihrer Repri~sentation 
an der Mantelkante, sowie Tri- oder Tetraplegien und alternierende cerebrale 
Anfi~lle. 

Auf die sehr viel weniger h~ufigen Verletzungen der Sinus transversus und der Diploevenen 
mit nachfolge~den epiduralen H~m~tomen kana hier nicht n~her eingegangen werden. 

Bei den epiduralen H~tmatomen handelt es sich nicht immer um ein akutes 
Geschehen. Auch chronische epidurale Hi~matome kSnnen vorkommen. Das 
klinische Bild hat  keine ~hnlichkeit mit  dem akuten epiduralen I-Ii~m~tom; 
es besteh~ eine unch~rakteristische klinische Symptomatik,  die fiir eiuen raum- 
fordernden Proze]~ spricht. Erst  die Carotisungiogruphie bringt die iiberraschende 
Diagnose (Mii]~a, 1972). 

Die eTiduralen Hi~matome der hinteren Schi~delgrube haben ihre Ursache ~ast 
immer in einer Gewalteinwirkung gegen die Occipitalrcgion, vcrbunden mit  Frak- 
turen, die den Sinus transversus kreuzen und ihn einreil~en. I~eigh u. O'Connell 
(1962) f~l~ten alle 80 verSffentlichten Beobachtungen zusammen; in 17 F£11en 
waren sie kombiniert  mit  supratentoriellen epiduralen und subduralen H~ma- 
tomen (vgl. auch Kriiger, 1958). 

Ffir alle epiduralen H~matome, die auf oben skizzierte Weise zust~nde kommen, ist unver- 
ziigliche Di~gnosestellung und operative Entfernung imper~tiv, da sons~ die sclmell einsetzen- 
den Kompressionserscheiaungen zum Tode fiihren. Es kSn~ea wenige Stunden fiber vollst~n- 
dige Heilung oder Tod entscheiden. D~s unoperierte umschriebene tt~matom is~ ein scheibea- 
fSrmiger r~umfordernder Prozel~, der durch Kompression der daruaterliegenden Grol~hirn- 
hemisphere ein massives 0dem und ~usgedehnte Nekrosen auch h~morrhagischer Natur sowie 
die Einklemmung des Hirnstammes verursacht. 

Weitere Literatur. Ausfiihrliche D~rstellungea der Klinik und Therapie mit Einbeziehung 
morphologischer Gesichtspunkte st~mmen voa Gurdji~ u. Webster (1958) sowie voa J. Evans 
(1966). Eine Abhandlung der Pathomorphologie g~b Peters (1969), der Kli~ik uad Therapie 
Kessel (1969). Eiae eingehende Darstellung der Mechanik, Pathomorphologie und Klinik finder 
sich bei Unterh~rnscheidt (ira Druck). 

6.2. Epidurale Empyeme 

Bei o~enen Hirnverletzungen besteht die MSglichkeit einer In]ektion der epi- 
duralen Blutungen und Hiimatome, die auch auf h£m~togene Weise entstehen kann. 
Offene Verletzungen weisen h~ufig auch zus~tzlich eine subdurale In/ektion auf. 

6.3. Traumatische subdurale Blutungen und Hgmatome 

Ein subdurales HSmatom ist eine Ansammlung von Blur zwischen der Dura 
mater  und der Arachnoidea. Wir unterscheiden auch bier zweckm~l~ig die cerebralen 
(supratentoriellen) subduralen H~imatome yon den cerebellSren (in/ratentoriellen) 
subduralen Hgmatomen. 

Die Hiiufigkeit bei Schiidelhirnverletzungen in der Klinil~ wird mit  1--19,6% 
angegeben. Sie treten unilateral und bilateral auf; im letzteren Fall ist gewShnlich 
das t t~matom einer Seite grSl~er. Frakturen liegen meist auf der ]~lutungsseite. 
Sie sind allgemein bei den akuten subduralen I-I~matomen wegen der hSheren 
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Intensit/~t der Gewalteinwirkung h/~ufiger als bei den chronisehen. Die Blutung 
hegt nicht notwendigerweise an der Stelle der Fraktur oder der Gewalteinwirkung 
ganz allgemein. Gelegentlich sind sie auch durch indirekte Traumen wie Gesichts- 
verletzungen verursacht. An das Vorkommen bei Gewalteinwirkungen mit erheb- 
licher Rotationsbeschleunigung, auch ohne sichtbare Verletzungsfolgen am Sch/~del 
(Boxer), mu$ gedach$ werden. Die It/~matome finden sich fiberall in der SchKdel- 
hShle, vorzugsweise auf der Konvexit/~t fiber den GroShirnhemisph/~ren, gewShn- 
lich frontotemporoparietal, abet auch im Interhemisph/~renspalt (Gannon, 1961). 
Sie werden auch in hin~eren Anteilen, dem Chiasma opticum, der Sylviischen 
Fissur, den Kleinl~rnhemisph/~ren und in Einzelf/~llen auch in der hinteren 
Sch/~delgrube festgestell~. 

Folgende Mechanismen kommen ffir ihre Entstehung in Frage: 1. Abri[3 yon 
Briickenvenen, die zwischen Hirnoberfldiche und ven6sem Sinus sagittalis superior 
verlau]en. 2. Er6~nung der Sinus, vor allem des Sinus sagittalis superior, durch 
loenetrierende Gewalteinwirkung, in Einzelf/~llen auch nach gedeckter Gewalt- 
einwirkung. 3. Isolierte Risse yon arteriellen und ven6sen Ge]~i~en, meist der Pia 
mater, verbunden nait sogenannten Kontusionsherden oder Quetschungerr der 
Rinde. 4. Subdurale Blutungen kombiniert mit intrakraniellen Blutungen und Hirn- 
wunden. 

1. Abri[3 von Briickenvenen, die zwischen Hirnoberfldiche und ven6sem Sinus ver- 
lau]en. Die Venae cerebri superiores bestehen aus einer vorderen Gruppe von drei 
oder vier Gef/£$en und einer kleineren dorsalen Gruppe aus zwei bis drei Venen. 
Ihr Verlauf ist sehr variabel. Diese Gef£$e lassen sich angiographisch gut dar- 
stellen. AuSer diesen eigentlichen Brfickenvenen gibt es noch die Venue cerebri 
inferiores, die in der mittleren Sch/~delgrube in den Sinus cavernosus einmfinden. 

2. Er6~nung der Sinus, vor allem des Sinus sagittalis superior, durch pene- 
trierende Gewalteinwirkung. Sie wurden in einzelnen Fdillen auch nach gedeckter 
Gewalteinwirkung festgestell~. 

3. Isolierte Risse yon arteriellen und ven6sen Ge]ii[3en (meist der Pia mater), 
verbunden mit Kontusionsherden oder Q~uetschungen der Rinde, d. h. prim/~rtrauma- 
tischen Sch/~den der weichen lt/~ute und der Rinde. 

~. Subdurale Blutungen kombiniert mit intracerebralen Blutungen und Him.  
wunden. Die Blutungsquelle ist prim/~rtraumatischen Ursprungs und liegt in ge- 
rissenen intracerebralen Gef/~$en. Das Blur dringt dutch die I-Iirnwunde nach 
aul~en und ffihrt auf diesem Wege zu einer subduralen Blutung. 

Die subduralen Blutungen nach Geburtstraumen gehSren wegen ihres andersartigen Ent- 
stehungsmech~nismus nicht in diesen Zusammenhang. 

Es k6nnen demnach subdurale Blutungen als Folge sgumpfer Gewalteinwirkung 
ohne Frakturen, mig unkompliziergen und mit Impressionsfrakturen auf~reten, 
ebenso wie nach scharfer, penetrierender Gewalgeinwirkung. Sowohl ven6se als 
auch arterielle Gef/iBe k6rmen beteiligt sein. In einer Anzahl von F/fllen isg die 
Blugungsquelle nich'b mehr feststellbar, vor allem bei den chronischen Formen. 
Bei Autopsien sollte in jedem Fall versuchg werden, die Blugungsquelle zu finden; 
ich verweise bier auf die Studien von Krauland (1961), die zeigen, wie viele Er- 
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gebnisse und Befnnde aus einer kunstgereeht vorgenommenen Obduktion heraus- 
zuholen sind. 

Die subduralen Hi~matome werden naeh aleuten, subakuten und chronischen Vet. 
lau]s]ormen unterschieden. Diese etwas wfllkiirliche Einteilung ist zu Recht oft 
kritisiert worden, da die Dauer des Intervalls,  das akut  und chronisch definiert, 
sehr unterschiedlich festgesetzt wird. 

Klinisches Bild. Alcute subdurale Hdmatome kSnnen wegen der begleitenden Hirnverletzun- 
gen sehr schwierig zu diagnostizieren sein. Erstreckt sich die Bewul]tlosigkei~ fiber mehr als 
2 Tage, sind wei~ere di~gnostische Mal]nahmen nStig. Das klinische Bild zeigt Bewul~tlosigkeit 
yon Anbeginn oder schnell einsetzende Bewul]tseinstrfibung, gefolgt yon tiefer Bewu/]tlosig- 
keit; ~bnormer Augenbefund mit Dilatation der l~upille aufder Seite des H~m~toms und Blu- 
tungen in der Retin~ mit Stauungspapille; kontr~laterale tIMbseitenl~hmung mit Pyramiden- 
bahnzeichen; cerebrale Krampfanf~lle, fokal oder generalisiert, und Enthirnungsstarre. Schnel- 
ler l~uls, AtemstSrungen, mSglicher Blutdruck- und Temperatur~nstieg. 

Subalcute 8ubdurale H~imatome kSnnel~ ~fir einige Tage eine Symptom~tik mit Bewul~tseins- 
trfibung und Desorientierung und schliel~lich Bewul]tlosigkeit zeigen, bevor weitere Ver- 
schlechterung einsetzt. Die fibrigen Symptome gleichen denen des akuten subduralen H~ma- 
t5oms. 

Chronische subdurale Hi~matome zeigen mit Ausnahme weniger F~lle eine Rfickbildung der 
Bewul]tlosigkeit. Es bestehen Kopfschmerzen, meist fiber der Herdseite, dann folgt erneute 
Bewul]tseinstrfibung und Bewul]tlosigkeit oder Wesens~nderung. 

Die Letaliti~t ist fiir alle Verlaufsformen sehr hoch; sie betr/~g~ zwischen 20 und 
90%. Sie is~ fiir die akuten Formen am hSchsten. Gurdjian u. Webster rtennen 
50- -80% ffir die akuten, 25% ffir die subakuten und 10--15% ffir die chronischen 
Formen. D~her erfordert die akutc Gruppe die schnellste Indikation fiir den opera- 
t ivea Eingriff. 

Es gibt eine sehr wichtige Gruppe yon l~llen, in denen trotz erfolgreicher operativer Ent- 
fernung des H~matoms der Hirndruck weiter ansteigt. Diese Patienten leiden an schweren sog. 
Contrecoup-Verletzungen, verbunden mit schweren primKrtraumatischen Gewebesch~den der 
Frontal- und/oder Temporallappen, woraus sich der fortgesetzte intrakranielle Druckanstieg 
erkl/irt (vgl. Botterell, 1948). 

Pathomorphologie. Die ]ri~he Blutung ist leicht- bis ziihfliissig und von rotvioletter 
Farbe. Sie liegt der Durainnenfi~che an und ist leicht yon Dura und Arachnoide~ 
abwaschb~r oder abziehbar. Oft ist ein Thrombus an der Stelle des Ge/5flri~se~ 8icht- 

• bar. Am 2.--3.  Tag setzt die Blutgerinnung ei~ und ist nach etwa 1 Woche voll- 
st~tndig. Das Blut besitzt darm krfimelige Konsistenz und zeigt einen tiefbraunert 
Farbton. Von der Dura her bildet sich eine dfinne Membran, die zun~chst noch 
abziehbar ist. Nach etw~ 1 Monat sind diinnere Blut~mgen bereits von einer der 
Ar~ch~oidea zugewandten Membran vollst~ndig eingehfillt. Bei grSl~eren t t~ma-  
tomen nimmt dicse bindegewebige Umhiillung bis zu etwa 2 ~ Men, ten  in An- 
spruch. Von der Durainnenfliiche sprossen ~'ibroblasten in die Blutung ein, die un- 
resorbiertes Blu~ yea  verschiedener l~/~rbung enthal~en kann. Mit fortschreitender 
bindegewebiger Organisation verschwindet die rostbrauae Verf/~rbung und macht  
einer graubraunen TSnung l~l~tz, lqach mehreren Jahren sind kleinere Blutungen 
nur noeh als geschrumpfte gelbbr~une Verdickungen der inneren Durafl~che sicht- 
bar. Auch dann ist das verf/~rbte Gewebe noch rel~tiv leicht v o n d e r  Durainnen- 
fl/~che abziehbar. Die Endzustfinde dieser Resorptions- und Organis~tionsprozesse 
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h/ingen weitgehend yon der Gr6$e und Ausdehnung der Blutung bzw. des H/ima- 
toms ab. Bei grSl~eren I-Ii~matomen nehmen diese Vorg/inge li£ngere Zeit in An- 
spruch. Die bindegewebig organisierten Bluts/~cke sind normalerwcise locker mi~ 
der Dura verklebt, anders als bei urspriinglichen Einrissen der Arachnoidea, 
wo auch subarachr~oideales Bindegewebe an der bindegewebigen Organisation 
teilhat. Obwohl eine enge Verbindung mit  dem inneren DurablaSt besSeht, 1/~l~t 
sich dcr bindegewebig organisierte Blutsack dermoch ohne Schwierigkeiten cnt- 
fernen. In  grS$eren Blutungen finden sich an einigen Stellen immer noch fliissige 
Blu~bestandSeile. Xleinere frisehe Blu~ungen kSnnen sich aus neugebildeten Ca- 
pillaren entwickeln --- sowohl spontan als auch traumatisch nach erneuter Gewalt- 
einwirkung. In  den J~ndstadien finder sich eine massive bindegewebige Organisation, 
die auch als Duraschwarte bezeichnet wird. Alte HSmatome weisen gelegentlich 
Verkalkungen und VerknScherungen auf. 

Cerebelliire ( in/raten~orielle ) subdurale Blutungen 

Die subduralen Blutungen der hinteren Schdidelgrube sind relativ selten, und r~umfordernde 
subdur~le I-I/~matome fiber den Kleinhirnhemisph~ren ste]len die seltenste Form eines intra- 
kraniellen extracerebralen H~m~toms dar. Sic sind in dieser Region seltener als die entspre- 
chenden epiduralen H~,matome. Sie finden sich gewShnlich fiber der~ Kleinhirnhemisph~ren, 
kSnnen sich aber in Einzelf~llen auch n~ch unten ausbreiten und die Medulla oblongata kom- 
primierem Sic kommen sowohl nach penetrierenden Verletzungen vor ~Is auch n~ch stumpfer 
Gewalteinwirkung. Im letzteren Fall handelt es sich gewShnlich um occipitale Gew~lteinwir- 
kung, die mit occipitalen l?rakturen verbunden sein kann. Die Blutungen kSnnen ~r~erieller 
wie venSser Herkunft sein: Verletzung cortic~ler Arterien, L~cer~tion der J~lei~xhirnrinde oder 
Ril~ des Sinus transversus u. a. Die Blutungen kSnnen his in den Spin~lkanal reichen. Die Auf- 
findung der Bintungsqc~elle is~ sehr schwierig mad ge]ingt nur selten. Die klinischen Bilder sind 
sehr vielges~ltig, es exiistiert kein typisches klinisches Syndrom. Ffir Einzelheiten s. Ciembro- 
niewics (1965), der fiber 20 Beobachtungen berichtete. 

Der Versuch einer Unterscheidung der chronischen subduralen Hdimatome yon der 
Pachymeningeosis haemorrhagica interna soll bier nicht unternommen werden. 

Die epiduralen und subduralen Hiimatome, in ihrer akuten und chronischen 
~orm, verursachen ~ls dislcus/Srmige raum/ordernde Prozesse die Kompression und 
De/ormation der darunterliegenden Hirnteile. Die Folgen sind Durchblutungs- 
s~Srungen, zu~/~chst dutch die Kompression and  Abklemmung der diinnwandigen 
Venen, sp/iter auch yon Arterien, wodurch der Stoffwechsel im I-Iirngewebe zu- 
s/~tzlich eingeschr/inkt wird. Es liegt das klinische Bild eines traumatischen Mittel- 
hirnsyndroms vor. 

Weitere Literatur. Ausffihrliche Darste]lungen der Klinik und Therapie mit Einbeziehung 
der Morphologie h~ben Gurdji~a u. Webster (1958) sowie J. Ewns (1963) vorgelegt. Mit der 
1)athomorphologie befal~te sich Peters (1969), mit der Klinik und Theral3ie Kessel (1969). Hin- 
sichtlich ausfiihrlicher Dars~ellung yon Mechanogermse, 1)~thomorphologie und Klinik vgl. 
Unterharnscheid~ (ira Druck). Zur ~orensischen Bedeutung s. Illchmann-Christ (1948, 1949). 

6.4. Kombinierte traumatische intrakranielle Hiimatome 

Unter  kombinierten Hiimatomen wird das gleichzeitige Vorlcommen verschiedener 
Arten yon H~imatomen verstanden, nicht das bilaterale Vorliegen eines best immten 
H/~m~toms. Kombinierte H/~matome sind h/~ufiger, als gemeinhin angenommen 
wird. Sic werden oft nicht als solche bezeichnc~, sondern gehen unter dem ) Iamen 
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desjenigen I-I~ma~oms mit der gr61~ten Ausdehnung. Eine gesonder~e Besprechung 
der kombinierten t igmatome ist wegen der diagnostischen Aspekte und pro- 
gnostischen Erw~gungen notwendig (vgl. Loew u. Wiistner, 1960; Isfort, 1965; 
U. a . ) .  

6.5. Subdurale Hydrome 

Das subdurale Hydrom, odor such Hygrom, stellt eine abge]capselte Ansammlung 
von Liquor unter der Dura dar. Die Entstehungsweise ist unklar; yon den ver- 
schiedenen theoretischen l~berlegungen besteht u. E. die plausibelste in der Vor- 
stelhlng, dal~ nach Einreil~en der Arachnoidea dutch eine Art Ventilmechanismus 
Liquor zwar in den Subduralspalt eindringen, aber nicht zur/ickstr6men kann. 
Es ist nicht bekannt, welche Mechanismen die Vergr61~erung dieses raumfordern- 
den, fifissigkeitsgeffillten Sackes zustande bringen. Das subdurale I-Iydrom hat 
die gleiche komprimierende Wirkung auf das Gehirn wie eine subdurale Bluttmg; 
sie ~hnelt ihr such im klinischen Bild. Auch die chirurgische Indikation ist dieselbe, 
und operative Entfcrnung ist yon gleicher Dringlichkeit. Wasserklare I-Iydrome 
sind verh£1tnism~l~ig selten, h£ufiger ist eine Beimischung yon tmterschiedlichen 
Mengen Blur. (Ira fibrigen enthalten zumindest alle subduralen H£matome wenig. 
stens eine kleine Menge Liquor.) 

Weitere Literatur. Vergleiche die Darstellungen yon Dandy (1938), Balmwarth (1949) und 
Pi~ (1961). 

6.6. Subdurale Empyeme 

Bei den subduralen In/ektionen, die mit Eiteransammlungen einhergehen, 
haben Spatz (1941) und Noetzel (1943, 1944) zwei Formenvon Empyemen unter- 
schieden: das flgchenha/te tmd des massive, raumbeengende subdurale Empyem. 

Das fl~ichenha/te subdurale Empyem ]iegt in Form einer unregelm~l~ig dicken Eiteransamm- 
lung zwischen Dur~ und weichen H~uten moist um die Hirnwunde herum, ohne raumbeengend 
zu wirken. Das massive subdurale Empyem dagegen wirkt auf d~s d~runterliegende Gehi~l ~ls 
r~umfordernder t)rozel~ ein, mit alien daraus folgenden Komplikationen. Bei beiden Formen 
hal ~nf~nglich eine Blutung best~nden, die infiziert wurde. Die Blutungsreste sind immer im 
Empyem nachweisb~r. Mikroskopisch finden sich m~ssenh~f$ Leukocy*en zwischen der Innen- 
fl~che der Dur~ und der Ar~chnoidea. Wird das Empyem einige T~ge bis Wochen fiberlebt, 
so greift der entzfindliche Proze~ brei*fi~chig auf die weichen I-I~u~e und d~s Gehirn fiber. Auf 
die ausgepr~gte Meningitis folg~ eino Meningoencephalitis mit perivasculgren Infiltraten sowie 
en~zi~ndlichen und kreislau/bedingten Ver~nderungen oberflSchlicher Hirnanteile. D~s Empyem 
wird yon m~ssiv proliferierenden Fibroblasten vom l~and her organisiert mit dem Ergebnis 
einer dichten bindegewebigen K~psel, in der die Eitermassou noch ]ange bestehen kSnnen. 

6.7. Traumatische subarachnoideale Blutungen und Hiimatome 

Traumatische 8ubarachnoideale Blutungen gehen yon kleinen extracerebralen 
Gef£1~en aus; sie entstehen moist duI'ch Risse yon Venen odor such von kleineren 
Arterien. Die Blutungsquelle ist oft nicht ~eststellbar. Da sich das Blur mit dem 
Liquor vermischt, ist die resultierende Blutung oft schlecht demarkiert, und ihre 
Coagulation unterbleibt odor verzSgert sich. ~Tber den Grol~hirnhemisphi~ren sind 
die Liquorspalten relativ seicht, so dal~ dort die Blutung filmartig d/inn ist. An der 
IIirnbasis dagegen, besonders im Bereich der Zisternen, kSnnen grSl~ere I-I~matome 
entstehen, die Kompressionserscheinungen besonders am I-Iirnstamm bewirken 
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k6nnen. Kleinere punktf6rmige subarachnoideale Blutungen auf den Windungs- 
kuppen k6nnen der Ausdruck yon leptomeningealen Kontusionen sein (Spatz). 

Je nach der GrSl]e der Blutung tritt nach friihestens 8--10 Tagen eine Braun- 
fgrbung ein, die sieh in den folgenden Wochen und Monaten in rostbraune und 
sp/~ter in gelbbraune T6ne vergndert; sic kann fiber Monate bestehen bleiben. 

Naeh etwa 2 Tagen beginnen die Erythroeyten sich aufzul6sen, die Zell- 
membranen erschei~aen ausgelaugt. Bei grSgeren Blutungen kSnnen aber oft noch 
nach 1 Woche Ery~shroeyten mit intakter Wandung gesehen werden. Zellen der 
Pia bilden sieh in Phagocyten um; schon in den ersten Tagen kSnnen sic Debris 
enthalten, das einc positive Eisenreaktion zeigt. Blutfarbstoff diffundiert auch 
in die Molekularsehicht des Gehirns und wird dort yon lokaler Glia gespeichert 
und ist noch fiber Jahre nachweisbar. Nach etwa 2--4 Wochen ist die Phagoeytose 
roll ausgebildet, doch sind aueh in den folgenden Monaten immer noch einzelne 
Phagocyten im bindegewebigen Netzwerk siehtbar. Die Reste des Blutpigmentes 
sind naeh etwa 1 Jahr vSllig verschwunden; meist bleibt eine Verdiekung der 
Leptomeningen siehtbar. 

An der Hirnbasis, vor allem fiber den basalen Zisternen, kSnnen sich sub- 
arachnoideale H~imatome yon solchem Ausmal3 bilden, wie sie nach Rupturierung 
yon Aneurysmen der groBcn ttirnbasisgef/~Be, besonders des Circulus Willisii, 
gesehen werden. Di~Ierentialdiagnostisch ist anzumerken, daft die gro[3en sub- 
arachnoidealen Hiimatome der Hirnbasis o/t nicht-traumatischer Natur sin& 

6.8. Traumatische intracerebrale und intracerebelliire Blutungen und Hiimatome 

Zu den traumati~,~chen intracerebralen Hiimatomen ziihlen nur die grSl3eren Blu- 
tungen aus Arterien und Venen. Die kMneren stecknadel- bis kirschkerngrol3en 
Blutungen werden deshalb an anderer Stelle behandelt. Echlin (1949) land diese 
It/~matome in seinem Untersuchungsgut in 1%, Gurdjian u. Webster in 1,6%. 
Sic treten vorwiegend in den Schl/~fenlappen auf, manchmal auch in den Stirn- 
lappen. Andere Lokalisationen sind aul3erordentlich selten. Isfort (1965) sah yon 
21 F~llen 18 H~matome in einem Schl/ffenlappen, die restlichen 3 in einem Frontal- 
lappen. Es gibt keine Erkl/~rung ffir ihr geMuftes Auftreten in den Schl/~fenlappen 
oder ffir ihr fast vSlliges Fehlen in den fibrigen Hirnregionen. Sic kommen nut sehr 
selten in den Stammganglien vor; gelegentlich brechen sic in das Ventrikelsystem 
ein und verursachen eine Ventrikeltamponade. Die Operationsmortalitiit ist mit 
mehr als 60% sehr hoch (Kessel et al., 1969). 

Die traumatischen und die spontanen intracerebralen Hiimatome unterscheiden 
sich also im allgemeinen hinsichtlich ihrer Lokalisation, wenngleich in einzeinen 
F£11en die Unterscheidung sehr schwierig sein kann und gutachterliche Probleme 
stellen kann. Im Gegensatz zu den spontanen sind die traumatischen intracerebralen 
H~imatome stets mit weiteren prim~rtraumatischen HirnscMden verbunden. 

Es sind auch intracerebelliire traumatische Hiimatome beschrieben worden 
(Schneider et al., 1953; Wright, 1966). Sic unterscheiden sich yon den spontanen 
auf die oben beschr:iebene Weise. In den von Schneider et al. (1953) mitgeteilten 
Beobachtungen lagen zus/~tzlich prim~rtraumatische Alterationen supratentoriell 
im sog. Contrecoupbereich vor. 

Traumatische intracerebrale Hiimatome im Kin&salter sind sehr selten. 

12 Z. l~echtsmedizin,  Bd. 71 
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Eine Scheidung der posttraumatischen intracerebralen H~imatome in a]~ute und 
subalcute Verlau/s/ormen (Loew u. Wiistner, 1960), mit der Trennungslinie bei etw~ 
12 Std nach dem Unfallereignis, ist aus prognostischen Grfinden wertvoll, d~ die 
akuten Formen nicht fiberlebt werden. Gerichtsmedizinisches Untersuchungsgut 
sollte in Zukun~t auch in dieser Hinsicht untersucht und ausgewertet werden. Von 
sog. traumatischen Fri~hapoplexien, die ja nichts anderes als traum~tisch bedingte 
Massenblutungen darstellen, sollte man nicht mchr sprechen - -  ~or ~llem, wenn 
mit gutem Recht die Existenz der posttraumatischen Spgtapoplexie bezweifelt wird 
(vgl. S. 178). 

Auf multiple kleinere rhektische Blutungen an einem grSi~eren Untersuchungs- 
gut yon schweren gedeckten Sch£delhirnverletzten an der lateralen Claustrum- 
t)utamen-Region batten Minauf u. Sch~cht (1965) bereits hingewiesen. Die Auto- 
rinnen berichtetcn, dal~ multiple primi~rtraumatische Blutungen im M~rklager 
und in de~ Stammganglien gewShnlich nicht iiberlcbt werden, wenn sic in aus- 
gepr~gter Form bestehen; sic sind stets yon weiteren schweren prim~rtraum~ti- 
schen Sch~den der oberfli~chlichen I-Iirnanteile, besonders der Rinde, und yon 
Blutungen der tIirnh~nte begleitet. Wir kommen ~u~ diese multiplen kleineren 
Blutungen in Kapitel 6.10~ Scite 174, zu sprechen. 

6.9. Die sog. Rindenprellungsherde oder corticalen Kontusionen 

Eine Miufige primSrtraumatische Alteration sind die sog. Rindenprellungsherde, 
die bei breitfl~chiger Gewalteinwirkung aach fibereinstimmenden Angaben an der 
der Gewalteinwirkung gegenfiberliegenden Seite gefunden werden (LeCount u. 
Apfelbach, 1920; Str~ssmann, 1931; Spatz, 1950; Peters, 1942, 1955; Lindenbcrg 
et al., 1957; Sellier u. Unterharnscheidt, 1963a; u. a.). Sic sind bereits im Augen- 
blick der Gewalteinwirkung nachweisbar und 15sen eine Kette yon vitalen Re- 
aktione~ wie Resorptions- und Organisationsvorgiinge aus. Sie sind ausdriicklich 
nicht das Ergebnis diapedetischer Blutungen. 

Im medizinischen Schrifttum wurde nicht immer zwischen den sog. Rindenprellungsherden 
und Gewebesch~den von KreislaufstSrungen bei Gef~l~erkr~nkungen, insbesondere sklera- 
therom~tSser ~N~tur unterschieden. Der franzSsische Begriff plaques jaunes f~l~te sowohl End- 
zust~nde nach p~im~rtr~umatischen l~iadenblutungen als auch nach Massenblutungen oder 
Erweichungen zusammen. Erst dutch die Arbeiten yon Spitz sei~ 1929 und yon seiner Schule 
wurde n~chdriicklich uaterstrichen, dal~ die l~indenprellungsherde in allen Stadien, besonders 
im Endstadium wohl charakterisiert sind und sich yon kreis]~u~bedingCen reaktiven geweb- 
lichen Altcr~tionen sicher ~bgrenzen lassen. Spatz zeigte insbesondere, dal~ der Etat vermoulu 
der franzSsischen Literatur, die Wurmstichigkeit, nicht die ~olge yon Erweichunge~besonders 
skler~theromatSser Natur aufzuf~ssen sind, wie es Dougherty (1904) und ]?ierre ~arie (1905) 
noch ver~raten, sondern d~I~ es sich hier um den Defekt- und Endzust~nd der sog. l~inden- 
prellungsherde h~ndelt. 

6.9.1. Die verschiedenen Stofirichtungen 
Lok~lisation und AusmaB der sog. Rindenprellungsherde sind abh~ngig yon der Richtung 

der einwirkenden Gew~lt, d. h. ihrer Stol~achse. Spatz unternahm eine Einteflung nach sechs 
Hauptrich~ungen, die sich bew~hrt hat. Typ 1 ---- Gewalteinwirkung yon hinten, Typ 2 ~ yon 
vorn, Typ 3 ~ vo~ links, Typ 4 ~ yon rechts, Typ 5 = voa oben, Typ 6 ~ yon unten. D~s 
Schema wurde yon Sellier u. Unterharnscheid~ (1963~) sowie yon E. Th. Mayer (1967, 1968) 
dutch einige Untergruppen erg~nzt: Typ 2~ ~ yon fronto-basal, Typ 2b = auf die Stirn] 
I-I~ur-Grenze gerichte~, Typ 5 u ~ yon fronto-parietal, Typ 5b ~ yon fronto-occipi~ul. 
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6.9.2. Der Contrecoup-E~Ie]ct 

D~s Auftreten sog. l~indenprellungsherde aa der dem Stol~ gegeniiberliegenden Kopfseite 
(d~her Contrecoup) wurde sei~ der zweiten tt~lfte des 18. J~hrhunderts besonders yon franzS- 
sischen Autoren zu erki~re~ versucht. D~mit se~zte ein neuer Abschnitt in der Erforschung der 
Sch~de]hirnver]etzungen ein. I)er dama]ige Sekret~r tier Ac~demie l%oy~le de Chirurgie in 
Paris, A. Louis, f~l~te d~s Wissen fiber dss Ph~nomen zusammen und veranl~l~te eine Preis- 
aufg~be, eine Theorie clef Sch~de]hirnverletzungen ,,p~r contrecoup" zu entwickeln und ihre 
praktischen Konseque~azen darzustellen. 1768 verSffentlichte die Academie die Arbeiten yon 
Chop~rt, Grima, Sabcuraut und Saucerotte. Die 1Kechanogenese dieser L~sionea wird im 
n~chsten Abschnitt dargestellt. 

6.9.3. Lol~alisation der sog. Rindenprellungsherde 

Die Pr~idilel~tionsstellen der soil. RindenpreIIungsherde liegen an den prominie- 
renden Hirnteilen, den Windungskuppen. Zu ihrer Erkl~rung kommen zwei physi- 
kalische GrS~en in Betracht, n~mlich positiver und negativer oder reduzierter 
Druck. Bei Gewalteinwirkung mit sehr groi~er In tens i t~  t r i t t  infolge der erheb- 
lichen Deformation des Schi~delknochens ein Stauchungs-Dehnungs-Mechanismus 
hinzu. Da nun aus "pathologisch-anatomischer und ]cliniseher Sicht /eststeht, daft bei 
/reibewegliehem Sch~idel prim~irtraumatische Gewebeschiiden am Gegenpol wesentlich 
hi~ufiger au/treten als beim Stoflpol, muff man den Unterdruc]c und seine Folgen als 
die entscheidende physi]calisehe GrS[3e verstehen. Da~ der positive Druck nicht Ur- 
sache der typischen Verletzungen am Gegenpol sein kann, folgt auch aus den nach 
Sch~deldurchschiissen beob~chteten V~irkungen. Das Geschol~ erzeugt w~hrend 
des Fluges durcl~ das Gehirn einen hohen ~llseitigen Druck. Er  h~ngt stark ~on der 
Geschwindigkei$ und Form des Geschosses ab. Er betr~gt mit Pistolen nach unseren 
Messungen 20--40 Arm. und bei Gewehrgeschossen his zu 150 Arm. im Maximum 
w~hrend einer Dauer yon 0,2--0,5 msec. Der Druck verl~uft dabei etwa parabel- 
fSrmig mit der Zeit (Sellier u. Unterh~rnscheidt, 1963a). Worm aber bei diesen 
extrem hohen Driidken die sog. Rindcnprellungsherde nicht vorha~den sind, so 
ist es ausgeschlossen., dai~ sie der wesentlich geringere positive Druck verursacht, 
der mit stumpfer Gew~lteinwirkung verbunden ist. 

Das folgt auch aus einer andere~ ]~berlegung: Wird auf biologisches Gewebe 
gleichm~]iger Druck ausgeiibt, erfolgt wegen der Inkompressibilit~ keine Ver- 
schiebung einzelner ]:erie gegeneinander, sondern die Kr~fte heben sich auf. Eiue 
mechanische Sch~di.~o~ng, abgesehen yon der Kompression der Blutgef~l~e, ge- 
schieht nicht. Besteh~ jedoch ein reduzierter Druck, so versuchen die Kr~fte das 
Gewebe auseinande~zuziehen. Das is~ im allgemeinen erfolglos, du Flfissigkeiten 
- -  und das biologische Gewebe aul~er Knochen kann als solche aufgefal~t werden - -  
eine erstaunliche Zerrei~festigkeit besitzen, d. h., Flfissigkeit kann Dehnungskr~te 
aufnehmen, ohne ihren molekularen Zusammenhang zu verlieren. Dieser Zustand 
ist jedoch sehr labil. Die Zerreil~festigkeit hi~ngt yon den angewandten Zugkr~ften 
pro Quadratzentimeter nnd dem Geh~lt an Gas ab, das in der Fliissigkeit gelSst ist. 
Jedes in der Ftiissigkeit gel6s~e G~smolekiil bedeute~ eine Inhomogeni~t ,  und 
dort  reil~t tier Sog (rcduzierter Druck) die Fliissigkeit auf. Es ist klar, dal~ mit der 
Wirkung eines solchen Mechanismus erhebliche Dislokationen verbunden sein 
k6nnen. 

Im Urteil yon Goldsmith, der selbst keine einschl~gigen Untersuchungen vorgelegt hat, 
konnten vom Standpunkt des Ingenieurs gesehen alle bisherigen Experimente und ihre Inter- 

12. 
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pretation die tats~ichlichen Vorgiinge des komplexen Geschehens nicht kl~ren; vor sllem war 
Goldsmith beziiglich des Kavitstionseffektes skeptisch: "Also, because of the presence of in- 
hibiting material, specifically, the brain substance, I feel that the question of cavitation pro- 
ducing damage is still up in the air" (Goldsmith, zit. n. Peters, 1969). Die yon uns vertretene 
Kavitstionstheorie ist indes an mehreren Technischen Hochschulen eingehend gepriift worden. 
Benedict (Tulane University, New Orleans, Ingenieur-Fakult~it 1969) schreibt: "In conclusion, 
therefore, it appears that the cavitation hypothesis is founded on sound, basic physical prin- 
ciples and should be given increased study in the area of impact loadings of the skull." Hodgson 
(Wayne State University, Detroit, Ingenieur-Fakult~t, 1969) faBt zusammen: "High-speed 
photographs of the model, and the oscillograph records during impact to the live snesthesized 
monkey and human cadaver indicate that these conditions could produce bubble formation of 
entrapped gas or possible cavitation (change of state)" (vgl. such Kopecky (1968) sowie Ko- 
pecky u. Ripperger (1969)). 

Auf Grund der rEumlichen Druckverteilung beim StoB liiBt sich voraussagen, we der redu- 
zierte Druck und damit die mSgliche Kavitationswirkung auftreten wird. Die Form des kriti- 
schen Druckbereichs ist ein Kugelabschnitt, der sich dem Gegenpol anlegt und dessen Grund- 
fl~che zum Kugelmittelpunkt zeigt. Die HShe des Kugelabschnitts ist eine Funktion der an- 
gewandten Beschleunigung. Der kleins~e Kuge]sbschnitt hat die Form eines Punktes, der am 
Gegenpol liegt. Dieser punktf6rmige reduzierte Druckbereich wiirde bei den gegebenen Massen 
des Kopfes theoretisch einer BescMeunigung yon etwa 120 g entsprechen; in Wirklichkeit ist 
die Beschleunigung wegen der Deformation des Schgdels erheblich grSBer. Die besagten Blu- 
tungen am Gegenpol treten dann auf, wenn die Intensit~it der einwirkenden Gewslt einen 
Schwellenwert iiberschreitet. Wird die Intensitiit erh6ht, treten am Gegenpol kleinere rhek- 
tische Blutungen zusgtzlich in oberfl~chlichen l~indenschichten auf. Entsprechend dem mathe- 
matisch-physikalisch abgeleiteten kritischen Druckbereich besitzen sie die Form eines Kugel- 
absehnittes entsprechender GrSBe. Die irmere, ebene Begrenzung des kritischen Druckberei- 
ches kann daher je nach Intensit~t so liegen, dab zwar die an der Kuppe befindlichen t~inden- 
anteile erfaBt werden, nicht sber die der Ti~ler. Sic bilden die sog. isolierten T~ler (Spatz). Nach 
weiterer ErhShung der Intensit~t werden folgerichtig such die Rindenabschnitte in den T~lern 
und rindennahe Markanteile erfsl~t, weil sich der kritische Druckbereich zur Mitre des Sch~dels 
susgedehnt hat. Die endgiiltige Form der L~sion, die im 2. and 3. Stadium erreicht wird, kann 
auf Grund der mechsnisch gesetzten Sch~digung allein nicht erkl~rt werden. Diese typische 
Form der sog. l~indenprellungsherde kommt durch zus~tzliche sekundiirtrsumatische Gewebe- 
sch~den wie Nekrose der Rinden- und Markanteile zustande, die unter der mechanisch ge- 
schiidigten Rinde liegen. Daraus erkl~rt sich such, dab die typische Form erst nach Einsetzen 
der sekund~ren Prozesse sichtbar wird (Sellier u. Unterharnscheidt, 1963a). 

Es  s ind also be i  der  En t s t ehung  der  sog. g indenp re l l ungshe rde  zwei S tad ien  zu 
unterscheiden,  die sofort ige mechanische Schiidigung eines Kuge labschn i t t e s  der  
Hirnoberf lgche,  dessen Fase rn  konverg ie rend  ins Marklager  ziehen a n d  dessen 
Ausdehnung  yon  der  I n t ens i t g t  der  e inwirkenden  Gewal t  abhi ingt ;  ihr  folg~ die 
En twick lung  der  sekund/ i ren Sch~den, die aus dem Unte rgang  der  Nervenfasern  
herr i ihren,  die den  mechanisoh geseh/idigten t t i r n a b s c h n i t t e n  zugeh6ren.  

Die Bezeichnung Rindenprellungsherd ist demnaeh techniseh unzutreffend. Es hsndelt sich 
gerade nicht um Ansto$ und Prellung rindennaher Hirnteile gegen die innere Sch~delwand. 
Vielmehr handelt es sich um die Folge eines Kavitstionsph~nomens, dss der Entwicklung yon 
reduziertemDruck (Sogwirkung) zuzuschreiben ist. Der Ausdruck ,,corticsler Kavitstions- 
herd" oder ,,corticale Ksvitationsblutungen" wiirde nach unseren Untersuehungsergebnissen 
den Gegebenheiten besser entsprechen. 

Auch die Beibehaltung der Bezeichnung Gegenstotstelle und Contrecoupregion ist irre- 
fiihrend, da sich dss Gehirn nach stumpfer Gewalteinwirkung unter der Sogwirkung des redu- 
zierten Drucks yon der gegeniiberliegenden Sch~delseite fortbewegt und bei der nachfolgenden 
Gegenbewegung sein Ansto]] wirkungslos ist. Als topographische Bezeichnung ist die Gegen- 
StoBstelle richtig, doch ist u. E. Gegenpol und Antipol der Eindeutigkeit hslber vorzuziehen. 
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Au]treten von sog. Schockwellen. In der medizinischen Literatur wurde versucht, die sog. 
]~indenprellungsherde durch sog. Schockwellen (waves of ]orce) u. 2. zu erkl~ren. F~st ieder 
Druckpuls, der sich durch Gewebe ausbreitet, wird fi~lschlicherweise ~ls Schockwelle bezeich- 
net. Schockwellen, wie sie in der Mech~nik und 1)hysik definiert sind, treten niem~ls bei Un- 
f~ll~bl~ufen ~uf, die mit Sch~delhirnverletzungen verbunden sind. Dies geschieht deshalb 
nicht, weil die sehr kurzzeitigen, ~ul~erordentlich hohen Energien, die solche Wellen produ- 
zieren, in Unf~llereignissen g~r nieht zust~nde kommen. 

6.9.4. Pathomorphologie der sog. Rindenprellungsherde 

Es werden drei Stadien unterschieden, 1. Blutungen und Nekrosen, 2. Resorption 
und Organisation, 3. End- und De]ektstadium (Spatz sowie Peters u. Spatz). 

1. Stadium: Blu~,ungen und Nekrosen. Schl~gartig im Augeablick der Gewalt- 
einwirkung treten rhektische Blutungea ~uf. Die Gef/ii~e zeigen einen Wall roter 
BlutkSrperchen, das umliegend~ Hirngewebe wird verdr~ngt. Die Blutungen 
bevorzugen die Windungskuppen. Kleinere Blutungen besehri~nke~ sieh auf die 
Rinde, grSl]ere Blutungen reiche~ bis ins subcorticale Marklager. Der Gewebe- 
zusammenhang in sog. Rindenprellungsherden ist in den friihesten Stadien vSllig 
erhalten. Gewebstrennungen sind die Ausn~hme. Die Rickersehe Auffassung, dal~ 
es sich um diapedetische Blutungen handelt, kann ~ls widerlegt gelten. Ko~stante 
Begleiterseheinungen sind subaraehnoide~le Blutungen. 

Aul]er diesen soibrt nachweisb~ren Ver~nderungen entstehen Alterationen, die 
naeh einer bestimm~en Uberlebenszeit durch reaktive Prozesse kompliziert werden. 

Bei makroskopischer Betrachtung bemerkt man subaraehnoideale Blutungen, die 
gelegentlieh mit subduralen Blutungen kombiniert sind. Bei ~ul~erlicher Betrach- 
tung sieht m~n durch die intakte~ weichen I-I~ute ~eine, isolierte flohstichartige 
, ,Blutpunkte";  d~s Bild erinnert an eine Schrotschu[tverletzung. 

Im mikroskopischen Bild erscheint im 1. Stadium der Blutungen und ~ekrosen 
um die G e f ~ e  ein :Erythrocytenmantel. Bei sofort ~m Unfall Verstorbenen sahen 
Peters u. Spatz Gef~l]e, an denen sie sich tiberzeugten, daI] an umschriebener Stelle 
ein Einril~ vorlag. Die Cytoarchitektur ist nur insoweit gestSrt, ~ls dies durch die 
stellenweise diehtstehenden Blutungen beding~ wird. Die Nervenzellen im Gebiet 
der perivascul~ren Blutungen sind verkleinert und deformiert, der Zelleib ge- 
schrumpft und ausgezogen. Die Nisslschollen sind meist nieht mehr deutlieh nach- 
weisbar. Der Zellkern ist de~ormiert und neigt zu diffuser Anfi~rbung. Der Bereieh 
der Blutungen ist im Nisslbfld gewShnlieh schlecht anf~rbba.r, wodurch das Ge- 
webe etwas heller erschein~, ohne dal~ n~ch Peters u. Spatz eine ,,Erbleichung" 
vorliegt, die fiir eine Nekrose charakteristisch ist. Die Glia zeigt jetzt noch keine 
sicheren Ver~nderungen. 

Wird die Gewalteinwirkung um einige Stunden iiberlebt, d~n~ ist sehon makro- 
skopiseh deutlich, dal~ Blutfarbstoff in das Gewebe zwischen den Blutungen ein- 
t r i t t  (Diffusionshof um die Blutung). N~eh etwa 12stiindiger Uberlebenszeit be- 
ginnen sieh die Grenzen der Herde abzuheben. Es entsteht Nekrose, die Herde 
nehmen Keil- und Muldenform ~n. Innerh~lb der sog. Rindenprellungsherde be- 
steht totale Nekrose. 

2. Stadium: Resorption und Organisation. Etwa vom 5. Tage an treten .aus- 
gedehnte progressi~re Erscheinungen auf. Vom l~ande her beginnt eine starke 
Wucherung des Gef~I~bindegewebes (Wucherungszone, StrSbe, Spatz). Das Maxi- 
mum der resorptiven und organisatorischen Vorg~nge wird etwa ab der 4. Woche 
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erreicht. In den Netzmasehen der einwuchernden Gef/~l]e liegen massenhaft Makro- 
phagen. Die Glia beteiligt sich in geringem Mal]e lediglich an den partiellen Nekro- 
sen mit Proliferation yon Mikro- und Makroglia. Von der 4.--5. Woche an 15sen 
sich die Makrophagen allm~hlich auf. In  den seitlichen R/~ndern des Herdes bildet 
sich durch die Ablagerung von H~mosiderin eine rostbraune Verf/~rbung. Die Ge- 
schwindigkeit der Resorption und Organisation h/~ngt wesentlich yon der Menge 
des zerstSrten Hirngewebes ab. 

3. Stadium: End- oder De/elctstadium. Das Endstadium ist ein glattrandiger, 
keilfSrmiger Defekt, fiber dem die weichen H/~ute leicht verdickt und rostbraun 
verf/~rbt sind; die HShle ist mit Liquor geffillt. Peters u. Spatz betonen, dal] ein 
so]ches Schema dem Flul] vitaler Vorgiinge nie roll  gerecht werden kSnne, d~I3 es 
sich abet zur Versti~ndigung als sehr zweckmhl]ig erwiesen habe. Die Erscheinungen 
der Nekrose kSnnen fortbestehen, wenn sich schon Anzeichen der Wucherungen 
des Gef~l]bindegewebes einstellen, die zur Resorption und Organis~tion ffihren. 
Gar nicht selten ist in einem Fall die Resorption an einer Stelle weir voran- 
geschritten, vielleicht schon ein Defekt erkennbar, w/ihrend an anderer Stelle noch 
nekro~ische Blut- and Gewebemassen das Bild beherrschen. Das Tempo des Ab- 
laufs ist demnach nicht nur vonder  verschieden groBen Masse des zu resorbierenden 
Materials, sonderu offenbar auch yon der Reaktionsbereitschaft des Organismus 
bestimmt und damit von konstitutionellen Faktoren abh~ngig. Im Ablauf der 
Ver~nderungen bestehen allenthalben Uberg/inge. 

Bleiben an einzelnen Stellen Zeichen der Nekrose dauernd bestehen, spricht Spatz yon einer 
,,Dauernekrose". tt~ufiger erhalten sich l~esiduen des 2. Stadiums in Form yon gr6Beren Fett- 
kSrnchenansammlungen viele Jahre lang. 

Zusammen/assend laufen im 1. Stadium der Blutungen und Nekrosen passive, 
vorwiegend regressive Ver5nderungen ab. Es werden LKsionen unterschieden, die 
schon bei sofortigem Tod nachweisbar sind, und L/isionen, deren Auftreten an eine 
bestimmte ~berlebenszeit gebunden sind. Im 2. Stadium der Resorption and 
Organisation spielen sich intensive reaktive and proli/eratlve Gewebsprozesse ab, wo- 
bei die progressive Umwandlung yon Zellen des intakt gebliebenen Stfitzgewebes 
im Vordergrund steht. Die massenhaft vorhandenen Makrophagen bewirken die 
Resorption des nekrotisehen Gewebemateria]s (mobiler Abbau). Das Endstadium 
zeigt liquorhaltige cystische Delekte mit meist geringen Vernarbungserscheinungen 
an der Oberfliiche und normalerweise keine Verl6tung mit der Dura. 

Die Kenntnis des Ablau/s dieser Gewebsreaktionen erlaubt die genaue Zeitbestim- 
mung von Schlidelhirnverletzungen; sie ist daher ]iir den Gerichtsmediziner yon be- 
sonderer Bedeutung. 

6.10. Die zentralen traumatischen Gro[3hirnschiiden 

Die Entstehung der kleineren zentralen primdrtraumatischen Blutungen, die 
subependym~r in der Ventrikelwand und in ventrikelnahen Anteilen des Balkens 
liegen, schreiben wir dem zentralen Kavitationse~elct zu (Sellier u. Unterharnseheidt, 
1963a). ~/ir ihre Entstehung mull neben der Unterdrucktheorie, die besagt, d~l~ 
die maximalen Wirkungen an der Hirnoberfi~che stattfinden, die Rolle der De- 
formation des Sch/~dels beriicksichtigt werden. Bei sagittaler Stol]achse, und nur 
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dann, t r i t t  bei l~ngsovalem Sch~del eine Volumenvermehrung der spaltf6rmigen 
Ventrike]ri~ume ein, und es entstehen starke Scherkri~fte. Da der Ventrikelliquor 
in der kurzen StoSzeit nicht in den bitemporal erweiterten Ventrikelraum nach- 
strSmen und ihn au.sfiillen kann, entsteht auch bier ein reduzierter Druck, der den 
,,zentralen Kavitationseffekt" bewirkt. Durch ihn und durch Zugkr~fte erkli~ren 
wir die Blutungen im ependym~ren und subependym~ren Bereich als Folge yon 
Gef~$rissen. Kleinere Blutungen kSnnen dutch Ependymbreschen in die Ventrikel 
einbrechen. Wir finden diese prim~rtraumatischen Blutungen nahe der Ventrikel- 
wandung, wir nannten sie daher Blutungen yore Schmetterlingstyp. (Wenn die Ven- 
trikelform den au~,~gebreiteten l~ltigeln des Schmetterlings verglichen wi~d, so 
liegen sie ventrikelnahe an den A uflenrSndern der Fliiqel.) Die sekund~irtraumatischen 
Alterationen dagegen treten unregelmSflig verstreut auch in ventrikel/erneren Ge- 
bieten auf; sie zeigen nicht die enge Bezogenheit auf ventrikeinahe Hirnantefle 
(vgl. auch Jellinger, 1967). 

Unter  den gleichen Gesichtspunkten sind die Balkenblutungen zu betrachten, 
ebenso die Balkenrupturen, die sich nar  quanti tat iv unterscheiden, indem die l~up- 
turen bei grS$erer IntensitKt der Gewalt und folglich grSSerer Deformation des 
Sch~dels geschehe3.~ (vgl. H~m~l~inen, 1929; Karsch, 1931; Krauland, 1949, 
1950 ; Adebahr, 1963 ; Schacht u. Minauf, 1965 ; sowie Peerless u. Rewcastle, 1967). 
Balkenrisse, die im Augenblick der Gewalteinwirkung mechanisch entstanden, 
miissen yon Balkenrissen mit  ausgedehnten Nekrosen, besonders auch h~morrha- 
gischen Nekrosen, ~bgegrenzt werden. 

6.11. Problemati]c der sog. Duret-Bernerschen Blutungen 

Noch in neuerer~L Arbeiten ist hi~ufig yon Duret-Bernerschen Blutungen, patho- 
morphologischen Ver~nderungen die Rede, die man u . E .  weder klinisch noch 
terminologisch miteinander verbinden soll. Diese Auffassung wird durch das 
Studium der Origirtalarbeiten gerechtfertigt, die kurz referiert werden. 

Duret (1878) injizierte Versuchstieren nach Trepanatioa des Sch~deldaches unter verschie- 
denen Driicken t~liissigkeit in den Epiduralraum. Er beschrieb ausgedehnte GewebezerreiI~un- 
gen am Boden des IV: Ventrikels, Dilatation des Aqu~dukts und des absteigenden Zentral- 
kanals, h~morrhagische Herde um den Zentralkanal und am Boden des IV. Ven~rike]s. Duret 
glaubte, die Lokalisation entspreche den Stellen, wo der Liquor anpra]le (Stellen mit plStz- 
licher DruckerhShung'. Falle die Druckrichtung mit der Achse des III.  Ventrikels zusammen, 
so entsSehe eine Druckwelle an den Ventrikelw~nden, die am Boden des IIL Ventrikels ge- 
hemmt werde; dieses ]Ereignis nannCe er den Choc cdphalorachidien. Duret folgerte welter, dafi 
alle bei der Commo~io cerebri entstehenden L~sionen durch Druck und Anprall des Liquors 
gegen die Ventrikelw~nde verursacht wurden. Er betont ausdriicklich, mi~ dieser Versuchs- 
anordnung werden die gleichen Effekte erzie]t, wie durch Gewalteinwirkung auf den intakten, 
geschlossenen Sch~del entstehen. 

Die yon Berner (1930, 1936) beschriebenen Blutungen liegen in vorderen Anteilen der Um- 
gebung des IV. Ventrikels yon 1)atienten, die ein gedecktes Sch~delhirntrauma erlitten haben. 

Bei Durets Blutungen handelt es sich um im Augenblick der Gewalteinwirkung 
entstandene rhekti~uchc Blutungen beim Tier, die vorzugsweise in der Umgebung 
des I I I .  und IV. Ventrikels liegen nnd experimentell nach Trepanation des Sch~del- 
d~ches infolge plStzlicher DruckerhShung einer auf  der Dura liegenden ~]iissig- 
keitss~ule erzeugt ~mrden. Es handelt sich also um ein offenes System, in dem die 
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DruckerhShung, deren sog. Anstiegszeit ein sehr wichtiger Faktor is~, sehr um- 
schrieben, fast punktfSrmig wirksam wird. 

Die Bernerschen Blutungen in der gleichen I~egion bes~ehen am Mcnschen, der 
ein geschlossenes Schiidelhirn~rauma erlitten hatte. Diese Blutungen sind dia- 
pedetischer Art und sind Folgen pr/~terminaler und agonaler Ver/inderungen. Sie 
sind also nach formaler und kausaler Pathogenese yon den Duretschen Blutungen 
verschieden. 

Nun gibt es auch rhektische Blutungen im I-Iirnstamm des Menschen bei intak- 
ter Dura nach stumpfer Gewalteinwirkung, also in einem geschlossenen System, 
die nicht durch einen Mechanismus wie Durets erkl/irbar sind. Solche rhektischen 
Blutungen werden neben primi~rtraumatischen GewebescMden in den GroBhirn- 
hemisphiiren yon Unfallverletzten gefunden, die unmittelbar nach schweren Ge- 
walteinwirkungen verstarben. Solche GewMteinwirkungen ~us meist sagittaler 
I~ichtung gehen mit crheblicher Schi~deldeformation einher. Die prim/irtrauma- 
tischen Blutungen im I-Iirnst~mm sind u. E. haupts/ichlich Scher- und Zugkr~ften 
znzuschreiben, bedingt dutch die starke Deformation des Sch/~dels. Sie verur- 
sachen im tIirnstamm Gef/~13einrisse und -abrisse. 

Einen vSllig anderen Entstehungsmechanismus haben die sel~uncliirtraumatischen 
Hirnstammschdden, die hauptsiichlich Folgen partieller und totaler Nekroscn, auch 
h/~morrh~gischer Art sind. Sie entstehen, wenn durch die 5dembedingte I-I_irn- 
schwellung der tIirnst~mm in den Tentoriumschlitz gedr/~ngt und eingeklemmt 
wird und das Bild des akuten traumatischen Mittelhirnsyndroms auftritt. Diese 
sekundi~rtraumatischen I-Iirnst~mmsch/~den treten naturgemi~g ers~ n~ch einer 
gewissen Zeit auf. Sie stellen sehr ernst zu nehmende Komplikationen dar, die oft 
den Tod herbeifiihren. Fiir Einzelheiten s. S. 177. 

Es ist nichts dagegen einzuwenden, morphologische Befunde wegen ihrer 
signifikanten Lokalisation mit einer ~opographischen Bezeichnung zu belegen, wie 
im Fall der Itirnstammsch/iden. Das ist ganz in der Absicht einer genauen Be- 
schreibung. Es ist abet unerl/~glich, dariiber hinaus mit Itilfe gewissenhafter histo- 
logischcr Untersuchung am Mikroskop herauszufmden, welche Ver/~nderungen 
prim~rer und welche sekund/~rer Natur sind. Werm dies im Einzelfall nicht gelingt, 
sollte man yon traumatischen Hirnstammblutungen (mit genauer Angabe der /eineren 
Lolcalisation) oder yon posttraumatisshen HirnstammschSden sprechen. Die Be- 
zeichnung Duret-Bernersche Blutungen sollte in die Medizingeschichte eingereiht 
werden. 

DuB es nich~ ungeh~, in diesert ttirns~ammblu~ungen das somatische Substra~ der Commo~io 
cerebri zu sehen, wie es vieffach noch geschieh~, wurde an anderer Stelle ~usgefiihrt. 

6.12. Die sog. Hirnstammlcontusion 

In diesem Zusammenhang mug die Diagnose der sog. Hirnstammlcontusion 
gepriif~ werden, die in der klinischen un4 morphologischen Literatur auftaucht. 
Es ist unklar, welche klinisehen und morphologischen Kriterien dieser Diagnose 
zugrunde liegen. Ist es die Vorstellung, dab die tiefe BewuBtlosigkei~ auch eine 
Folge der Kontusion des tiefgelegenen ttirnstammes is$, so besteht ein Widerspruch 
zu den physikalischen und morphologischen Befunden beziiglich der Verhi~ltnisse 
in den Traumavorg/ingem Unseres Erachtens 1/~B$ sich nicht erweisen, dab makro- 
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skopische und fcingewebliche Alterationen am It irnstamm als Folgen einer echten 
Kontusion auftreten. Die Mechanogenese prim~rtraumatischer Sch~den ist, wie 
erwiihnt, durch Scher- und Zngbeanspruchung mit Gef~l]rissen zu erkl~ren (Sellier u. 
Untcrharnscheidt, 1963 a; Unterharnscheidt u. ttiggins, 1969 a--c).  Eine beachtens- 
werte Analyse der prim£r- und sekund~rtraumatischen Sch~den der beteiligten 
arteriellen und venSsen Gef~e  uuf Grund ihrer Versorgungsgebiete hut E. Th. 
Mayer (1967, 1968) vorgelegt. Fiir Blutversorgung des Hirnstammes vgl. auch 
Gillilaa (1964). 

Risse und Blu~ungen in den 1)yramiden an der Verbiadung yon l~ons und Medull~ oblongat~ 
kombinier$ mit subarachnoide~len Blutungen ~n der ttirnbasis sind bei Unfallabli~ufen mit 
iiberm~l~iger Dorsoflexion beschrieben worden (Li~denberg u. Frey~ag, 1970). Wit folgen den 
Autoren in der Verwen~dung der Bezeichnung ,,Kontusion" nicht, wenn sie schreiben: ,,Kon- 
tusionelle Blutunge~ i~ Briicke und Medulla oblonguta als Folge stumpfer Gewaltei~wirkuag 
sind nich~ selten. Sie kSrmen echte ,Contrecoup-Kontusionen' sein, hervorgerufen durch den An- 
pra]l der Pons gegen den Clivus bei Sturz ~uf den Hin~erkopf, ,Frakturkontusionen', hervorge- 
rufen durch Verschiebang des Clivus oder der Kante des Foramen occipitMe magnum, oder 
,Herniationskontusionen' in der Medulla oblongata, bedingt durch momentane Einpressung 
der Kleinhirn~onsillen ins Foramen occipitale magnum durch Gewalteinwirkung. Gelegentlich 
konnte~ sogar kontusionelIe Risse oder selbst Abrisse der unteren Medulla oblongata dutch Dis- 
lokutionen oder Fr~kturen der oberen ttalswirbels~iule verursach~ werden." 

Wit habe~ uns i~ dem genannten Hirnbereich niem~ls yon echten Kontusionen, also Sch~- 
den durch Anpr~ll des Gehirns an Knochenteile, iiberzeugen kSnnen. Prim~rtraumatische Ver- 
letzungen entstehen nur - -  wie wir im vorhergehenden ~usffihrten - -  durch Zugbeanspruchung 
mit Rissen. Vor allem die gen~nn~en ,,tterniationskontusionen" stellen u. E. keine Kontusionen 
dar, sondern sind Sch~den sekund~rtraumatischer Natur, beding$ durch Druckwirkung bei 
ttirnschwellung. Auch der ~ls Fr~kturkon~usioa bezeichnete Vorgang ist keine echte Kontu- 
sion. Bei diesem ~ sich se]tenen Unfallereignis ergibt sieh eine momentane Einklemmung 
oberfl~chlicher Hirn~eile, haupts~chlich Gefi~l~en, in die Fr~kturspalten. Der Ausdruck ,,kon- 
tusionelle l~isse" is~ ein Widerspruch in sich. Um ~uszudriicken, dal~ die Verletzung mechanisch 
beding~ is~ und im Augenblick der Gewalteinwirkung auftritt, geniig~ es wohl, yon einem 
prim~rtraumatischen Schaden, yon Elm oder Abril~ zu sprechem 

6.13. Traumatische Hirnstammschiiden 

Die prim~r~raumatischen Sch~den im I-Iirns~amm wurden im Zusammenhang 
mi~ der Problen~a~k der sog. Dure~-Bernerschen Blu~ungen besprochen. Im  fol- 
genden werden die selcundi~rtraumatischen GewebeschSden im Mittelhirnbereich be- 
handelt, die infolge Zisternenverqudlung und Einlclemmunff im Tentoriumschlitz 
en~s~ehen. Diese Mittelhirneinlclemmungen im Tentoriumschlitz infolge Zisternen. 
verquellung kommen bei supratentoriellen und in/ratentoriellen raum]ordernden 
Prozessen vor. Die :Einklemmungen fiihren zum klinischen Bild des aku~en ~rau- 
ma~ischen Mi~elhirnsyndroms. Sie kSnnen nach einem schweren ttirnSdem en~- 
s~ehen, eventuell verbunden mit in~racerebralen Gewebesch~4en, oder auf der 
Basis yon raumfordernde~ epi- oder subduralen Blu~ungen mi~ Kompressio~ des 
Gehirns mit nachfo]gendem 0dem. 

Wir betonen seit langem, wie wichtig die Un~erscheidung zwisehen primer- und 
sekundi~rtraumatischen Schi~den ist, und haben deshalb den Begriff der ttirn- 
stammkontusion und der Dure~-Bernerschen Blutungen kritisier~. ~)rimi~rtrauma- 
~ische Gewebesch~den im ttirns~amm verra~en ei~e sehr groI~e Intensifier der ein- 
wirkenden Gewalt. Sie gehen mit erhebliche~ Deformation yon Sch~del und Ge- 
h im einher, besonders werm die StoBrichtung sagittal is~. Einen weiteren IIinweis 
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ffir die grol]e Gewalteinwirkung liefern die gleichzeitig vorhandenen prim/~r- 
traumatischen Gewebesch/~den in anderen Hirnteilen, vor allem der l%inde, in 
l~orm yon sog. Rindenprellungsherden. Als Faustregel gilt, da$ diese Verletzungen 
im allgemeinen kaum 1 Std fiberlebt werden. DaB kleinere prim/irtraumatische 
Gewebesch/iden durchaus fiberlebt werden, zeigten die beiden Beobachtungen yon 
Huhn u. Jakob  (1970). 

Die erw/~hnte posttraumatische Mittelhirneinklemmung im Tentoriumschlitz 
ist also das Ergebnis yon raumfordernden traumatischen Ht/imatomen und/oder 
eines generalisierten Hirn6dems. Ftir Einzelheiten sei auf Mayer (1967, 1968) ver- 
wiesen (vgl. auch Tamaska,  1968). 

6.14. Die sog. Bollingersche Spiitapoplexie 

Man versteht unter der sog. Bollingerschen SpStapoplexie (im angloamerika- 
nischen Schrffttum ,,delayed traumatic apoplexy") massive intracerebrale Blutun- 
gen, die Tage, Wochen oder Monate nach einer stumpfen Gewalteinwirkung bei 
Patienten auftreten, die weder an Arteriosklerose noch an Hypertension leiden. 
Es wird ihr auch heute noch grol~es Interesse entgegengebracht, wenngleich selbst 
ihre Existenz strittig ist. Die Lektfire der Originalarbeit Bollingers (1891) mit  
4 Krankengeschichten ist aufschlul~reich. 

Beim 1. Patienten bestand ein r~umforderndes subdur~les H~matom, das zu Massenver- 
schiebungen fiihr~e, sowie sekund~rtraumatische Gewebesch~den im ttirnstamm als Folge 
eines akuter~ traumatischen Mit~elhirnsyndroms. Von einer typischen ~assenblutung kann 
keine l~ede sein. Bei der 2. Patientin war die Wandung des Aquaductus Sylvii und des IV. Ven- 
trikels h~morrhagisch nekrotisch. Auch bier lag keine ~ypische apoplektische Blutung vor. Bei 
der 3. Patientin, 13 Jahre ~lt, finder sich in der Grol~hirnhemisph/ire eine pfl~umengrol]e frische 
apoplektische Blutung. 2~ach der Sektion wurde der Verd~ch~ ge~ul~er~, dal~ die Verstorbene 
mehrere Wocheu vor ihrem plStzlichen Tod beim Schlittschuhlaufen gestfirzt war. Die trau- 
matische Vorgeschichte ist jedoch zu wge, als dul~ eine auch bei Jugendlichen gelegentlich vor- 
kommende spont~ne Blu~ung ausgeschlossen werden kSrmCe. Auch beim d. Patienten best~nd 
keine apoplektische Blutung, sondern eine halbseitig betonte h/~morrhagische Erweichung im 
Hirnst~mm. 

Von den 4 Beobachtungen bietet nur der 3. Fall eine Massenblutung an typi- 
scher Stelle, und hier ist der traumatische Zusammenhang ungesichert. Es mul~ 
stets an die MSglichkei~ einer Blutung aus einem sog. capill/~ren Mikroangiom 
gedacht werden; dieser Nachweis ist oft nicht mehr zu ffihren. So scheint es mfil~ig, 
fiber die Existenz der sog. Bollingerschen Sp/itapoplexie zu streiten, wenn sie in 
Wirklichkeit gar nicht Gegenstand yon Bollingers Ausffihrungen war. 

Abw/igende Stel lungnahmen gaben Langerhans (1903), Stadelmann (1903), 
l%upp (1905), Walcher (1929), u. a. P~euffer (1935) schlol~ yon 55 zu jener Zeit 
bekannten Kasuistiken der sog. Sp~tapoplexie in 52 Fiillen jeglichen Zusam- 
menhang zwische~ Unfallereignis und auftretenden klinischen Zeichen aus. Wir 
s~immen der Kri t ik  yon Bay (1949) sowie Bay u. Christian (1956) g~nzlich zu, 
,,man sollte diesen unglficklichen und verwirrenden Begriff mindestens so lange 
begraben - -  besonders bei der Begutachtung - - ,  bis eindeutige Beweise ~fir seine. 
Existenz vorliegen." Ebenso Peters (1969) : ,,Es ist erstaunlich, mit  welcher Ober- 
fl~chlichkeit yon manchen Autoren der Tr~umazusammenhang bejaht wurde und 
auch heute noch wird." Aus eigenem Material hat  reich bisher noch kein Fall 
fiberzeugt. 
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Nach schweren Sch/tdelhirnverletzungen k6nnen im akuten Stadium, in der 
Phase der Itirnschwellung, im klinischen Bild akute ,,insultartige" Verschlimme- 
rungen auftreten, die durch Infarzierungen, auch haemorrhagischer Art, oder 
auch durch Einklemmungen verursacht sein kSnnen. Sic werden klinisch oft als 
Insulte oder ,,Apop]exien" bezeichnet. Morphologisch handelt es sich jedoch nicht 
um Massenblutungen vom Typ der Itypergensionsblutung, sondern um Er- 
weichungen. An eine mSgliche Verursachung durch Thrombosen des Sinus 
sagit~alis sollte eberffalls gedacht werden (Mifka, 1972; Stochdorph, 1972; Unter- 
harnscheidt, 1972). 

Die MSglichkeit --- m. E. nicht einmal die Wahrscheinlichkeit - -  eines Zusam- 
menhangs lgBt sich nur in ganz wenigen Einzelf~llen diskutieren, so z. B. an den 
Beobachtungen yon l~upp (1905) and Walcher (1929). Vgl. in diesem Zusammen- 
hang Dotzauer u. Bonhoff (1961). Ausfiihrliche Kritik des Begriffs bei Unterharn- 
scheidt (im Druck). Vgl. auch Bay (1949). 

Im fibrigen dtirfen auch Blutungen, die rupturierten Aneurysmen entstammen, 
nicht als Bollingersche Sp~apoplexien bezeichnet werden. 

6.15. Traumatisc,ge EncephaIopathien mit prolongierten Bewufitseinsst6rungen 
Seit etwa 15 Jahren werden immer h/~nfiger Minische Syndrome mit langen 

posttraumatischen BewugtseinsstSrungen beschrieben, denen schwere primer- und 
sekundgrtraumatische Gewebeschgden zugrunde liegen. Die wachsende Zahl der 
Mitteilungen ist nicht allein durch steigendes Interesse an den Syndromen bedingt, 
sondern die H/~ufigJ~eit dieser chronischen pos~traumatischen Encephalopathien 
ist, vermutlich als F, rgebnis moderner l~eanimationsverfahren, tats~chlich im An- 
stieg. Die klinischer~L Bilder und morphologischen Befunde werden mit einer viel- 
f~ltigen Terminologi.e belegt, die auf lange BewuBtseinsstSrungen und augenf/tllige 
Gewebesch/iden hhtweist. Das klinische Bfld ist mit eigen~iimlichen Koma- 
zust/tnden verbunden, dem Coma prol0ng6 (Dechaume et al., 1962; Girard et al., 
1963) oder Coma vigfle in der franzSsischen Li~era~ur, syndrome with prolonged 
unconsciousness (French, 1952) in der englischsprachigen Literatur. Kretschmer 
(1940) hatte auf sic ~,ufmerksam gemacht. Sic kommen auch bei nich~traumatischen 
Folgezus~/~nden wie blastomatSsen, entzfindlichen oder degenerativen Prozessen vor. 

Diese posttraumati~chen Syndrome wurden unter verschiedenen Bezeichnungen beschrie- 
ben, die doch ~hnlichc oder gleichartige Symptome umfassen: Livedo racemosa (Hermann, 
1937), ~pallisches Syndxom (Kretschmer, 1940; Uleet al., 1961; Gerstenbrand, 1967), akinetic 
mutism (Cairns et al., 1941; Klee, 1961), anoetischer Symptomenkomplex (Duensing, 1949), 
P~rasomnie (Jefferson, 1952), luzider Stupor (Ajuriaguerra et M., 1954), severe dementia follow- 
ing head injury (Strich, 1956), stupeur hypertrophique postcomateuse (Fischgold u. Mathis, 
1959), ttirnbefunde bei hochgradiger traumatischer ,,Demenz" (Uleet al., 1959), Catatonic 
ioos~traumatique (Surfer et al., 1959), Decor~icatioa nach Hirnverletzung (NystrSm, 1960), 
mutisme ~kingtique (Lhermitte et ~l., 1963), Syadrome mit traumatischer Dezerebration 
(Struck, 1963; Hubach u. Poeck, 1964), protrahierte Formen der posttraumatischen Enceo 
phalopathie (Jellinger, 1965), Leuco-encgphaloloathie oed6mateuse posttraumatique (Ose- 
t~wska, 196~), Dgmence progressive avec caehexie (Gruner, 1965), prolonged coma (Crompton 
et al., 1966), chronische posttraumatische Encephalopathie (Peters, 1969), Coma prolong~ 
posttraumatique (Trill,~t, 1970; Deruty et al., 1970), com~ posttraumatique grave et prolong~ 
(Chareyre, 1971). 

Es handelt sich um Endzustgnde recht verschiedenartiger Prozesse, wie epi- 
duraler, subduraler und kombinierter It/~matome, intracerebraler H/~matome, aus- 
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gedehnter frontotemporaler raumfordernder l~indenprellungsherde, wie auch ge- 
deckter Hirnsch~den mit nur geringen oder keinen prim~rtraumatischen Sch£den. 

Morphologisch stehen ausgedehnte Markschiidigungen der Hemisphgren im 
Vordergrund, funktionell besteht also eine Unterbrechung zwischen Gro~hirn- 
rinde und Hirnstamm. GewJhnlich besteht ein tIydroceph~lus internus. Daneben 
sind sekund~rtraumatische Parcnchymsch~den in Grol~hirnrinde und ttirnst~mm 
mJglich. Es liegt oft eine sekund~re Atrophic des Balkens vor. It~ufig ist jedoch 
nur der Hirnstamm betroffen, mit geringfiigiger oder ganz ohne Beteiligung des 
Gro~hirns. Das morphologische Bild ist aui~erordentlich vielgestMtig. Ffir Einzel- 
heiten vgl. Jellinger (1965) sowie Peters (1969). Prim~rtraumatische Hirnsch~den 
sind oft rel~tiv geringfiigig und kJnnen ganz fehlen. Die genannten pathomorpho- 
logischen Befunde sind hauptsgchlich das Ergebnis vorwiegend sekund~rtrauma- 
fischer StJrungen und des posttraumatischen HirnJdems. 

Weitere Literatur. Vgl. die klinische Beschreibung yon Kretschmer (1940). Gerstenbrand 
(1969) legte ein klinisches Material mit Diskussio~ morphologischer Aspekte vor. Weitere aus- 
~iihrliche Darstellungen mit Diskussion der Literatur finden sich bei Triller (1970), Deruty et 
~l. (1970), Chareyre (1971) u. a. Zusammenstellungen unter forensischem Gesichtspunkt gaben 
Adebahr (1960), Ueno u. Mukai (1961). 

6.16. Coma ddpass~; Hirntod; cerebral death; respirator brain; morts du cerveau 

Als Folgen schwerer Schiidelhirnverletzungen - -  fibrigens auch bei anderen 
Prozessen, wie Herzstillstand oder schweren, lang anhaltenden Vcrgiftungen - -  
kann ein klinisches Bild auftreten, das Mollaret et al. (1959) ,,Coma d~pass~" 
nannten. Es kann sich auch aus den oben beschriebenen Traumafolgen entwickeln. 
Klinisch liegt tiefe Bewu~tlosigkeit vor, mit fehlender Spontanatmung, beider- 
seitigen Mydriasis, fehlender Lichtreaktion und Areflexie. Angiographisch ist ein 
Nicht/i~llen der Hirnge/d[3e nachweisbar, infolge Sistieren des Gehirnlcreislau/s nach 
intrakraniellem Druckanstieg auf Werte, die fiber dem systolischen Blutdruck 
liegen. Das EEG ist isoeleIctrisch and bereits vor der ,,Pseudocarotisthrombose" 
nachweisbar. 

Die Nichtfiillung der ttirngef~l~e spricht aber nicht gegen einen noch bestehenden geringen 
Carotiskreislauf. l~iickbildung des,,Nichtfiillungsph~nomens" ist beschrieben. Selbst die Riick- 
bildung eines isoelektrischen EEGs noch nach 4---5 Tagen ist berichtet worden (Brock et al., 
1969). 

Bei Aufrechterhal~ung yon Atmung und KJrperkreislauf mit I-Iilfe des l~espira- 
tors bilden sich Gewebever~nderungen, die postmortalen VerJnderungen gleichen. 
Man spricht auch yon Hirntod, cerebral death, morts du cerveau, respirator brain. 
Es besteht vollstJndige Nekrose des gesamten Hirngewebes, und reaktive Ver~inde- 
rungen der Glia /ehlen deshalb. Jacob (1961) sprach yon intravitaler Autolyse. Das 
Gehirn erscheint volumenvermehrt, yon weieher, brfichiger Konsistenz und 
schmutzig-mil~farben. In ~usgepr~gten F~llea besteht eine weitgehende Verflfissi- 
gung der I4_irnsubstanz, die dann regelrecht abli~uf~. Verlagerung voa autolytischem 
oder nekrotischem Klcinhirngcwcbe kann im gesamtea subarachnoidealen Raum 
des Riickenmarks gefunden werden. ])as nekrotische I-Iirngewebe im Bereich der 
unteren Medulla oblongata is~ gegen das intakte Riickenmarksgewebe des oberen 
l=Ialsmarkes sowie gegen die Neuro- und Adenohypophyse demarkier~. Es ist dem- 



Traumatische Hirnsch~den 181 

nach ein Hirntod oder Partialtod einge~reten, innerhalb eines weiterhin in bestimmten 
Grenzen ]un]ctions/ghig erhaltenen Organismus. 

Weitere Literatur. I-Iinsichtlich ~rztlich-e~hischer, juris~ischer und medizinisch-n~tur- 
wissensch~ftlicher Gesichtspunkte sei auf Kramer (1963, 1964), Bets u. Kr~mer (1964), Sp~nn 
et ~1. (1967), M~sshoff (1968), Ger1~ch (1968~ u. b, 1969~ u. b, 1970), Liebh~rd~ u. Wuermeling 
(1968), Schneider et ~]. (1969), Brock e$ al. (1969), Grohme et at. (1969) verwiesen. 

6.17. Traumatische Ge/d[3verletzungen 

Mechanilc der Ge]i~flschiidigungen. Die mechanische Beanspruchung von Blut- 
gef£1~en erfolgt durch Uberdruck und Zug. Die haupts~chlichen Unfallmechanismen 
bestehen in 1. ~ber~4ruclc- oder Unterdrucl~wirkung au] die Ge]iiflwandung, 2. Zug 
oder Zerrung in der LSngsrichtung des Ge/5[3es, 3. penetrierende Verletzungen, 
4. stump]e Gewalt mit Thrombusbildung und Ge/ii[3verschlufi, 5. Einklemmung yon 
Ge/Sflen in Fraktur~palten und -ri~nder. 

1. Ge/5flschiiden dutch ~ber- oder Unterdruck. Der einwirkende Druck auf die 
Gef£1~wandung ist die Differenz zwischen Innen- und Aul~endruck. Herrscht an 
der Aul~enfl£che des Gef~l]es ein reduzierter Druck, so wirkt er wie ein zus~tzlicher 
Innendruck. Der ~.berdruck wirkt au/ das Ge]i~[3rohr im Sinne eines tangentialen 
Zuges, well der Innendruck dahin wirkt, den Umf~ng des Rohres zu vergrS~ern. 
Bei Berstung entstehen daher immer L5ngsrisse: Der l~i~ erfolgt stets senkrecht 
zur Zugspannung. Eine Erkl~rung der Entstehung sog. Rindenprellungsherde am 
Gegenpol durch Kavitationsvorg~ngo wurde auf S. 171 gegeben. 

2. Ge/i~flschiiden dutch Zug oder Zerrung in der LSngsrichtung. Bei Zug oder 
Zerrung entstehen in~mer Querrisse, well die Zugbeanspruchung stets in der L5ngs. 
achse des Ge/dfles er/olgt. Wie an friiherer Stelle ausgeffihrt wurde, ist eine typische, 
relative Drehbewegung zwischen Sch~del und Gehirn immer d~nn mSglich, wenn 
die l~ichtung einwir:kender Gewalt nicht durch den Schwerpunkt des Kopfes geht. 
Es sind partielle und vollstiindige Risse von extracerebralen Gefi~t~ea, meist an 
der Hirnbasis, bei Unfallverletzten beschrieben worden, die extreme Winkel- 
beschleunigung des Kopfes mit extremer l~berstreckung der tIalswirbels~ule er- 
litten. Ein ~hnlicher, doch andersartiger Mechanismus liegt in den sog. Whiplash 
injuries (Schleuderverletzungen) vor und in den Verletzungen durch Boxhiebe 
wie H~ken oder Schwinger auf den Unterkiefer, wobei dem Kopf  eine starke 
Winkelbeschleunigung erteilt wird, in der das Gehirn infolge seiner Tr~gheit an- 
~nglich hinter der Bewegung des Schi~dels zuriickbleib~. D~bei werden beispiels- 
weise die Briickenvenen so angespannt, dal~ sie reil]en kSnnen, wobei subdurale 
Blutungen und dutch Aus- und Abri]~ oberfl~chlich verlaufender l~indengef~l]e 
Rindenblutungen el]tstehen kSnncn. Sie wurden im Tierexperiment yon Unter- 
harnscheidt u. ~Iiggims (1969a--c) und beim Menschen von Voigt u. Saldeen (1968) 
beschrieben. Das klinische Bild der tIirnerschiitterung mit BewuBtlosigkeit kann 
durchaus fehlen. 

3. Ge]5[3schiiden ,~lurch penetrierende Verletzungen. I)enetrierende Verletzungen 
kSnnen das Gef~l~rohr unmittelbar verletzen und eine partielle oder totale Wand- 
schiidigung erzeugen. Besonderes Interesse besitzen in diesem Zusammenh~ng 
penetrierende Verletzungen der Art. carotis interna. Die Gewebedurehtrennung 
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kann sowohl im cervicalen als auch im intrakraniellen, extracerebralen Bereich 
erfolgen. Einzelheiten s. welter nnten. 

4. ae/~iflsch&len dutch stump/e Oewalteinwirkung mit Thrombusbildung und Ge- 
[~ifiverschlufl. Stumpfe Gewalteinwirkung gegen seitliche Halspartien, besonders 
wenn der Kopf nach laterodorsal gedreht wird, kann Thrombenbildung im cer- 
vicMen Abschnitt der Art. carotis interna einige Zentimeter oberhMb der Carotis- 
bifurkation hervorrufen. Weniger h~iufig ist der GefgBabschnitt direkt unter dem 
Canalis caroticus betroffen. Serienschnitte zeigen in einem Teil der F~lle l~isse 
yon Intima und/oder Media. Die Entstehung eines Aneurysma dissecans auf der 
Grundlage einer partiellen Gef~Bwandl~sion ist m6glich. Die Thromben bilden 
sich nach einem Interval1, das normalerweise einige Stunden bis Tage ausmacht, 
abet his zu etwa 2 Wochen dauern kann. Li~ngere Intervalle sind mit Skepsis auf- 
zufassen. Es mug an die M6glichkeit yon nichttraumatischen Carotisthrombosen, 
die auch im Jugend- und Kindesalter beschrieben wurden, gedacht werden. 

5. Ge/5[3schdden dutch Ein]demmung in Fra~turspalten und -r~inder. Trauma- 
tische Aneurysmen der oberfi£chlich gelegenen corticalen Arterien sind ein seltenes 
Ereignis. Sie liegen gewShnlich im Versorgungsbereich der Art. cerebri media. Sie 
finden sich auch im Versorgungsbereich der Art. cerebri anterior (Smith ct M., 1968), 
der Art. cerebri posterior (Bertram, 1968) und in anderen Regionen (Burton et al., 
1968). Gurdjian u. Webster (1958) sahen den Mechanismus ihrer Entstehung 
folgendermaBen: Bei Brfichen, die nach auBen bersten (outbursting type/racture), 
wird offenkundig die Dura laceriert, die Bruchrgndcr klaffen momentan ausein- 
ander, und Anteile der Rinde mi~ ihren begMtenden Gef~Ben geraten durch die 
DuraSffnung in die Bruchspalte und werden herniert. Nicht alle Patienten mit 
okkludierten und/oder gesch~digten Gef~Ben entwickein Aneurysmcn im Bereich 
der Fraktur. In 4 der 9 F~lle fanden die Autoren die Aneurysmen in der N~he 
linearer Briiche, zweimal multipel; in den fibrigen 5 Beobachtungen bestand kein 
direkter Zusammenhang mit Frakturspalten (Rumbaugh et al., 1970). Sie geh6ren 
also in die Gruppe der indirekt traumatischen Aneurysmen (Burton et M., 1968). 
Drake (1961) sieht ihre Mechanogenese darin, dab eine oberfl~chlich verlaufende 
Arterie oder einer ihrer J~ste infolge einer gleitenden l~otationsbewegnng yon der 
duralen Anhaftung abgerissen wird mit dem Ergebnis~ dag die Gef~gwandung auf- 
reiB~. Das Unfallereignis scheint oft nur banal. Mit einer Ausnahme lag in allen 
9 ~/illen I~umbaughs eine subdurale oder intracerebrale Blutung einzeln oder 
kombiniert vor (vgl. Markwalder u. Huber, 1961). Blutnngen aus rupturierten 
intrakraniellen Aneurysmen wurden von Iteyn u. Noetzel (1956) mitgeteilt. 

Die kongenitalen Aneurysmen (Forbus-Aneurysmen) werden am Circulus Willisii oder in 
seiner direkten Umgebung gefunden. Sie liegen Niufig an Gefggabzweigungen und sind nur 
sehr selten an Gef~i~en der Hirnoberfl~che zu fmden. Ihre Topographie und Morphologie wurde 
yon Gabor u. Potondi (1967) beschrieben. 

Die GefgBverletzungen, die durch einen der obigen Mechanismen entstehen, 
werden im folgenden nach den betroffenen Gef~Babschnitten aufgeffihr~. 

Verletzungen der A. carotis interna 

Verletzungen der A. carotis interna im Sulcus caroticus sind meistens die Folge 
von Schi~delbasisbriichen. Krauland (1955) beschrieb 2 F/ille mit vollst/~ndigem 
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Rig bei Frakturen des Tiirkensattels. Diese sind oft kombiniert mit Verletzungen 
des gachendaches, so dal3 die Gefahr der tSdlichen Verblutung aus Nase und 
Mund, eventuell mat Aspiration yon Blur, besteht. 

Risse der A. carotis interna entstehen auch durch l~lStzliche extreme Hyper- 
tension des Kot~]es und der HWS.  Ich habe einen vollst£ndigen Rig der A. carotis 
interna im Halsbereich gesehen bei einem l~elmbootfahrer, der bei hoher Ge- 
schwindigkeit aus dem Boot geschleudert wurde und mit extrem hyperextendier- 
ter HWS mit dem Kopf  (dutch Helm geschiitzt) auf die Wasserfl/Lche aufsehlug. 

Der Halsteil der A. carotis interna ist besonders ge[iihrdet bei stump]er Gewalt- 
einwirkung. Bei bestimmter Kopfhaltung ist das Gef~B lediglich yon Haut  und 
Fascie bedeckt und wird durch die einwirkende Gewalt gegen die Processus 
transversi der HalswirbelkSrper gedriickt. 

Als Folge sowoh], penetrierender schar]er wie stump]er Gewalteinwirkungen shad 
19artielle und vollstiindige Ge]ii[3risse mSglich. Bei eingehender Untersuchung sind 
stromauf mid stromab yon der RiBstelle immer aueh querverlauJende Intimarisse 
zu sehen (Krauland, 1955). 

Diesen Verle~zunge~l begegllet man beispielsweise nach Verkehrs- oder Spor~unfi~lten (Ful~- 
ball, Boxen, Schilaufe~t u. a.). 

Bei Vorliegen yon arteriosklerotischea Wandveriindertmgen kSnnen bereits Bagatell- 
traumen, die yore Betroffenen kaum wahrgenommen werden, Gef~Ll3risse verursachen. 

Als Folgen yon Gewalteinwirlcungen kSimen aber auch Thrombosen der A. carotis 
interna und ihrer ~t'ste au]treten. Als Mechanismen kommen in t~rage: 1. Direkte 
Gewalteinwirkung gegen Hals oder Unterlcie[er, 2. Schleudertraumen, besonders mit 
Drehung und Zerrung des Halses, 3. Thrombosen k6nnen sich entwic]celn, seIbst 
wenn der Hals nicht direlct getro~en wurde. Aus den Untersuchungen yon FSdisch 
u. Kloss (1966), die (}3 ~/~lle aus dem Schrifttum und 7 eigene ~/~lle mitteilten, geht 
hervor, dal3 in alle~ Beobachtungen ein Einrig der Intima bestand - -  auch die 
Media kann betefligt sein - - ,  der partielle Gef~13thrombose folgte. Als Mufigste 
klinische Symptome bestehen motorische Ausf/ille in ~orm einer kontralateralen 
tIemiplegie ; ha zwei Drittel der t0/~lle sind Bevall3tseinsstSrungen vorhanden. Auch 
der thrombotische Verschlul? beider Aa. carotides nach Sehgdeltrauma wurde be- 
richter (Yashon et al., 1964). 

Weitere Literatur. Hultquist (1942), Dotzauer u. Adebahr (1964) sowie Unterharnscheidt 
(ira Druck). 

Posttraumatische Verschliisse der A. cerebri media shad sehr selten. Hollin et al. 
(1966) beriehteten fiber 9 Beobach~nngen aus dem Schrffttum und ffigten 3 eigene 
F/~lle hinzu. 

Verletzungen der grofien Arterien der Gehirnbasis 

Es sind l~isse der A: basilaris (Saathoff, 1905; Schneider, 1918; Ii'raenkel, 1927; 
Schrader, 1932 ; Esselicr, 1946 ; Krauland, 1949a u. b ; u. a.) und der Aa. vertebrales 
(Menschel, 1922; ~Tolff, 1928; tIarbitz, 1932; ~'ritz, 1935; u .a . )  beschrieben 
worden. 

DaB lcleinere Elasticarisse der A. basilaris nicht so selten sind, zeigt die Studie yon Reuter- 
wall (1923), der unter 87 ~'iillen 7mal verheilte Elasticaverletzungen feststel]te. 
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Partielle Wandsch~idigungen dieser Gef/~Be kSnnen traumatisch bedingte 
Aneurysmen zur t~olge haben. Krauland (1955) beschrieb 2 derartige F/ille; eines 
land sich 1 ~ cm vor Einmfindung der rechten A. vertebralis, ein anderer ~all 
zeigte je ein traumatisches Aneurysma an den An. cerebrales anteriores, nahe der 
A. communicans anterior, wobei nur das linke Aneurysma geplatzt war (vgl. auch 
Jungmichel (1932) sowie Kahlau (1938)). Hiervon sind die idiopathischen (Forbus- 
schen) Aneurysmen (1928, 1929) der Hirnbasi~arterien zu unterscheiden. Bei der 
Entscheidung, ob ein idiopathisches Aneurysma infolge Gewalteinwirkung rup- 
turierte, ist/iul]erste Zurfickhaltung angebracht (spontane Ruptur!). 

6.18. Arterioven6se .Fisteln (besonders der Art. carotis interna und der V. jugularis; 
die sog. Carotis caverno~us.Fisteln) 

Nach mechanischer Durchtrennung aller Schichten der Ge/ii/3wand und gleichzeitiger 
Verletzung der begleitenden Vene kSnnen sich arteriovenSse Fisteln bilden. Sie be- 
treffen vorzugsweise die Art. carotis interna und die V. jugularis. 

Mechanogenetisch liegt ihnen gewShnlich ein penetrierendes Impressionstrauma 
(1)f/thlungen, Messer-, Schul]- und Gran~tsplitterverletzungen) oder eine Schddel- 
basis/raktur mit Knochensplitterbildung zugrunde. Die allgemein typischen klini- 
schen Erscheinungen kSnnen so/oft oder nach einem /reien Intervall auftretem Das 
arterielle Blur gelangt direkt in den Sinus c~vernosus und ffillt die einm/indenden 
Venen so an, dal] sich ein pulsierender Exophthalmus (in einem Drittel der l~/~lle) 
mit Stauungsblutungen am Augenhintergrund ur~d mSglicher Erblindung ein- 
stellen kann. 

Bilaterale Carotis cavernosus-Fisteln sind sehr selten; sie wurden beschrieben yon Mason 
et al. (1954) sowie Hamby (1966) u. a. 

Solche Fisteln werden auch zwischen Art. vertebralis und V. vertebralis sowie 
Art. carotis externa und V. jugularis gefunden. ArteriovenSse t~isteln zwischen Art. 
vertebralis und V. jugularis sind extrem selten. 

Di~erentialdiagnostisch mfissen yon den traumatischen Carotis cavernosus- 
Fisteln die spontanen oder idiopathischen abgegrenzt werden. Angaben fiber die 
Hiiufigkeit der traumatischen im Verhiiltnis zu den sTontanen t~isteln schwanken. 
Sattler (1930) nennt ein Verh/~ltnis yon 3:1. 

Eine partielle Ge]ii[3wandsch~idigung kann ein Aneurysma spurium bewirken, 
das unter dem Bfld eines pulsierenden Hiimatoms auftritt. Solche falschen pulsie- 
renden H/~matome kSnnen sparer rupturieren. 

Weitere Literatur. Einzelheiten fiber Carotis cavernosus-~isteln linden sich i~ der griind- 
lichen Darstellung voa Sattler (1930) sowie bei H~mby (1966), Kessel (1969), 1)eters (1969) und 
Unterharnscheidt (ira Druck). 

6.19. GewebeschSAen der HyTophyse bel Schiidelhirnverletzungen 

S chmorl hatte 1914 auf h/~morrhagische Iqekrosen der Hypophyse n~ch Sch~del- 
hirnverletzungen, besonders in Verbindung mit Sch/~delbr~chen, hingewiesen. 
Entgegen allgemeiner Vorstellung und obwohl nur relativ wenige Arbeiten sich 
mit den traumatischen Sch~den tier I-Iypophyse befassen, sind sie auSerordentlich 
haufige Ereignisse. Das ist um so ~berraschender, als klinische l~/~lle yon post- 
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~raumatlscher iIypophyseninsuffizienz selten zu sein scheinen, Wir unterscheiden 
Gewebever/~nderungen in den weichen H5~ten, fin Hypophysenstiel, im Vorde¢- un5 
Hinterlappen. Es kc.mmen Blutungen und ~ekrosen, auch h~morrhagische Nekrose~ 
vor. 

Ceballos (1966) un~ersuchte die Hypophyse in 102 aufeinanderfolgenden Fi~llen, die nach 
Sch~delhirnverletzung verstorben waren. In 59 Fi~llen bestanden Blutungen in den Meningen 
fiber der Hypophyse. Diese perihypophys~iren Blutungen repr~sentieren die Mitbeteiligung der 
Sella an subarachnoidealen Blutungen. Eine Separation yon ~eurofibrillen des Hypophysenstiels 
durch Odemfliissigkeit wurde h~ufig beobachtet. In 28 yon 59 F~llen bestanden normalerweise 
herdfSrmige Blutungen, doch war in einigen F~llen der Hypophysenstiel vollst~ndig zerstSrt. 
Im Hypophysenhinterlappen glichen die 0demsch~den denen des Stiels. 20 Beobachtungen 
wiesen Blutungen des Hinterlappens auf, 12 bei Patienten, die frfih verstorben waren. Die 
st~rksten Gewebesch~iden lagen im Hypophysenvorderlappen; sie waren fast ausschliel~lich 
nekrotisch. In 22 ~l lea waren Coagulationsnekrosen oder isch~mische Infarkte sichtbar; sie 
lagen meist im Zentrum des Vorderlappens, umgeben yon einem dfinnen peripheren Saum in- 
takter Zellen. Etwa 90--95% des Vorderlappens waren zerstSrt; sie wurden nach mehr als 
2 Tagen ~J~berlebenszeit gefunden. Ceballos land Vorderlappennekrosen bei Sch~delhirnver- 
letzungen mit und ohne Fraktur. Daniel u. Treip (1961) sahen sie nur in Verbindung mit Frak- 
turen. Es ist bemerkenswert, da~ die 5 penetrierenden Schu~verletzungen ~mter Ceballos' Be- 
obachtungen keine einzige Vorderlappennekrose aufwiesen. 

Die Gewebeschiiden sind demnach das Ergebnis von primSr- und sekund~rtrauma- 
tischen Schgiden. Einmal kann die Hypophyse in der Umgebung von prim~rtrau- 
matisch gesch~digten Hirnanteilen liegen und mitbeteiligt sein. Die fronto- 
posteriore Rich~ung der Gewalteinwirkung erzeugt eine maximale ~berdehnung 
und Scherwirkung am Stiel, gelegentlich seine Amputation. Anders bei Patienten 
mit generalisiertem HirnSdem oder bei unfiateralen raumfordernden Prozessen, 
wie epi- und subduralen Hi~matomen, die eine Herniation des Uncus gyri hippo- 
campi verursachen. Besonders infolge lateraler Verlagerung des Stiels komm~ es 
zu Gef~l~drosselung und Verschlu~ und ~olglich Infarzierung (Wolman, 1956; 
Daniel et al., 1959; Daniel u. Treip, 1961). Eine weitere mSgliche Ursache yon 
sekundi~r traumatischen Nekrosen des Itypophysenvorderlappens ist schock- 
bedingte Hypotension. 

Die beobachtete Al~ersverteilung der l~ekrosen bedarf weiterer Untersuchung. In der Alters- 
gruppe unter 50 Jahren fanden sich Nekrosen in der Hypophyse in 29,9%, in der Grul~pe fiber 
50 Jahre dagegen nut in 5,7%. 

6.20. Traumatische HirnnervenschSdigungen 

Traumatische Schgdigungen an Hirnnerven sind von einigen Ausnahmen ab- 
gesehen bei einer neuropathologischen Untersuchung des Gehirns schwer zu er- 
fassen. Um einen $2berblick fiber die Hi~ufigkeit ihres Auftretens zu erhalten, 
mfissen daher klinisch-neurologischc Arbeiten herangezogen werden. 

Nervus ol/actorius. Vollstgndige beidseitige Anosmie lag bei 41 yon 1000 ttirnverletzten vor, 
bei 31 PatienC~n best~nd einseitige Anosmie oder herabgesetztes GeruchsvermSgen (Leigh, 
1943). Meist handelte es sich um sagittale Gewalteinwirkungen; nach frontaler Gewalt spricht 
Anosmie hgufig ffir Frakturen der Laminae cribriformes mit Duraverletzung. Die grSl~te 
Gruppe mit Anosmie fand sich nach occipitaler Gewalteinwirkung, offensichtlich mit sog. 
Rindenprellungsherden im Gegenpolbereich. Vgl. auch Mffka (1964, i965). 

13 Z. Rechtsmedizln, Bd. 71 
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Nervus opticus und Chiasma opticum. Diese traumatischen L~sionen treten haupts~chlich 
nach Gewalteinwirkung auf frontale Sch~delpartien auf. Turner (1943) fund sie in 1,7% unter 
1550 Verletzten; sie waren unmittelbar nach der Gewalteinwirkung feststellbar. Dgs Seh- 
vermSgen ist in verschiedensten Graden herabgesetzt, bis zur vollst~ndigen Erblindung. Besse- 
rung wurde nur in den ersten 4 Wochen nach der Gewalteinwirkung beobachtet. Frakturen 
fehlten stets (Traquair, 1927), die Sch~digung er~olgt durch Verletzung yon Gef~l~en, die die 
Blutversorgung unterhalten. Das Chiasma opticum ist sehr selten beteiligt, Polyurie und Adi- 
positas weisen auf zusgtzliche Gewebeschaden am Tuber cinereum und Hypothalamus hin 
(Traquair et al., 1935). 

Nervus oculomotoriu8, trochIearis und abducens. Lghmungen in diesem /%rven treten in 
etwa 3% der unfallgesch~digten Hirnverletzten auL Der N. oculomotorius ist nach offenen und 
gedeckten Hirnverletzungen haufig durch Kompression bei raumbeengenden HirnSdem oder 
raumfordernde epi- und subdurale Blutungen in Mitleidenschaft gezogen. 

~ervus trigeminus. Bei Gewalteinwirkungen gegen das Gesicht entstehen h~ufig Ver]etzun- 
gen des supraorbitalen Astes des Trigeminus; es liegt entweder eine blol~e Hautwunde oder eine 
Fraktur des Oberr~ndes der Orbita vor. 1~. Russell (1960) fund unter 1000 Sch~idelhirnverletz- 
ten 45 der genannten Art. Der in/raorbitale Ast kann bei Fraktur der Maxilla in Gewalteinwir- 
kungen auf den Gesichtssch~de] gleichfalls verletzt werden. 

1Vervus/acialis. Facialis]~hmungen treten bei Sch~delhirnverletztea nach R. Russell (1960) 
in etwa 3% auf, gewShnlich nach Frakturen des Os petrosum und Os temporalis. Sie sind daher 
h~ufig mit Blutungen in das Mittelohr verbunden. 

l~ervus statoacusticus. Taubheit auf einem oder beiden Ohren wird in etwa 8% beschrieben 
(1~. Russell, 1960). Im allgemeinen bestehen Sch~delbasisbriiche in der mittleren Sch~delgrube. 

Traumatische L~ihmungen der ~erven I X - - X I  I ( Collets Syndrom). Bei Fraktur der hinteren 
Sch~de]grube kSnnen die 4 letzten Hirnnerven einzeln oder insgesamt verletzt werden. Eine 
Granatsplitterverletzung mit Beteiligung ~ller 4 letzten Hirnnerven wurde yon Collet (1915) 
mitgeteilt; ein ~hnlicher Fall wurde yon Galand (1932) bei einem t)atienten beschrieben, der 
nach Kop~sprung in finches Wasser mit dem Scheitel aufschlug und Frakturen der hinteren 
Sch~delgrube erlitt. Diese Frakturen kSnnen ~uch dutch Fortleitung der einwirkenden Kraft 
bei he~tigen Stfirzen auf die Fiil~e oder das Ges~l~ entstehen. 

Weitere Literatur. Vgl. die Zusammenfassung yon R. Russel (1960) sowie Hughes (1964). 

6.21. Traumatische SchSden des Gehirnsmit gleichzeitiger Sch~idigung von WirbelsSule 
und/oder Ri~clcenmar~ 

Die Verbindung yon traumatischen Schiiden des Gehirns und Ri~ckenmarl~s ist 
zwei]ellos viel hi~ufiger, als gemeinhin angenommen wird. Es l iegen al lerdings keine 
grSl~eren Reihen unausges~chter  F~l le  yon  Hi rnver le tzungen  vor,  bei  denen die 
verschiedenen l~iickenmarkssegmen~e under s~andardisier~en Bedingungen  unter -  
such~ und  eine s~atistische Auswer~ung nach Unfa l l t yp  und  Unfa l l ab lau f  vor-  
genommen w~re. Es  wird  bei  Autops ien  auch hi~ufig aus Zei~mangel unter lassen,  
das  l~ i ickenmark  herauszunehmen.  Ebenso  un te rb l e ib t  die his tologische Unte r -  
suchung of tmals  vSllig oder is t  doch q u a n t i t a t i v  ungeni igend.  Aul]er a m  Rficken- 
m a r k  l iegen t r auma t i s che  Schgden an  den Wirbe lkSrpern ,  dem B a n d a p p a r a t ,  den  
Zwischenwirbelscheiben,  den Nervenwurze lu  mi t  Spinalgangl ien  und  der  Muskula-  
t u r  vor.  

Leichsenring (1964) untersuchte an 20 unausgesuchten Patienteu mit tSdlich verlaufenen 
Schgdelhirnver]etzungen die Halswirbelsgule unter dem Gesichtspunkt, dab die HWS von 
traumatischen Einfliissen ebenfalls erfai~t sein muB. Bei allen Sch~deltraumen, ungeachtet der 
Existenz yon Frakturen, bestanden stets traumatische Ver~nderungen der HWS. In jedem 
Fall waren unterschiedlich ausgedehnte Blutungen im Bindegewebe und in der paravertebra- 
len sowie pr~ivertebraIen Muskulatur, ferner zwischen den Dornforts~tzen nachweisbar. Bei 
6 Sektionen bestandea Einrisse des vorderea und hinteren Langsbandes. Traumatische Band- 
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scheibenzerreiI]ungea mit Blutungen sind in HShe der Halswirbel 4/5 und 5/6 zu finden. Bei 
der Mehrzahl bestanden peridurale Blutungen mit Fortsetzung in die Foramina interverte- 
bralia beiderseits ohne Bevorzugung einer bestimm~en HShe. In 1 Falle bestand eine Kom- 
pressions~'raktur des 5. HWK. Die in den V~%ichteilen der HWS in groBer Zah] vorkommenden 
Vater-Pacinischen K6rperchen, die sich hgufig inmitten der Blutungen fanden, wiesen ein star- 
kes 0dem auf. Nur beii den schwersten Verletzungen, den Traumen mit Zersplitterung des 
Hinterhaupts, waren a~ach ZerstSrungen am Bandapparat des Atlanto-occipitalgelenks und 
des Atlanto-epistrophealge]enkes festzustellen. Bei den leichten Traumen waren mehr die cau- 
dalen Abschnitte der HWS in Mitleidenschaft gezogen. Im Rfickenmark fanden sich, auch bei 
leichteren Traumen, kleinere Blutungen. 

Leichsenring land die gldchen StSrungen auch bd  leich.ten Sch~ideltraumen, die ohne Frak- 
fur und ohne sog. Rindenprellungsherde verliefen, wenn die Ver]etzten einer generalisierten 
Fettembolie erlegen wacen. 

In  diesem Zusammenhang miissen auch die Ringbriiche der Schgdelbasis um das Foramen 
magnum und die l~ingbrfiche der oberen Halswirbels~ule genannt werden, ttinsichtlich ihrer 
Mechanik hat Voigt (1962) eine Reihe yon Beobachtungen mitgeteilt: Es handelte sich meist 
um Impressions- und Traktionsfraktnren infolge indirekter Verletzungen, entweder bei Fail 
aus der HShe mit Aufschl~g auf die F/i~]e oder das GesgB, oder bei Gewalteinwirkung auf den 
Scheitel bzw. die Sch~delbasis. In  diesen Fgl]en wird die Wirbds~ule mit dem Teil der Sch~dd- 
basis, der dem Atlas benachbart ist, in die Sch~delhShle hineingetrieben, was nach Ansicht yon 
Voigt wohl den sofortigen Ted bedeuteb. Voigt sieht zwei MSglichkeiten ffir die Entstehung 
dieser l~ingbriiche: Stanchung und Zerrung. Die St~uchung erzeugt eine Impressionsfraktur, 
die Zerrung eine Extensionsfraktur (Patscheider, 1961), oder besser Traktionsfraktur, nach 
Voigt. 

6.22. Besonderheiten kindlicher Sch~idelhirnverletzungen 

Das Kleinkind und das Kind ist auch anatomisch gesehen kein kleiner Erwachsener. Seine 
anatomischen Strukturen besitzen andere Proportionen, andere physikalische Eigenschaften. 
Das Gehirngewicht des Neugeborenen betrggt etwa ein Viertel des Erwachsenengehirns, ob- 
web] das KSrpergewichb nur 50/0 desselben ausmacht. Am Ende des 2. Lebensjahres macht das 
Hirngewicht etwa 75% des Erwachsenengehirns aus. Die Lgnge des Kopfes betr~gt bei der 
Geburt etwa ein Viertel der gesamten KSrpergr6Be. Der St~mm ist rel~tiv lang, die oberen Ex- 
tremit~ten sind l~nger eds die unteren. Bei der Geburt ist der Anteil des Gesichtssch~dels klei- 
net als der des Hi~msch~dels, das Verh~ltnis betrggt etwa 1 : 8, w~hrend es balm Erwachsenen 
etwa 1:2,5 betr~gt (Burde et al., 1969). Auch die Form des Sch~dels unterscheidet sich erheb- 
lich; sie ist beim Kind viel l~nger ausgezogen, mit ausgepr~gten frontalen und parietalen Vor- 
w61bungen. Kldnkinder- und Kindersch~del sind extrem deformierbar, einmal wegen der 
au~ergewShnlichen Flexibilitgt einzdner Knochen, aber auch wegen der lockeren Verbindung 
zwischen den Knochen, besonders im Bereich der Fontandle. Umschriebene Gewalteinwirkung 
gegen den deformierbar~n kindlichen Sch~del erzeugt tiefe Impressionen am Knochen und hat 
ausgedehnte Hirnsch~den an der Einwirkungsstelle der Gewalt zur Folge. Da die Dura mater 
mit der Lamina interna der Seh~delkalotte lest verbunden ist, kann bei grSBeren Frakturen die 
Dura fiber grSBere Streeken zerrissen sein. Infolge Liquordurchtritts in den subgalealen Raum 
k6nnen sich ,,wachsend~e Frakturen" bilden. Umschriebene Gewalt fiihrt zu Eindellung der 
SehEdelkalot~e (Grfinholzfraktur). Die Hals-Nacken-Muskulatur is~ im Kindesalter nich~ so 
weir entwiekelt, als dab sie den unverh~lCnism~ig schweren Kopf bei pl6tzlichen Bewegungen 
halten k6rmte. Die Wirbelk6rper des Kleinkindes stellen lediglich uavollstgndig entwickelte 
Modelle dar; sie sind noch fast ganz knorpelig. Die Ligamente sind viel schwEcher als beim Er- 
wachsenen. Schndle Verz6gerung kann deshalb die Wirbelk6rper dislozieren und das l~ficken- 
mark sehgdigen. Wegen der groBen I)eformierbarkei~ des kindliehen Schgdels nimmt die M6g- 
lichkeit yon primgrtraumatischen Sch~den dutch ~3berdehnung und Zerrung des Hirngewebes 
zu, im Gegensatz dazu ~reten die LEsionen am Gegenpol weniger in Erscheinung, weil der Be- 
reich des reduzierten Drucks im Vergleich zum Erwachsenen verkleinert ist. Umgekehrt kern- 
men im Seninm wegen der grSBeren Starrheit des Seh~dels diesen GegenpollEsionen gr6Bere Be- 
deu*ung zu, weil der Bereich des reduzierten Drueks um so viel gr6Ber ist, w~hrend die Folgen 
der Sch~deldeformation geringe Bedeutung haben. Ausbreitung und Qualitg~ der Gewebe- 
schgden mfissen demnach ffir Kinder und Erwaehsene verschieden sein. In  kindlichen Gehirnen 

l g *  
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sind sog. l~iudenprel~ung~sherde im Gegenpolbereich sehr selten, aber Stol]poiverletzungen (im~ 
,~resSions~2a~kturen) entspreehend h~ufiger, 

Epldurale Blutungen bei Kindern k6nnen das Ergebnis yon Schl~gen oder Stfir- 
zen, beispielsweise vom Wickeltisch, sein. Oft fehlt eine primate BewuBtlosigkeit, 
die Kinder zeigen ein ,,latentes Intervall" (Ingraham), d .h . ,  die zunehmende 
BewuBtseinstrfibung entwickelt sich erst naeh mehreren Minuten bis Tagen. Als 
klinische Symptome bestehen Schwellung der Kopfschwarte, BewuBtseinsstSrun- 
gen, kon~ralaterale ttemiparese, Stauungspapflle und cerebrale Krampfanf~lle. 
Frak~uren fehlen oft, gelegentlich liegen Nahtsprengungen vor. Die H~matome 
sind selten diffus, in der Mehrzahl sind sie durch N~hte, die mit der Dura fest ver- 
wachsen sind, abgegrenz~ (vgl. Wakely u. Lyle (1934) sowie Campbell u. Cohen 
(1951)). 

Subdurale Blutunffen bei Kindern zeigen kein typisches klinisches Syndrom. 
RSntgenologi8ch ist oft eine Sprengung der l~hte und Erweiterung der Fontanellen 
feststellbar (vgl. l)eet u. Kahn (1932) sowie Ingraham u. Matson (1944)). 

Traumatische intracerebrale Hiima~ome im Kindesalter sind sehr selden (Ahrer 
u. Kloss, 1962; Krebs u. Metzko, 1962). 

Auf die geburtstraumatischen NcMiden des ZNS wird hier nicht eingegangen. Die l~eehano- 
genese der geburtstraum~tischen Schgden ist yon der unfallbedingten verschieden. Ein didak- 
tisch guter Uberblick fiber die ZNS-Sch~iden des Fetus und Neugeborenen stammt yon Towbin 
(1970). 

Weitere Literatur. Vgl. aueh Ingraham u. Matson (1944, 1954), Ford (1952), Cochet (1960). 

6.23. Die cerebrale Fettembolie 

Die cerebrale Fettembolie ist keine direkte Folge von Gewalteinwirkung gegen 
den Sch~del. Sie ist eine typische und h~ufige Komplikation nach Verletzungen 
der Knochen der Ex~remit~ten und des Stammes, besonders wenn multiple 
Knochenbriiche Ver~nderungen im Knochenmark erzeugen. Sie kann aber auch 
nach Verletzungen yon Unterhautfettgewebe, besonders nach Qnetschungen auf- 
treten. Fettembolie entsteht, wenn im Blur befindliche Fettpartikel Arteriolen 
und Capillaren embolisch verschlieBen. Bei tier Fettembolie handelt es sich um 
eine echte Blockade des Gefi~Bes, w/~hrend bei Lip5mie emulgiertes Fet t  die Capil- 
laren ohne Schwierigkeiten passiert. Fettembolie stellt eine Form der Mikro- 
embolie dar. 

Wir unterscheiden nach Lungen- und systematischen Fettembolien. Bei der Lungenembolie 
erreichen die Fetttropfen das Organ Sekunden bis Minuten nach der Verletzung. In diesen Sta- 
dien linden sich h~ufig auch Embolien yon Knochenmark. Von einigen Ausnahmen abgesehen, 
fiihrt die Fettembolie der Lungen ~llein nicht den Tod des Patienten herbei. 

Bei der systematischen Fettembolie passieren kleinere Fettpartikel die Lungen- 
capillaren, oder sie gelangen durch Bypass der Lunge in den KSrperkreislauf. 
Ein offenes Foramen ovale stellt eine andere MSglichkeit dar. Daher sind alle 
KSrperorgane, alle Gewebe und das Gehirn betroffen. Gehirn, Nieren und der t typo- 
physenhinterlappen sind gewShnlich am st/~rksten befallen. 

Naeh Stunden bis Tagen bilden sich ldeinere perivascul~re Coagulations- 
nekrosen mit l~ingblutungen aus, die makroskopisch als petechiale Blutungen im- 
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ponieren (Purpura  ,'~erebri). U m  die spii ter  resorbier~en a n d  organis ie r ten  nekro-  

t i schen t t c r d c h e n  is~ gliSses Narbengewebe  erkermbar .  Oft  f inder m a n  t t e r d e  ein- 
deu t ig  verschiedenen Alters ,  die offenkundig yon  verschiedenen Schfiben s t ammen.  

Die systematische Fettembolie tr i t t  in der vollen Breite der m6glichen klinisehen l~ormen auf, 
vonder  subklinischen, milden, unvollstdndigen Form bis zur klassischen u~d /ulminanten Form. 
Bei der ]ulminanten Fsrm stellt sich posttraumatisch meist zwischen dem 1. und 3. Tag nach 
relativ kurzem latenCen Intervall eine schnell zunehmende Bewul]tlosigkei~ ein. Der Ted tri t t  
gewShnlich rasch ein, ~¢eshalb die systema~ische l~ettembolie oft erst bei der Autopsie festge- 
stell~ wird. Peteehiale Blu$ungen der Haut fehlen so fr/ih nach dem Trauma hgufig, oder sie 
werden fibersehen. Die komplette und klassische Form setzt nach einem symptomfreien Inter- 
vall mit Kopfschmerzen ein, gefolg$ yon Verwirrtheit, zunehmender Bewui]tseinstriibung, end- 
lich Koma, Atemsehwierigkeiten, vor allem Dyspnoe, Tempera~uranstieg, Tachykardie und 
den typischen Hautb]ut~mgen. Petechiale Blutungen am Augenhintergrund k6nnen bestehen, 
sie sind aber inkonstani). Neurologische StSrungen verschiedenster Art werden beobachtet. Die 
inkompletten oder TartielIen Formen lassen einige der genannten Symptome vermissen, und die 
subklinlschen Formen sind nicht fa~bar. 

Die F e t t e m b o l i e  des ZNS ist  zw~r eines der  a m  bes ten  matersuchten  Gebiete ,  
doch wi rd  sie in  der  K l in ik  hi~ufig ~berschen,  weft m a n  gar  n ich t  ~n sie denkt .  
Das  gi l t  in verst~r~:tem Mal]e fiir die sehr einf~che histologische Unte rsuchung .  

Weitere Literatur. Fine monographische Bearbeitung legte Sevi~t (1962) vor. Eine syste- 
matische Unt~rsuchung nach Flugunf/illen stammt yon Krficke (1948), eine solche bei Ver- 
kehrsunfi~llen yon S~ker (1955). Einzelheiten vgl. auch Unterharnscheidt (ira Druck). 

6.24. Die Schu[3verletzungen des Gehirns dutch Kriegs- und Ziv i lwa]en  

6.24.1. Ballistik (nz~ch Sellier u. Un~erharnscheidt; unpublizierte Befunde). l~iir die Ver- 
ursachung des Gewebeschadens ist die vom Geschol] an das Gehirn abgegebene Energie ent- 
scheidead. Das Gescho!~ verliert im Auftreffen auf Haut und Sch~delknochen etwa 100 m/see 
seiner Geschwindigkeit. Beim Eindringen des Gesehosses in das Gehirn bildet sich ein starker 
~A~berdruck, der eine radiale Verdr~ngung des Gewebes bewirkt. Hinter dem Geschofl entsteh~ 
eine temporgre H6hle, deren Durchmesser gr6[3er ist als das Kaliber des Geschosses. Da die Hirn- 
subs~anz praktisch inkompressibel ist, muI] das Sch~delvolumen um das Volumen der neu ent- 
standenen ttShle vermehrt werden. Die Knochenhfi]le wird daher gedehnt und erzeug~ einea 
Gegen4ruck, der ein w~iteres Anwachsen der HShle verhindert. Da die ttShle nur kurze Zeit 
(etwa 50--100 msec) ns.ch dem Schul] besteht, wird sie tempor~ire WundhShle genannt. Die Sch~- 
digung des ttirngewebes entsteht durch die Bildung der tempor/~ren ttShle. W/ihrend der 
hohe, durch das Geschofi ~erursachte Druck am Gehirn relativ spurlos voriibergeht, hat er auf 
die Sch/~delhShle erhebliche Wirkung. Gewehrgeschosse mit hohen Geschwindigkeiten yon 
etwa 600 bis 1100 m/see erzeugea im Sch~del einen so hohen Irmendruck, dal] regelmiil]ig Ber- 
stungsbriiche auftreten. Der Sch~delknochen ist in zahlreiche Bruchstficke zerlegt, die Kopf- 
schwarte vielfach aufgerissen. Manehmal wird das Gehirn im ganzen aus der Sch~delhShle ge- 
schleuder~ und ]iegt neben dem Getroffenen (sog. Kr6nlein-Schi~sse). Die Gewebeschgden im Ge- 
him werden nicht dutch den hohen Drucl~ verursacht, sondern dutch ~)berdehnung des Gewebes in- 
/olge der tempor~iren W~undh6hle. 

Das Geschol~ reil]t beim Einschul~ Teile yon Textilien, Haut und ttaare in den Schul]kanal 
hinein; da sie nich~ steril sind, kSnnen sie In]ektionen verursachen. 

Werm wit fiber die ~¢lehul]verletzungen des Gehirns sprechen, ist die Bemerkung angebraeh~, 
daI] unsere Kenntnis der klinischen Behandlung und unser Verst~ndnis der morphologischen 
Ver~nderungen haupts~chlich auf Kriegserfahrunge~ beruhen: Sie wurdea im 1. und 2. Welt- 
krieg, in Korea und Indochina gewormen. So kommt es, dal] die Beurteilung und die Mal]nah- 
men ffir die Behandlu~tg yon Schul]verletzungen des Gehirns in Friedenszeiten f~st ganz yon 
I(riegserfahrungea beh~rrseht sind. Sicher ist die unmodifizierte ~bertragung ungerechtfertig~. 
Geschosse vo~ l~flit~rwaffen haben eine bedeutend hShere Gesehwindigkeit als zivile Waffem 
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6.24.2. Einteilung. Eine praktische Einteilung der Schu~verletzungen des Ge- 
hirns, die sich aueh in der gerichtsmedizinischen Praxis verwenden l ~ t ,  stammt 
yon TSnnis und seiner Schule: 1. Impressionsschfisse a) ohne Daraverletzung, 
b) mit Duraverletzung, 2. Steckschfisse a) gleichseitig zur Einschu~Sffnung, 
b) gegenseitig zur Einschu~Sffnung, c) mit ttirnstammverletzung, 3. Durchschfisse, 
besonders mit Ventrikel- und ZisternenerSffnung oder auch Hirns~amml~sionen 
(vgl. auch Schfirmann, 1967). 

6.24.3. Pathomorphologie (nach Spatz, 1941): Die hauptsSchlichen Komplik~a- 
tionen der Schufiverletzungen - -  das gleiche gilt fiir die Hh.nwunden bei offenen 
Hirnverletzungen - -  sind In/elctionen mit ihren Folgen, direlcter und indire]cter 
Meningitis, phlegmon6ser Encephalitis des Marlces, Frith- und Sp~tabscefibildung, 
In/el~tion des Ventri]celsytems mit Ependymitis, Pyoeephalus und massivem Hirn- 
prolaps. 

Eine h~ufige Komplikation der Ventrikelinfektion stellt die Basalmeningitis 
dar, die sich h~ufiger auf dem Wege fiber eine Infektion des Ventrikelsystems 
hcrausbilde~ (indirelcte Meningitis) als durch direkte Ausbreitung entlang der 
weichen H~u~e in der Umgebung der infizierten Itirnwunde. Dutch die Infektion 
der weichen tIiiute um die Hirnwunde entsteht friihzeitig eine Verklebung yon 
Dur~ und weichen tI~uten mit den Wundr~ndern, auch als VerlStungsring bezcich- 
net. Die direlcte oder Konvexitiitsmeningitis, die sich yon der infizierten ~Iirnwunde 
aus entwickelt, ~st meist einseitig und bleibt hiiufiger isolicrt. Bei der phlegmonSsen 
Marlcencephalitis kapselt sich der entzfindiiche 1)rozel~ nicht ab, sondern er ent- 
wicke]t sich in das umliegende ttirngewebe. Spatz glaubte, daI~ sehr oft die sich 
bildende Wucherungszone nich~ imstande sei, die Ausbreitung der Infektion auf- 
zuhalten; es entsteht der Eiadruck, da[~ der Granulationswall durchbrochen wird. 

Bei Sch£delinnendrucksteigerung kSnnen die nach au[~en ffihrenden Wund- 
riinder nacheinander mechanisch so verschlossen werden, da~ Wundsekret und 
Debris gestaut und verhalten werden. Diese Komplikationen stellen sich beson- 
dcrs auch dann ein, wenn ein Debridemen~ der ~irnwunde unvo]lsti~ndig oder 
untcrblieben war. Es kommt so zur Bfldung des Fri~habscesses. Von der Abscel~- 
wandung setzt cine ausgepri~gte Proliferation yon ~ibroblasten ein, mi~ dem Er- 
gebnis einer dicken bindegewebigen Kapsel (Narbengewebe). Im allgemeinen bleibt 
eine schmale Verbindung mit der Wundoberfii~che bestehen. Die Bildung des 
Spgtabscesses kann Monate bis Jahre nach der ttirnverle~zung erfolgen. Meist yon 
tier in der Wunde liegenden t~remdkSrpern ausgehend, bildet sich ein Absce]~ in der 
oben geschilderten Weise. Der Sp~tabsceI~ hat jedoch keine Verbindung mit ober- 
il£chlich gelegenen Wundr~nderm Die oberfl£chlich gelegenen Teile der Wund- 
spalte sind dutch bindegewebiges Narbengewebe - -  die Hirnduranarbe - -  dicht 
verschlossen. Der im AbsceI~ sich bildende Eiter ffihrt zu einer ballonartigen Ab- 
rundung dcr Abscel~formation, die allseitig yon einer dicken biadegewebigea 
Kapsel umgeben ist. Eine In/elction des Ventrilcelsystems kann primer erfolgen, 
wie durch die ErSffnung des Ventrikels bei oftener Itirnverletzung. Sie kann abet 
auch yon einer phlegmonSsen Encephalitis herrfihren und in 4as Ven~rikelsystem 
i~ortgeleitet sein, so d~l~ man yon einem Einbruch des encephalitischen 1)rozesses 
in das Ventrikelsystem spreche~ kann. Der massive entztindliche 1)roze~ durch- 
brich~ das Ependym. 
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Das Ependym und das subependym£re Grau shld yon Infiltratzellen durch- 
setzt, die Gef/~ge sind yon t~undzellen umgeben. An manchen Stellen ist die 
Ependymschicht zerstSrt, und es bestehen Ependymbresehen. Das Ependym wird 
yon einem Belag bedeckt, der dem der Wundspalten entsprieht. Es entsteht das 
Bfld einer Ependymitis granularis. Vom subependymgren Gewebe beginnt eine 
gliSse Proliferation mit Bildung yon warzen- und knopfartigen gliSsen Narben, 
die durch die Ependymbreschen in das Ventrikelsystem vorragen. Auch der Plexus 
chorioideus wird in die Infektion einbezogen. Eine bindegewebige Organisation 
dieses Belages ist bei 1/~ngerer ~berlebenszeit mSglich. Bei st~rkerer Eiteransamm- 
lung im Ventrikelsystem bildet sieh schliel31ich ein Pyocephalus internus aus. Der 
entzfindliche Prozel~ im Bereich der Canales rhombencephali laterales (Foraminae 
Luschkae) und Canalis rhombencephali medialis (Foramen Magendie) kann durch 
Verklebung zu Ver~'IchluB yon innerem und/~uBerem Liquorraum f/ihren, dem sog. 
Hydrocephalus internus occlusus. Das unter erhShtem Druck stehende Gehirn 
ch~/ingt durch die Dura- und Knochenlficke nach auBen, und es entsteht ein 
traumatischer Hirnprolaps (Fungus cerebri). Im allgemeinen handelt es sich um 
eine Komplikation mi~ Infektion. Der Hirnprolaps kann seine Ursache im sog. 
infektiSsen I)dem des Marks haben, das mit der phlegmonSsen Markencephalitis 
einhergeht, oder er kann als Folge eines tIydroeephalus internus occlusus auf- 
treten. Der ausgeweitete Seitenventrikel kann in den Prolaps hineinreichen. 

Auf das Vorkommen yon Nervenzellforts~tzen in excidierten I-Iirrmarben nach offenen 
Hirnverletzungen hat Stochdorph (1964) hingewiesen; er hglt es auf Grund ihres Verlaufes ffir 
wahrscheinlich, dal~ si.e als abortive Regeneration entstehen. 

Die Analyse der Wundballistik zeigt, dal~ Gewebesch~den des ZNS durch zivile 
Waffen wegen der relativ geringen Geschol]geschwindigkeiten ein anderes Schadens- 
muster aufweisen als Verletzungen durch Milit~rwaffen. 

In einer klinischex~ Studie berichteten Raimondi u. Samuelson (1970) fiber 150 Sehuftver- 
letzungen mit Zivi]waffen. Diese offenen I-Iirnverletzungen, verursaeht durch Gesehosse mit 
niedriger Geschwindigkeit, stellten 1,2% der Patienten dar, die wegen traumatischer Schgdi- 
gung des ZNS in Chicago's Cook County Hospital aufgenommen wurden. Ausgedehnte Ge- 
webesch/idigung des Gehirns wurde nich~ beobachtet. Nur se]ten wurde bei diesen marten Ge- 
schossen eine signifikante Hirnschwellung festgestellt; es lag dann das Mittelhirn oder der 
tIirnstamm im Bereich des Sehul3kanals oder in der Nghe einer intraeerebralen Blutung oder 
eines primgrtraumatisch schwer geschgdigten ttirnlappens. Vollstgndiges und ausgedehntes 
Debridement des Sehul~kanals war nicht notwendig und wurde nicht unternommen. Tiefer ge- 
legene Geschosse wurden nicht entfernt, wenn angiographisch keine Anzeichen ffir intra- oder 
extracerebrale H~matome bestanden. Infektionen, die in Kriegsverletzungen eine der Haupt- 
komplikationen ausmachen, spielen bei den zivilen Patienten keine grol3e Rolle. Eine voriiber- 
gehende Meningitis trt~t nur bei einem Patienten mit Basisfraktur und Otorrhoe und bei einem 
Patienten mit oberflgchlicher Wundinfektion auf. Fungus- und Abscel]bildung wurde nicht be- 
obachtet. Kombiniert auftretende intrakranielle It~matome erwiesen sich als eine grSl~ere Ge- 
fahr ffir die Patiente~ als die Schugverletzung selbst. Trunkenheit war bei diesen Verletzten 
kein komplizierender Faktor. 

Arts gerichtsmedizinischem Autopsiegut wurden die folgenden Daten zusammen- 
gestellt : 

Freytag (1963) berichtete fiber 254 Sektionen bei SchuBverletzungen; 242 Verletzungen 
waren durch Geschosse, 12 dutch Schrot erfolgt. 63% der Pa~ienten waren bei der Kranken- 
haus~ufnahme tot, 27% verstarben in den ersten 24 Std, und nur 10% lebten l~nger als 1 Tag. 
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Die Gruppe der Suicide (l~ahschiisse) und die der Un]glle und Morde (Schiisse aus eiuiger Ent- 
fernung) hatten den gleiehen 1)rozentsatz yon Toten bei der Eialieferung, n~mlich 63 und 64%. 
Die Gr6]3e des Geschosses hatte ffir die ~berlebenszeit und das Auftreten yon Sch~delbrfichen 
keine Bedeutung. Allerdings erhShte sich die Zahl der penetriereaden Verletzungen mit Zu- 
nahme des Geschogkalibers. Es wurde zwischen penetrierenden Verletzungen (Steckschi~sse) und 
Ter/orierenden Verletzungen (Durchschiissen) unterschieden; sie betrugen 71 und 27%. In 82% 
existierCe nur ein Schugk~nal, in 18% verursachte das GeschoB zwei oder mehr Kan~le durch 
Ricochets an I(nochen, Ten~rium oder Falx. In etwa 29% best~nden nur Rand]rakturen um 
Einschufl6~nungen. In den fibrigen 71% fanden sich gr6flere Frakturen, die in entferntere 
Knochenteile reichten, in einigen F~llen radi~r yon der EinschuflSffnung ausgehend, in anderen 
l~llen ohne Verbindung zu ihr. In der Regel zeigten Patienten, die das Krankenhaus tot er- 
reichten, keine oder nur geringffigige Blutungen im SchuBkanal. ~ltere Schu~kan~le stellten 
sich als cystische Erweiterungen infolge der Resorption des umgebenden nekrotischen Ge- 
webes dar. War das nekrotische Gewebe vollst~ndig resorbier~, so bestanden glattfl~chige 
cystische Hohlr~ume. Bindegewebige Narben blieben auf die Einsehugs~elle beschr~nkt. Ira 
allgemeinen fanden sich ringfSrmig um die Einschul~Sffnung sog. cortic~le I~on~usionen. Von 
den sekund~rtrauma~ischen Sch~den wurde h~ufig HirnSdem ~estgestellt; epidura]e und sub- 
durale Blutungen warden bei Schu~verle$zungen nur selten gesehen. WeiSer fanden sich sekun- 
d~rtraumatische Gewebesch~den im Hirnstamm. Als Todesursache stand Ateml[ihmung im 
Vordergrund. Bei 3 Patienten, die ]~nger als 1 iYIonat fiberlebten, war der Tod durch trauma- 
tische Meningitis bzw. Hirnabscefi bedingt (vg]. Kloss, 1963; Lausberg, 1965). 

Weitere Literatur. Ausffihrliche Darste]lung zur Ballis~ik dutch Milit~rwaffen gaben Harvey 
et M. (1947, 1962) sowie Beyer (1962). Die Abhandlung yon Sellier fiber ,,SchuBwaffen und 
Schul~wirkungen" (1969) bezieht auch die zivilen Waffen ein. Mitteilungen fiber Verletzungen 
aus dem 1. Weltkrieg s~ammen yon Allers (1916), Cushing (1918), Kfittner (1921) u. a. ]~ber 
die verschiedenen Aspek~e der Hirnverletzungen im 2. Weltkrieg und im Koreakrieg liegt eine 
umfangreiche Auswertung vor, herausgegeben yon ~eirowsky (1965) (vg]. die yon Coates 
(1958) herausgegebene Studie, desgleichen TSnnis (1942, 1944)). Die Pathomorphologie der 
Hirnwunden im Kriege stellte Spatz (1941) eingehend dar. 

6.25. Penetrierende Bolzenschuflverletzungen des Gehirns 

Ein typisches Beispiel fiir ~ief penetrierende Schi~delimpressionen geben die Bolzenschufl, 
verletzungen. Bolzenschugapparate sind ffir die sehnelle, schmerzlose TStung groBer Schlaeht- 
tiere kons~ruier~. Ein Schlagbolzen zfindet eine Platzpa~rone, die einen etwa 8--9 cm langen- 
an der Stirnfl~che konkaven Bolzen aus dem Lauf Creibt, der den Tiersch~del durchschlagen 
und tier ins Gehirn dringen soll. Eine mechanisehe Vorrich~ung hindert den Bolzen am freien 
Fing. Der Bolzen ist lang genug, um in den Hirnstamm einzudringen und dadurch sofor~ige 
Bewu~tlosigkei~ zn erzeugem Durch Fahrl~ssigkeit, aus verbrecherischer oder selbs~mSrderi- 
sober Absicht werden gelegentlich Menschen verletzt. Werm das Ger~t dem Sch~deldach lest 
aufliegt, so ist der Bolzenschug aus jeder Position heraus tSdlich. Wird der l~echanismus aus- 
gelSst, otme da~ das Ger~t festsi~zt, so bestehen ~berlebenschancen, wenn nur oberfl~chliche 
Groghirnverletzungen entstehen. Sie sind klinisch leicht zu diagnostizieren. Die Vorgeschichte 
liefert Hinweise, und an Kop/schwarte und ScMidelknochen finden sich die typischen ~reisrunden 
Ausstanzungen yore Durchmesser des Bolzens. Die ausgebrochene Tabula interna ist unsch~rf 
begrenzt und nach innen trichterfSrmig erwei~ert. Am Ende des Schuflkanals lieg~ das runde 
Haut-Knochen-Stfick, das Imprimat, das r6ntgenologisch in der Tie/e nachweisbar ist. 

Weitere Literatur. Vgl. Gerlach (1955), Simon (1959), Gund (1960), Lausberg (1963), Sellier 
(1969). 

6.26. Penetrierende Hirnverletzungen dutch Nagelschufl- oder Bolzensetzgergte 

Das  B~ugewerbe ve rwende t  fiir Beton-  und  E i senp l~ t t en  1Vagelschufl- und  
Bolzensetzger~ite, die ebenfMls pene t r i e rende  I-I i rnverletzungen verursachen  kSnnen.  
Von den  BolzenschuBappara ten  der  SchlachthSfe  s ind diese Geri~te i~sofern ver-  
schieden,  Ms der  Mechanismus  StahIn/~gel und  -bolzen regel recht  versohiel?t, d. h. 
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frei aus dem Lauf  entl~Dt. Es werden Gesichts- und Itirnsch~delschfisse beschrie- 
ben. Ihre Prognose ist insgesamt giinstiger. 

Weitere Literatur. Sellier (1969). 

6.27. Die Commotio cerebri (Hirnerschi~tterung) 

Commotio cerebri ist eine klinische Diagnose. Sie ist eine der h~ufigsten Folgen 
von stumpfer Gewalteinwirkung auf den freibeweglichen Sch£del. Die allgemein 
breitfl~chig einwirkende Gewal~ mud eine bestimmte Intensit~t besitzen, um 
Sch~del und Gehirn die Beschleunigung zu erteilen, bei der das klinische Syndrom 
der Commotio cerebri auftri t t  (Schwellenintensitiit). Das Commotionssyndrom 
ist also die Folge eimes Beschleunigungs- oder Verz6gerungsprozesses, sie ist ein 
Tr~gheitsph~nomcn. Die Schwellenintensit~t, oder besser der Schwellenbereich 
(wegen der physiologische~ Schwankungsbreite), bei der das klinische Bild einer 
Commotio cercbri si'.chtbar wird, ist fiir verschiedene Tierarten and fiir den Men- 
schen bekannt. Denny-Brown u. l~ussell (1941) gaben die Geschwindigkeit der 
Gewalteinwirkung, :mit der an Katzen ein Commotionssyndrom erzeug~ wird, mi~ 
8,34 m/sec an. Wir haben an anderer Stelle dargelegt (Sellier u. Unterharnscheidt, 
1963 a), dad diese Angabe allein kein geeignetes MaD darstellt, die Intensit~t der 
Gewalt auszudriicken. Das beste Verfahren liegt in der Messung yon Beschleuni- 
gung bzw. VerzSgerung und StoDzeit (Sellier u. Unterharnscheidt, 1963 a; Unter- 
harnscheidt u. Idiggins, 1969a--0). Die Schwellenintensit~t in g, bei bestimmter 
StoDzeit, fiir die Erzeugung des Commotionssyndroms mit linearer Beschleunigung 
bei verschiedene~ Tierspecies sind in Tabelle 3 verzeichnet. Die entsprechenden 
Werte fiir den Menschen lassen sich aus diesen Werten hochrechnen. Aui~erdem be- 
steht die M6glichkeit der direkten Messung der Beschleunigung des Sch~dcls an Bo- 
xern (Unterharnscheidt n. Sellier, 1970a u. b, 1971 ; Unterharnscheidt, 1970 c). Die 
Bcschleunigung, mit der beim Menschen ein Commotionssyndrom auftritt ,  lieg~ bei 
sagittaler StoDrichtung um 50--120 g, bei einer S~oDzei~ yon etwa 2--4  msec. 
Die Deformierbarkeit des Sch~dels in verschiedcnen Lebensal~ern beeinfluDt stark 
die Grenzwerte. Die klinischen Erscheinungen der Commotio cerebri kSnnen unter 
jeder StoDrichtung ausgelSst werdcn. Jedoch zeigt die physikalische Ana lyse - -  
und das gilt auch ftir die Schwellenintensit~t zur Erzengung sog. Rindenprellungs- 
herde - - ,  daD bei seitlicher, bitemporaler StoDrichtung die einwirkende Gewalt 
doppelt so hoch wie bei sagittaler StoSrichtung sein muD, da der seitliche Durch- 
messer des Sch£dels nur etwa die tti~lfte des L~ngsdnrchmessers betr£gt (s. Sellier 
u. Unterharnscheidt, 1963 a). Da die Druckextrema in umschriebenen Abschnitten 
der Groi~hirnrinde liegen und der Hirnstamm sich stets im Bereich der ~quatorial- 
ebene befindet, scheint yon der Mechanik der ttinweis gegeben, dad die unmittel- 
bar nach stumpfer Gewalteinwirkung a~ftretenden Symptome - -  besonders die 
BewuDtlosigkeit - -  zun~chst die Folge einer mechanischen Irri tation der Grol~- 
hirnrinde und nich~i des Itirnstammes is~. Um ein Commotionssyndrom zu er- 
zeugen, scheint also die mechanische Irri tation oder Alteration eines umschriebe- 
nen GroDhirnanteils yon gewisser Ausdehnung mit einer bestimmten Intensit~t 
erforderlich. In welchen Zellstruktnren die mechanische Irritation angrefft, wissen 
wir nicht. Man kann aber eine Art  yon mechanisch-~rauma~isch ausgelSsten, 
reversiblen Lahmu~,gsmechanismen in den Zellen annehmen. Das Commotions- 
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syndrom kann nicht mit  Kreislaufreaktionen auf die Gewal~einwirkung erkl/irt 
werden, denn dieselben k~nnen nicht sofort wirksam werden. Die dem klinischen 
Syndrom der Commotio cerebri zugrundeliegenden Sch/~den am Gehirn sind mit  
den heute gebrauchlichen lichtmikroskopischen Untersuchungsmethoden nicht 
nachweisbar; sic sind spurlos, wie Spatz es ausdrfickte. Eigene ausgedehn~e Ver- 
suche fiber einen Zeitraum yon 15 Jahren an verschiedenen Tierarten, n/~mlich 
Ratten,  Kaninchen, Ka~zen und verschiedenen Affenar~en, erzeugten niemals 
Nervenzellal~erationen. Die Befunde einiger amerikanischer Au~oren fiberzeugen 
uns nicht; wit glauben nicht, da$ es sich dabei um intravitale Ver/~nderungen 
handelt, zumal jegliche gliSse Zellreaktion fehl~. 

Mit den angeblich fiir die Commo~io cerebri typischen Zellveranderungen lieSe 
sich ein Handbuch fiillen. In  vielen F~llen is~ die Nomenkla~ur inadequat. 1Viit dem 
Begriff tIirnerschfitterung werden beziehungslose Ph/~nomene in Verbindung ge- 
bracht, wie zum Beispiel prim/~r~raumatische und kreislaufbedingte Seh/iden 
anderen Ursprungs. Die in tier Litera~ur anscheinend unausrottbaren ,,kleinen 
Blutungen im I-Iirnstamm" oder die sog. Duret-Bernerschen Blutungen haben wit 
schon erw/~hnt. AuSerdem werden haufig Veranderungen beschrieben, die sicher 
nicht intravi~al entstanden sind. Die Commo~io cerebri is~ eine der h~tufigsten 
Folgen yon stumpfer Gewalteinwirkung auf den freibeweglichen Schadel. Sic spiel~ 
in tier I(linik im Hinblick auf die Gesamtzahl tier Verletz~en eine groSe Rolle und 
is~ yon erheblicher wirtschafthcher Bedeu~ung. In  einem Beitrag aber, tier sich 
vorzugsweise mi~ den morphologischen Schi~den nach Gewalteinwirkung auf das 
Z~S befa$~, n immt die Commotio cerebri einen bescheidenen Platz ein. 

Weitere Literatur. Ausfiihrliche I)iskussion tier Literatur, auch unter historischem Aspek~, 
finder sich bei Courville (1953), Peters (1955, 1969), Ricker u. I)Sring (1955), Klingler (1961), 
Sellier u. Unterharnscheid~ (1963a) sowie Unterharnscheidt (1963) n. a. Eine ausgezeichne~e 
Schilderung der verschiedenen BewuStseinsstSrungen legte KSrnyey (1965) vor. 

Cerebral concussion. In diesen Zusammenhang gehSr~ ebenfalls die im angloamerikanischen 
Sehrifttum haufig und mehrsinnig verwandte Bezeichnung ,,cerebral concussion". Concussion 
heist Erschiit~erung und bezeichnet den eigentlichen Erschiitterungsvorgang, tier ganz ver- 
schiedenartige Gewebeschaden nach sich ziehen kann, auch solche primi~rtraumafischer Art. 
Cerebral concussion wird aber auch synonym mit I-Iirnersehiitterung = Commotio cerebri ge- 
braucht, als dem Folgezustand der Gewalteinwirkung. In diesem Fall kann der Ausdruck so- 
wohl eine klinische I)iagnose bedeu~en als auch eine pathologisch-anatomische Bezeichnung fiir 
die verschiedensten Zell- und Gewebesch~den, unter denen prim~rtraumatische wie kreislauf- 
bedingte Veranderungen, intravitale Al~erationen und Artefakte erscheinen. In jedem Fall mug 
herausgefunden werden, mit welcher I)efinition des Begriffs tier Autor arbeitet. 

6.28. Explosions- oder Detonationserschiitterungen (Blast concussion) 

Der Gerichtsmediziner hat  gelegen~lich Folgezust~nde yon Explosions. oder 
Detonationserschi~tterungen zu untersuchen oder zu begutachten. Sic sollen deshalb 
kurz abgehandelt werden. 

I)er Ei~fiihrung yon Geschossen mit hoher Geschwindigkei~ und brisanter Sprengkraft 
folgte die Beschreibung eines Syadroms, das in einiger Hinsich~ mit dem Commotionssyndrom 
vergleichbar ist. Explosions- oder Detonationserschi~tterung bezeichnete funktionelle und mor- 
phologische traumatische Sch~den am Gehirn nach Druckwellen, die yon Explosionen in grol~er 
~ h e  verursacht sein sollten, ohne dal] direkte Gewalt auf den Sch~del einwirkte. In einer ver- 
wand~en Vorstellung bezeichnet der Ausdruck ,,cerebral blast concussion ̀° (Schwab, 1946) 
aul~erordentlich heftige windartige Lu~tbewegungen in der ~ h e  yon Kanonenfeuer als Ursache 
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der Konkussion. Fabring (1946) sprach yon ,,cerebral blast syndrome", Tulloch (1915) yon ,,shell 
concussion" oder ,,she.ll shock". Nach Beendigung des 1. Weltkriegs wurde eine Kommission 
berufen, die fiber das Problem Shell shock folgendes befand: "We cannot deny that there is 
such a condition as true shell shock, but it has been so much abused that we must never again 
admit its existence" (~it. n. Chritehton-Miller, 1941). Im 2. Weltkrieg wurde die Diagnose dann 
auch nahezu unterdri/ckt und das Ph~nomen unter psychiatrischem Aspekt gesehen: "that 
all cases of blast injury were diagnosed as exhaustion for administrative reasons and to avoid 
the diagnosis of 'shell shock'" (Hanson, 1943). 

Die Detonationsschoclcwelle ist eine turbulente Lu/t/ront, die im Augenblick der Detonation 
durch die enorme Expansion der Pulverga~e erzeugt wird. Die Geschwindiglceit kann ffir eine 
]curze Ent/ernung etwa 32 000 km/Std betragen. Die Luftdruckwelle wirkt wie ein fester KSrper, 
der aus dem Zentrum der Explosion kommend alles in seinem Sog fortwirbelt. Die Schockwellen 
breiten sich in Luft, Wasser und festen KSrpern ~us. Cromer (1958) definiert die physi]calischen 
Chara~teristika solcher Luftdruckwellen wie folgt: 1. ~qahe dem Detonationsort ist ihre Be- 
grenzung unregelm~l~ig, mit vielen Wirbeln in der Peripherie, so dal~ jemand, der sich in einem 
Wirbel befindet, unverletzt davonkommen kann. 2. ~hnlich den Schallwellen werden diese 
Wellen yon Oberfl~chen reflektiert und kSnnen versti~rkt und ausgelSscht werden, wenn sie auf 
g]eiche Wellen in derselben oder entgegengesetzten Phase treffen. 3. Der Druck ~ndert sich mit 
dem Quadrat oder Kubik der Entfernung yore Explosionsort. Barrow u. Rhoads (1944) gaben 
Beispiele der unberechenbaren, kapriziSsen Wirkung dieser Druckwellen, in denen Personen, 
die in gleicher Entfernung zur Explosion standen, sehr unterschiedlich betroffen wurden: Bei- 
spiel 1. B befindet sich zwischen A und C; A wird 15 m durch die Luft geschleudert und getStet, 
C wird 5 m in die Luft geschleudert und schwer verletzt, B erleidet nur eine Trommelfellver- 
letzung. Beispiel 2. B steht hinter A, sein Kinn auf As Schulter gestfitzt; A wird in Stficke ge- 
rissen, B erleidet nur einen gebrochenen Kiefer. 

Mechanogenese. Theoretisch sind an der Entstehung des Syndroms offensichtlich zwei 
Hauptfaktoren beteiligt: Beschleunigung oder VerzSgerung und Kompression. Die plStzlichen 
Druckwellen erteilen i~a der Tat dea getroffenen KSrpern eine bedeutende Beschleunigung bzw. 
VerzSgerung, so dab die wesentlichen Voraussetzungen ffir die Entstehung des Commotions- 
syndroms gegeben sin4. 

Eiuige Autoren suchen die prim~rtraumatischen L~sionen am Gehirn mit der Wirkung yon 
Kompressionswellen zu erkl~ren, die durch die verschiedenen KSrpermedien, besonders die 
Blutbahnen, zum Gehi.rn fortgeleitet werden (Stewart et al., 1941 ; Hamlin, 1943; Cramer et al., 
1949) u. a. Im Zentrum der ~[berlegungen stand die Vorstellung, dull ein plStzlicher Anstieg 
des intracerebr~len BluMrucks Gef~l~rupturen verursacht. W~re diese Vorste]lung richtig, so 
miifite die Autopsie dieselben morphologischen Ver~nderungen au ch in auderen KSrperorganen 
zeigen, insbesondere mfil~ten die Lungen am schwersten beteiligt sein. 

Weitere Literatur. ~(gl. Denny-Browa (1950) sowie Cramer (1958). 

6.29. HirnSdem bzw. Hirnschwellung und deren Folgen 

Das HirnSdem stellt  eine h~ufige Reak~ion des Gehirns auf  unterschiedliehe 
Sehgdigungen dar, sowohl solcher, die das Gehirn selbs~ betreffen, aber auch 
sekund~r als Folge yon  Noxen,  die KSrperorgane in  Mitleidenschaft  ziehen. Als 
Folge yon  geschlossenen und  offenen t t i rnver le tzungen  t r i t t  es hgufig als gefghr- 
liche Komplika~ion auf. Man k a n n  ein peri]okales oder lokales Odem in der Um- 
gebung von  prim~rt ,raumutischen Gcwebesch~den wie sog. l~indenprel lungsherden,  
H i rnwundcn ,  Blut~tngen u. a. yon  dem generalisierten oder di~usen Odem abgren- 
zen, das sich sowohl aus der e rs tgenan~ten  Form,  abet  such direkt  nach der Ge- 
wal te inwirkung entwickeln kann .  

Man unterschied zwischen Hirnschwellung u n d  HirnSdem (l~eichardt, 1905, 
zusammenfassend d~rgestell~ 1957). I n  der Hirnschwellung sah m a n  einen Prozel~, 
der durch  intracelluliire Au/nahme yon Fli~ssiglceit bedingt  war, eine Zunahme des 
Hirnvolumens u n d  trocl~ene Schnittfliichen aufwies. Das Hirn6dem sah l~eichard~ ~ls 
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intercellul5re Ansammlung von $'liissigk~eit mi~ Volumenzunahme des Gehirns, aber 
mit/euchten, abfliefienden Schnitten. 

Die Unterscheidung in ein Hirn6dem, wenn die Schnittfliiche spiegelnd und die 
$'liissiglceit mit dem Messer abstrei/bar ist, und in eine Hirnschwellung, wenn das 
Gewebe troclcener ist und das Blur aus den angeschnittenen Capillaren nicht der 
Schwerlcra/t ]olgend abflieflt, sollte heute nicht mehr unternommen werden 1. Der Aus- 
druclc Hirnschwellung sollte der Klinilc vorbehalten werden, der Ausdrucl~ Odem ist 
eine morphologische Bezeichnung. Elelctronenmilcrosl~opisch finden sich keine unter- 
schiedlichen morphologischen A'quivalente, wie wit vorwegnehmen diir/en. 

Die Volumenvermehrung des Gehirns spiegel~ sich in erheblicher Gewichts- 
zunahme wider. Die Itirnwindungen sind abgeplattet und verbreiter~, die Furchen 
verstrichen. Bis zu einem besgimmten Grad kann das ItirnSdem kompensiert wer- 
den. Dariiber hinans erzeugt die Volumenvermehrung ~¢Iassenverschiebungen, die 
zu einer Reihe weiterer Komplikationen ffihren. So kommt es zur Drosselung und 
Abklemmung yon Venen, deren diinne Gef~iBwandung dem steigenden Druck 
geringeren Widerstand entgegensetzen als die Arterien, die zun~chst noch der 
DruckerhShung widerstehen. Diese Vorg~nge erzeugen sekundiire, kreislauf- 
bedingte Gewebesch~den in den Versorgungsgebie~en der be~roffenen GefgBe. 
Die Verlagerung yon Hirnanteilen ist ein hi~ufiger Befund. Spa~z hatte auf die 
Zisternenverquellung aufmerksam gemacht (vgl. auch Hasenj~ger u. Spatz, 1938). 
Zu ihrem Verstgndnis seien einige anatomische Bemerknngen vorausgeschickt: 

Der Sch~idelinnenraum ist durch Duraduplil~aturen, die Falx cerebri und das 
Tentorium cerebelli in 3 unvollsti~ndig voneinander getrennte Hohlrgume unter- 
schieden. Oberhalb des Tengorium cerebelli finder sich der supratentorielle, un~er- 
halb der in/ratentorielle Raum. Der supratentorielle Abschnitt ist durch die 2'alx 
cerebri, die sich in der Mittellinie befinde$, in 2 seitliche AbSeflungen geschieden. 
Hervorzuheben is~, dab die Falx die Oberfliiche des Corpus callosum nich~ beriihrt, 
dab sie vor allem in ihren frontalen Anteflen schmaler ist und damit welter vom 
Balken entfernt ist. Der in/ratentorielle Raum ist nach oben bin durch den Ten- 
toriumschlitz und nach unten durch das $'oramen occipitale magnum abgegrenzt. 
Wit miissen betonen, dab die Incisura tentorii  hinsichtlich Form und GrSBe einer 
auBerordentlichen individuellen Schwankungsbreite unterworfen ist (vgl. Sunder- 
land, 1958). 

Erh6hung des Druclces in diesen Abschni~en, en~weder/ol~al oder generalisiert, 
kann die VerdrSngung oder Einklemmung yon Hirngewebe bewirken. Die Prozesse 
werden in der Litera~ur auch als Prolaps, Hernien, Druclcl~egel, Druclcl~onus, Ver- 
quellung u. a. bezeichnet. 

Im supratentoriellen Bereich kann ein einseitig (lateral) gelegener ProzeB, etwa 
eine epi- oder subdurale Blutung, eine fokale umschriebene Drucksteigerung her- 
vorrufen, oder es kann eine allgemeine Drucksteigerung des Gehirns bestehen, 
etwa bei generalisiertem 0dem. 

1 Die Zerlegung eines nicht fixierten Gehirns w~hrend der Autopsie in tabula soll~e uuter- 
bleiben (Kunstfehler!). Das in toto en~fernt~ Gehirn sollte ers~ nach vollst~indiger ~ixiertmg 
in 10% Formalin (Formalinweehsel um 2. T~g !) beschrieben, photogruphiert und zerleg~ wer- 
den. Eine Ausnahme d~von bilden jeno Au~opsien, bei denen eine horizontale Schnittfiibrung 
nach ~lechsig vorgenommen werden mul~, w~s am frischen, unfixierten Gehirn geschieht. An- 
schliel~end werden die abgekappten Tefle der Grol~hirnhemisph~ren und das iibrige Gehirn der 
beschriebenen Teehnik zugefiihrt. 
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Bei la~erM geiegenen raumfordernden Prozessen werden Anteile der homo- 
lateralen GroBhirnhemisph~re nach medial und fiber die Mit~cllinic hinaus zur 
Gcgenseite verdr~ngt. Die Falx verhindcr~ die Verdr~ngung his zu einem gewissen 
Grade, wird bei starker einwirkendem I)ruck jedoch schr/~ggestellt. Untcrhalb der 
~alx werden Antefle des gleichseitigen Gyrus ehaguli, das Corpus callosum, Sep~um 
und Ventrikelsystem fiber die Mi~tel]inie hinaus auf die Gegenseite verdr/~ng~. 
Es entsteht so ein supracallosaler Drucld~onus oder &egel. AuBerdem k6nnen an 
der Basis des GroBhirns die Corpora mamillaria und tier Hypophysenstiel auf die 
Gegenseite versch0ben werden. Vgl. Kapitel fiber die Hypophysensch£den. 

Dutch die nach un~en gerich~etc Druckwirkung k6nnen mediobasale Anteile 
der Temporallappen (Uncus gyri hippocam~i) dutch den Tentoriumschli~z ha die 
hinterc Sch~delgrube gepreBt werden (tentorielle Hernie oder tcntorieller Druek- 
konus). Dabei ist die Kompression des homolateralen tIirnschenkels (l~edunculus 
cerebri) des Mittelhirns mit den corticofugalen Bahnen m6glich, die eine kontra- 
laterale tIemiparese nach sich zieh~. Wei~erhin is~ ehae Druckwirkung auf die 
Lamina quadrigemina (Vierhfigelplatte) m6glieh (l~arinaudsehes Syndrom!). Das 
Mittelhirn - -  es handclt sich um die It6he des Nucleus oculomotorius - -  wird 
komprimier~. Dutch Druck des Tentoriums gegen den kontralateralen I-Iirn- 
schenkel k6nnen sieh auch homolaterale Hemiparesen ausbflden. Druek der 
lateralen Mittelhirnfl~che gegen alas Tentorium kann tiefe Einschnfirungen im 
Gewebe mad h~morrhagische Nekrosen hervorrufen, die sog. Kernohan notches. 

Bei ausgedehntem generalisiertem 0dem oder bfla~eralen epi- oder subduralen 
tI/~matomen erfolgt, eha beidersei~ig yon oben wirkender Druek auf den Tentorium- 
schlitz. Es kann eim bitemporaler Druckl~onus entstehen, mit ausgepr~gter huf- 
eisenf6rmigcr Hernienbildmag um den I-Iirnstamm herum, der in die hintere 
Seh~delgrube reiek~. 

Im in]ratentoriel~en Bereich k6nnen raumfordernde Prozesse wie infratentorielle 
epi- oder subdurale I-I~matome odor hatracerebell~re tI/~matome zu einer Druck- 
steigerung ffihren. In diesem F~lle dr/~ngen Antefle der Dorsalfl~che des Klein- 
hirns durch den Tentoriumspal~ nach obcn (superior cerebeltar grooves, Klintworth, 
1968) nnd resultieren in Sehnfirfurchenbildung und Einklemmungen der Klein- 
hirntonsfllen durch das l~oramen occipi~ale magnum ha den Spinalkanal. 

Eine in]ratentorielle Drucksteigerung kann sich aber auch indirekt oder sekund/~r 
dutch Ausbreitung eines supratentoriellen gesteigerten Druekes nach unten durch 
den Tentoriumschl~.tz ha die hin~ere Sch/~delgrube ausdchnen und zu ehaer Ein- 
klemmung der Klei~hirntonsillen ffihren. 

Die starke Volumenvermehrung des Gehirns bewirk~ die Drosselung yon Venen 
und Arterien, dcre~ l~olgen Nekrosen ha den entsprechenden Versorgungsgebieten 
shad: 

Man unterscheidet die aniimischen (weiflen) Nekrosen, die durch Kompression yon Arteriea 
und damit Behinderur~g der ~rteriellen Blutzufuhr bedingt sind (Spitz, 1939), und die/~'mor- 
rhagischen ~Yekrosen (Windungst~ler siad bevorzugt be~roffen), dig das Ergebais einer Kom- 
pression der Venea uncl damit vorwiegend einer venSse~ AbfluBbehinderung sind (vgl. Stoeh- 
dorph, 1966; Sehewe u. Adebahr, 1970). 

Besonders shad Erweichungen der Occipitallappen bcschrieben worden, die auBer 
bci blastomatSsen iatrakraniellcn l~rozessen auch bei traumatisch bedingten vor- 
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kommen (vgl. Reid u. Cone, 1939; Evans u. Scheinker, 1943; Lindenberg, 1957; 
I-Iuhn, 1965; Adebahr u. Schewe, 1967; u. a.). 

Schewe u. Adeb~hr (1970) stellten 46 Beobachtungen aus der Literatur zusammen, in 37 
F~llen waren es h~morrhagische, ia 9 F~i]len weil~e Erweichungen. Unter ihren eigenen 1049 
Sch~d~lhirntraumen lagen in 21 F~ille~ sekund~rtraum~tische Occipitallappenerweichungen 
vet, davon 17 hiimorrhagische und ~ weil]e. Doppelseitige h~morrhagische Erweichungen sahen 
diese Autoren zweimal. Mit Ausnahrne yon 3 F~illen waren die Erweiehungen auf die Rinde be- 
schr~inkt; bei diesen handelte es sich um weil~e Erweichungen, die dem Versorgungsgebiet der 
A. cerebri post. entsprachen und Rinde und Mark einnahmen. 

Eine Sonderstellung nimmt die Area striata ein, die starker oder weniger stark betroffen sein 
kann. Der sog. Calcarina-Ast der A. cerebri post. k~nn bei gesteigertem Hirndruck ~m Ten- 
toriumschlitz ~bgeklemmt werden und an~mische Erweichungen nach sich ziehen (Spatz, 
1939). Der venSse Abflul~ aus dieser l~egion erfo]gt fiber die V. occipita]is in die Zisternenvenen: 
Zisternenverquellungen (Spatz u. Stroescu, 1934) ~fihren zur Abflul]behinderung. 

Pathomorphologie. In der Darstellung der al~uten und der S19iitphase des Hirn- 
i~dems wcrden die Veri~nderungen von Marldager und Rinde gesondert behandelt. 

In der al~uten Phase zeigt sich das Marl~lager weniger stark angef~rbt und ins- 
gesamt fabler tingiert. Die Achsencylinder sind vSllig normal, sind aber wegen 
der Auflockerung des Gewebes mehr separiert. Die Auflockerung erfolgt je nach- 
dem herdf6rmig oder diffus und zeigt sich besonders in der Trennung der Mark- 
scheiden. Die Oligodendroglia zeigt das Bfld der akuten Schwellung mit peri- 
cellul~ren Halos und eosinophilem Cytoplasma. Bei leichteren und mittelschweren 
Formen prolfferieren die astrogliSsen Elemente und bilden eine diohte Faserglia, 
besonders deutlioh perivasoular und subependymar. Bei schweren Formen zeigt 
die Astroglia regressive Alterationen, Schrumpfung des Kerns und Retraktion 
der Zellfortsatze. Phagocyten sind nur vereinzelt vorhanden. Perivascular be- 
stehen Seen yon homogen gef~rbtem Material, das in Konsistenz und Farbe h~tra- 
vascul~ren Substanzen ahnelt; anscheinend handelt es sich um Komponenten yon 
Blutplasma. Der Proze$ ist im tiefen Marklager am starksten ausgepragt; die 
U-Fasern zeigen ein fast vSlliges Freibleiben vom pathologisehen Proze$ und sind 
daher im Markseheidenbfld dunkler dargestellt. 

In der S19i~tphase ist eine diffuse Entmarkung sichtbar, die jedoeh stellenweise 
starkere Auspr~gung zeigen kann. Auch hier sind die U-Fasern in welt geringerem 
Ma~ beteiligt und zeigen eine viel dunklere Anf~rbung. Es ist zu einem Untergang 
yon Markscheiden gekommen, deren Fragmente noch sichtbar sind. Je tz t  besteht 
aueh eine Verminderung der Axone, doch weniger stark als der Markscheiden- 
untergang. Die Oligodendroglia zeigt Schrumpfung des Kerns sowie eine Abnahme 
ihrer Zahl. Die Astroglia ist gesehwollen, Fasergliose ist darstellbar. Die Zahl der 
Makrophagen ist relativ gering. Die Gef~l~e zeigen eine hyaline Umwandlung ihrer 
Wandung und sind yon perivascul~ren Haloformationen umgeben. Umschriebene 
Abschnitte kSnnen eine cystisehe Degeneration aufweisen. 

Das [eingewebliche Bild des Hirn6dems der Rinde zeigt pericellulare IKalo- 
formation um Nervenzellen und gliSse Zellelemente, so dal] Bilder entstehen, die 
~hnliohkeit mit einem Status spongiosus haben. Es liegt umschriebener und dif- 
fuser Untergang yon l~ervenzellen vor, mit gliSser Reaktion. Auch in der Rinde 
lassen sioh seenhafte eiweiBreiche Transsudate mit versehiedenen F/~rbemethoden 
nachweisen, die Blutplasmasubstanzen gleichen. 
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Die Morphologie des HirnSdems im elelctronenmilcroslcopischen Bild k a n n  hier 

aus P la tzmangel  ~ficht besprochen wcrden. Ebenso werden die verschiedenen 
Modelle mi t  Anwendung  verschiedener ~¢oxen, u m  im Tierexper iment  I-Iirnadem 
zu erzeugen physil~:alische, chemische, mechanische oder Viren - - ,  bier n icht  
erSrtert.  Es  fi~llt auf, dab bei diesen Versuchen in  nu r  sehr wenigen F~llen mechu- 
nische ~¢oxen wie ~ fblasbarc intrakraniel le  Ballone zur ~¢achahmung yon epi- u n d  

subdura len  raumfordernden  Prozessen angewandt  warden.  Es ist verfrfiht, die 
Ergebnisse der meis ten Exper imente  mif  nichtmech~nisch t raumat i schcn  ~¢oxen 
auf  die S i tua t ion  des pos t t raumat i schen  Hirn6dems zu fibertragen. 

Weitere Literatur. Hinsichtlich Einzelheiten vgl. das Symposium i~ber HirnSdem, herausge- 
geben von Bakay u. L~e (1965), Klatzo u. Seitelberger (1967) sowie Zfilch (1959). 

6.20. Boxen und Z N S  

~)ie Ge/iihrlich~eit des Boxens wird im wissenschaftlichen Schrifttum und in der Tages- 
presse umstritten. Der ,,edlen Kunst der Selbstverteidigung", dem ,,Fechten mit der Faust" 
wi~d gesundheitlicher und erzieherischer Weft beigemessen, abet es wird aucl~ ein generelles 
Verbot ffir Ama~ear- und Berufsboxen gefo~der~. Der Streit flammt immer wieder nach tSd- 
liche~ Zwischenf~llen im ~ing autO, well in den Diskussionen fiber mSgliche Sch~den des ZNS 
durch das Boxen als I-Iauptkri~erium ffir seine Gef~hrlichkeit die Zwischenfi~lle im t~ing mit 
nachfolgendem Tod u~ter Brfickensymi0~omen gewertet werden, oder der Umst~nd, dal~ ein 
K.o. erzielt wurde. Man wird nich~ rafide mitzu~eilen, dal] die sog. Unfallquo~e mit 2O/o beim 
Boxen geringer sei als etwa beim ~u~bull, I-Iandball oder i~ der SchweraShletik (vgl. PSschl u. 
Krieger, 1963). Diese ~msch~uungsweise 1~95 die schwerwiegende~ ZNS-Schi~de~ infolge der 
geh~uf~en Schl~gwirkuage~ unberiicksichtigt, denn die Unfallquote er~al~ nur so typische 
Spor~verle~zu~gen wie Knochenbriiche, ~rellungen, Dis~orsionen, I-I~m~tome und dergleichen. 
Die Sp~t- und Dauersch~den am ZNS, die wegen ihrer Eigenart ffir den Sportler durchaus er- 
heblich sind, gelangen erst gar nichf in die Statistik. 

Zar Beurteilung der traum~tischen Sch~den des Z~S yon Boxern ist Kenntnis der mecha- 
nischen Vorg~nge bei der Schlageinwirkung notwendig (Unterh~rnscheidt u. Sellier, 1970 a u. b, 
1971). Die Entstehung einer Rotutions- bzw. Translationsbeschleunigung des Sch~dels h~ngt 
yon der Sto~]richtung der einwirkenden Gewalt ab. Eine reine Tr~nslationsbeschleunigung des 
Sch~dels wird erzeugt, wenn der Stol~ durch den Schwerpunkt des getroffenen Kopfes geht, 
beim Boxen also mit ei~ter Geraden. Eine Rot~tionsbeschleunigung entspricht bei t~ngentialen 
Verlauf der Stol~achse; dieser Vorgang wird beim Boxen durch H~ken oder Schwinger ausge- 
16st. 

Um Mei]daten yon der Gewalteinwirkung auf den Sch~del beim ~oxen zu erhalten, warden 
Boxhandschuhe yon 6--16 Unzen und verschiedene Ringbodenbel~ge auf ihr Verhalten und 
ihre Wirkung hi~ untersucht. Boxhandschuhe verschiedener Unzenzah] wurden in einer 
,,Schlagmaschine" untersucht (ffir Einzelheiten s. Unterharnscheidt u. Sellier, 1970a u. b). 
Unter sons~ gleichen Bedingungen erwies sich, d~t] ein 6 Unzen-Boxhandschuh eine 2,Tmal 
gr6$ere Beschleunigung erg~b als ein 16 Unzen-Handschuh. Die ,,Federung", ausgedrfickt als 
~ederkonstante des 16 Unzen-Handschuhs, is~ also etw~ 8--9m~1 gr6l~er. Wurde mi~ einem 
Handschuh mehrere ~ale hintereinander gesch]agen, erzielten die sp~terea Schl~ge eine hShere 
Beschleunigung wegen der Materi~lermfidung. Entsprechend nimmt die Bedeutung des Kopf- 
schutzes mit grSi]erer ~I~rte des Handschuhs (d. h. mit ~bnehmender Unzenzahl) zu. Die Be- 
schleunigungsmessungen mit der Fallmaschine, die haupts~chlich zu Relativmessungea an 
Boxhandschuhen verschiedener Unzenz~hl benutzt wurde, wurdea erg~nzt durch Messungen 
im l~ing. Beschleunigmagsmessungen ~ Boxern im t~ing, die mit 12 Unzen-Handschuhen 
durchgeffikrt warden, erl~ubten die gen~ue Registrierung der Zahl und Intensit~t der Box- 
hiebe (vgl. Unterh~rnscheidt u. Sellier, 1970a u. b, 1971). Die gemesseaen Beschleunigungen 
lassen sich unter dem Aspekt yon Toleranzkarven betrachten, die eine Beziehung zwische~ der 
einwirkenden (Spitzen-)Beschleunigung und der Einwirkungszei~ herstellen. 

In der Analyse der lclinischen Be]uncle bei traumatischen Schiiden des ZNS yon Boxern werden 
akute Schiiden und chronische, Spi~t- und Dauerschdden unterschieden. Die bei Boxhieben ~uf- 
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tretenden BeschIeunlgungen k6nnen gro]~ genug sein, um eine Commot~o cereSri mlt sofort~ger 
Bewul~tlosigkeit zu erzeugen. Die notwendigen Beschleunigungen ]iegen nach unseren Messun- 
gen zwischen 50 und 120 g. Schwere Seh~digungen entstehen infolge gehiiu]ter Schlagserien 
gegen Kop] und K6rper mit Subcommot~onsdosen; sie kSnnen zu einem sog. ,,Verh~immerungs- 
K.o." ffihren. Der Boxer ist nach einer Serie yon Kopf- und K6rpertreffern groggy, ~ngeschla- 
gen, seine Bewegungen und l~eaktionen sind verlangsamt, sein Bewul~tsein ist eingeengt. Da 
der Tonus besonders der Halsmuskula~ur herabgesetzt ist, pendelt der Kopf mit jedem Schl~g 
hin und her. Infolgedessen ist jedesmal die Besehleunigung hSher. Einmalige und auch ge- 
h~ufte Schlagwirkung kann posttraumatische D~iraraerzustiinde verursaehen. Sie sind der Lite- 
ratur zufolge nicht selten (Larsson et al., 1954; Mawdsley u. Ferguson, 1963; u. a.). Eine wei- 
tere akute Sch~digung ist durch Drosselung der Art. carotis durch Schlagwirkung mSglich. Die 
mechanische Irritation des Carotisslnus durch Schl~ge ~uf die Halsp~rtie k~nn eine yon drei 
Formen eines Caro$isslnus-Syndroms erzeugen. Breitfli~chige Schli~ge au~ Brust und Baueh so- 
wie auf die Augenregion haben mSglicherweise Reflexmechanismen zur Folge, die weitere 
Schgden verurs~chen. 

Jeder Boxer mull damit rechnen, einen traumatischen Hirndauerschaden davonzutragen. 
Die progredienten klinischen Symptome stellen sich schon w~hrend der aktiven L~ufbahn ein, 
also in jfingeren Jahren, gewShnlieh am Ende der Boxerlaufbahn, oder aber sie machen sich 
erst naeh Jahren n~ch Aufg~be des Boxens beraerkbar. ~Iit dieser progressiven traumatischen 
Encephalopathie des Boxers sind alle Grade ]~Srperlicher StSrungen und geistiger Einbul]en 
verbunden. Der I-Iirudauersehaden ist um so grSl~er, je frfiher mit dem Boxen begonnen, je 
h~iufiger und liinger geboxt w-arde. Die chronischen Hirnsyndrome wurden yon M~r~land 
(1928) als ,,punchdrunkness", Sehlagtrunkenheit beschrieben. Millspaugh (1937) pri~gte wegen 
des eindrucksvollen dementiven Abbaus die Diagnose Dementia pugilistica, L~ Cava (1949, 
1953) sprach yon der kumulativen traumatisehen Encephalopathie des Boxers und Critchley 
(1957) yon der ehronischen progressiven traumatischen Encephalopathie des Boxers. Ausffihr- 
lithe klinische Befunde der Hirndauersehiiden yon Amateur- und Berufsboxern erfolgten yon 
Parker (1934), Guttm~nn u. Winterstein (1938), Jokl (1941), de Gispert Cruz (1943), Guill~in 
et al. (1948), L~ C~va (1949), ~IeA1pine u. Page (1949), R~evuori-Naavallinraaa (1951), 
Schwarz (1953), Taylor (1953), Geller (1953), Seeder u. Arndt (1954), Bergleiter u. Jokl (1966), 
Henner (1956), Critchley (1957, 1965), Grahmann u. Ule (1957), Sercl u. J~ros (1957), E. Mfiller 
(1958, 1963), Wolowska (1960), Spillane (1962, 1965), Mawdsley u. Ferguson (1963), Huszar 
u. E. KSrnyey (t965), Isherwood et al. (1966), Hese u. Sibiliak (196?), Gor~lski u. Sypniewski 
(1967), Bousseljot (1969), Johnson (1969) u. a. 

Auf Veranlassung des Royal College of Physicians of London legte A. H. Roberts (1969) 
einen umfangreichen Bericht fiber klinische Untersuchungen an 225 ehemaligen Berufsboxern 
vet. In 17°/o dieser Gruppe waren klinisch nachweisbare Sch~den des ZNS feststellbar. 

Die morphotogischen Sch~iden ]assen sich sinnvoll in a]~ute und chronische oder Dauerschgden 
einteilen. Unter den alcuten SchSden sind alle tZormen intralcranieller Blutungen als Folge yon 
Kopfgreffern bei Boxern beschrieben worden. Die subduralen Blutu~gen stehen mi~ mehr als 
75°/o aller akuten HirnschSden im Vordergrund und stehen zahlenm~ig als Ursache der aku~en 
Boxtodesfglle an erster Stelle. Sie entstehen h~ufig infolge Rotationsbeschleunigung des Sch~- 
dels mi¢ Abril~ yon Brfickenvenen. Obwohl in einigen l~i~llen die Blutungen zu Lebzeiten dia- 
gnostiziert und ol~eragiv engferng wurden, verstarben die Boxer sparer an den Komplikationen 
begleitender sekund~rtraumatischer Sch~den und des HirnSdems (vgl. Strassmarm u. ttelpern, 
1968). Eine ausffihrliche Diskussion der Literatur erfolgte durch Unterharnscheidt (1970c) 
und Unterharnscheidt u. Sellier (1971). 

Morphologische Be/uncle fiber traumatische SpgtscMiden bei Boxern wurden mitge~eilt yon 
Brandenburg u. Hallervorden (1954), Grahmarm u. Ule (1957), l~eubfirger et al. (1959), Cour- 
ville (1964), Payne (1968). Der l~all yon Courville (1962) fiberzeugg uns nicht. Es ]agen in diesen 
:F~llen Kombina~ionen yon diffuser oder lokaler Hirna~rophie, besonders der Frontallappen, 
Erwei~erung des Ventrike]sys~ems mi~ erweitertem Cavum septi pellucidi, diffusem Ausfall 
vor~ Nervenzellea der Rinde mit astrogli6ser Gliose vor. Argentol)hile Ver~nderungen wurden 
nur in einem Teil der Gehirne festgestellt; ihre Entstehung und fragliche Beziehung zum 
Boxerhiruschaden is~ noch ungekl~r~. 

Weitere Literatur. Uber medizinische Aspek~e des Boxens berichtete Jokl (1941). _~ul]ertm- 
gen versehiedener Autoren fiber den gesundheitlichen Wer~ des Boxens finden sich in einem 
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yon Bass et al. (1965) iherausgegebenen Bach. Eine zus~mmenfassende Darsteilung der medi, 
zinischen Aspekte gaben Sercl u. Jaros (1968). Mit den neurologischen Syndromen bei 250 ehe- 
maligen eng]ischen Berufsboxern befa~t sich die ~usffihrliche Studie yon Roberts (1969). Die 
Darstellung der Mechanik des Sto~ablau~s, der klinischen and morphologischen Befunde bei 
Boxern erfolgte durch Unterharnscheidt (1970c) sowie Unterharnscheidt u. Sellier (1970a u. 
b, 1971). 

7. Tierversuche 

Translations- und Rotationsbeschleunigung mit einmaliger, geh~u/ter und wiederholter 
Gewalteinwir]cung au] den Schgidel mit be]cannter Beschleunigung 

Morphologische Untersuchungen des Gehirns yon verschiedenen Tierspccies, 
die einzelne und wicderholte Hammerschl~ge auf den Sch~del erlitten hatten, 
wurden schon im 19. Jahrhundcrt  vorgeaommea (Diskussioa der Literatur 
s. Unterharnscheidt, 1963). Seit Beginn dieses Jahrhunderts  warden Pendel be- 
nutzt,  die erstmals reproduzierbare Angaben fiber Geschwindigkeit and Masse der 
einwirkenden Gewal~ erlaubten (ausffihrliche Diskussion bei Unterharnscheidt, 
1963). Diese 1)rojekte wurden seit Mitre der 50er Jahre von uns fortgesetzt, mit 
cxakt dosierbarer and reproduzierbarer Gewalt, unter Angabe yon Sto~zei~ und 
der dem Tiersch~del erteilten Beschleunigung (Unterharnscheidt, 1963). Qualit~t 
und Ausbreitung der auftretenden primer- and sekund~rtraumatischen Gewebe- 
schi~den am ZNS warden fiir verschiedene Intensit~ten der Gewalt, verschiedene 
Sto~richtungen an mehrere~ Tierspecies nach unterschiedlicher ~berlebenszei~ 
eingehend beschrieben. Fiir Einzelheiten and Abbildungen der Gewebesch~den 
s. Unterharnscheidt (1963). Die Ergebnisse sind ffir die Praxis yon Wert, da sie 
auf die Situation des Menschen fibertragen werden dfirfen. Die gewonnenen 
Toleranzwerte ffir Gewalteinwirkungen ergeben ein Kontinuum yon klinisch nicht 
fal~baren StSrungen bis zur Erzeugung des klinischen Bildes der Commotio 
cerebri bei unauff~]]igem Z~qS, verschiedener prim~rtraumatischer Alterationen 
und schliei~lich bis zu Intensiti~ten, die nicht fiberlebt wcrden kSrmen. Damit 
wurden erstmals Grundlagen ffir den Entwurf  und di~ Konstruktion yon Schutz- 
und Sicherheitsvorrichtungen geschaffen, wie sie beispielsweise im Kraftfahrzeug- 
bau als Gurte und :[telme zur Anwendung kommen. 

In Tabelle 3 sind die klinischen und morphologischen Befunde in Abh~ngigkeit 
yon der Intensit~t ~ler Gewalteinwirkung tabellarisch zusammengestellt : Die ge. 
hdu/te Anwendung ~on Subcommotionsdosen ~fihrte zu einem schweren Hirndauer- 
schaden als _Folge sekundSrtraumatischer Prozesse. Wie die Bezeichnung ausdrfickt, 
ist die Intensit~t zu gering, um Bewu~tlosigkeit zu erzeugen - -  es liegt also keine 
I-Iirnerschfitterung vor and natfirlich keine primiirSraumatischen Sch~den. War- 
den die Tiere gleich nach dem Experiment getStet, so war der morphologische 
Befun4 unauffi~llig. Der ttirndauerschaden wurde erst nach einem ~reien Interva.ll 
sichtbar. Wir schreiben diesen Befunden mehr als akademisches Interesse zu; 
wir finden sie yon grSl~ter Wichtigkeit, wenn sie aaf  den Menschen iibertragen 
werden. 

Eine andere ffir die Klinik hSchst wichtige Frage bestand darin, ob die einzelne 
Gewalteinwir/cung yon der Intensitiit einer Commotionsdosis einen I-Iirnda~er- 
schaden bewirkt. Wir haben in unseren ausgedehnten Versuchen weder an Ratten, 
Kaninchen, Katze~. oder Affenspccies je Iqervenzellalterationel~ gesehen. Selbst 
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Tabelle 3 

F. J .  Unterhamscheld~ ~. 

Diagnose Zahl der IntensitEt der Beschleunigung 
Gewalt- einwirkenden des SchEdels 
einwirkungen GewMt in g 

in in 
m/sec km/Std 

Verhalten 

Sub - 
commotio 
cerebri 

Commotio 
cerebri 

Einmalig 

5mal geh~uft 

10mal geh~uft 

10ram geh~uft 

15real geh~uf~ 

Einmalig 

Wiederholt in 
eint~gigen bzw. 
einw6chigen 
Abst~nden 

7,1 25,0 Katze ~ 205 g Un~uffallig 
K~ninchen ~ 190 g 

7,1 25,0 Katze ~ 205 g 1)araparesen der Vor- 
Kaninchen ~ 190 g derl~ufe reversibel 

7,1 25,0 Katze ~ 205 g Paraparesen der Vor- 
Kaninchen ~ 190 g derlaufe grSBtenteils 

irreversibel 

7,5 27,0 Katze > 205 g Paraparesen der Vor- 
Kaninchen ~ 260 g derl~ufe irreversibel 

8,3 30,0 Katze > 205 g Tetr~paresen, an den 
Kaninchen ~ 280 g Vorderl~ufen irrever- 

sibel, an den Hinter- 
li~ufen bis aufSchw~che 
reversibel 

8,3--  30,0-- Katze ~ 315 g 
9,4 34,0 Kaninchen ~ 400 g 

8,3--  30,0-- Katze ~ 315 g 
9,4 34,0 Kaninchen ~ 400 g 

Nach Abklingen der 
BewuBtlosigkeit un- 
~uff~llig 

Nach Abklingen der 
Bewul~tlosigkeit un- 
auff~llig 

Prim~r- 
traumatische 
Hirnsch~den 
(Contusio 
cerebri) 

T6dliche 
Gewaltein- 
wirkungen 

Einmalig 

Einmalig 

Einmalig 

Einmalig 

10,5 37,0 Ka~ze ~ 360 g 
Kaninchen ~ 450 g 

13,6 49,0 Katze ~ 525 g 

16,1 58,0 Katze nicht gemessen 

17,2-- 62,0-- Katze nicht gemessen 
18,3 66,0 
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Tabelle 3 

Bewufltlosigkeit 1)rimgrtraumatische 
Alterationen 

Sekund~rtraumatische Alterationen 

Keine Keine Keine 

Keine Keine Keine 

Keine Keine Sekundgrtraumatische Schgden in 
Kleinhirn und Grol~hirn 

Keine Keine 

In  einem Teil der Ver- Keine 
suehe nach Summation 

Sekund~rtraumatische Schgden in 
Kleinhirn and Grol~hirn 

Sekundgrtraumatische Schgden in 
Kleinhirn und Grol]hirn 

Allgemeine Bewul~t- 
losigkeit, Sekunden bis 
Minuten anhaltend 

Keine Keine 

Allgemeine BewuStlosig. 
keit; die Dauer der :Be- 
wuStlosigkei~ nimmt mit 
zunehmender Zahl der Ge- 
walt~inwirkung ab. ,,Adap- 
gionstyp." 

Lgngere Bewui]tlosigkeit 

Lang anhaltende 
Bewulitlosigkeit 

GroShira disseminiert ischgmische 
Altcrationen; elektive Parenchym- 
~ekrosen, Ausfall yon Neuro~en im 
Ammonshora mib gliSser Proliferation. 
Kleinhirn: Verlust yon Purkinjezellen 
mit konsekutiver Gliazellproliferation. 

Epidurale, subdurale, sub- Partielle und totale Nekrosen, 
arachnoideale Blutungen. h~mon'hagische Nekrosen, 0dem- 
Sog. Riadenprellungsherde sch~den. 
an Gegenpol und StoSpol, 
Risse yon extra- und intra- 
cerebralen GefgSen, 
zen~rale Blutungen. 

Schwerste primgrtrauma- Schwerste sekundgrtraumatische Alte- 
tische Alterationen, in rationen, in Qualitg~ wie in vorheriger 
Qualit~t wie ia vorheriger Gruppe 
Gruppe. 

Schwere primgrtraumatische Alterationen und Lacera- 
tionen, die vereinzelt noch iiberlebt werden kSnnen. 

Schwerste Lgsionen und Zerreii~ungen yon Knochen, 
Dura (offene Verletzungen). SubstanzzerstSrungen und 
Lacerationen, die nieht :mehr iiberlebt werden. 

14=* 
I 
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~aeh 1/~ngererZeit fehlten Gliazellalterationen (vgl. Diskussion beiUnterharnseheidt,  
1963). Die anderslautenden Befunde einiger amerikaniseher Autoren  iiberzeugen 
uns nieht, well die besehriebenen Zellvergnderungen nieht  eindeutig pathologiseh 
oder in tmvi ta l  ents tanden zu sein scheinen. Mit den angeblich f/Jr Hirnerschiit- 
terung typischen Gewebealterationen liege sich ein t I andbuch  fiillen. W i t  [assen 

zusammen: Commotio cerebri ist eine klinische Diagnose, es handelt sich um einen 
slourlosen , mi t  den heutigen Methoden nicht ]aflbaren Prozefi. 

Wenn  M r  die morphologischen Alterat ionen nach gehgufter  Anwendung yon  
Subcommotionsdosen mit  den Al temt ionen nach Commotionsdosen vergleichen, 
die in eintggigen bis einwSchigen Abst/~nden wiederholt  wurden, so zeigt sich tins 
nieht  ein quanti tat iver ,  sondern ein quali tat iver Unterschied der Gewebeseh~den. 
Ieh  gestehe, dab dies ftir reich ein erstaunlicher Befund ist und  dab ich ihn nicht  
welter zu erkl/~ren vermag. 

Bei un~ersehwelligen Intensit~ten waren geh~ufte, unmittelbar aufeinanderfolgende 
Schl~ge erforderlich, um BewuBtseinsstSrungen auszulSsen (,,Summationstyp"). Wenn die Ge- 
walteinwirktmg mit gr6Berer In~ensitgt erfolgte, so dab schon nach dem ersten Versuch Be- 
wuBtlosigkei~ vor]ag, dann nahm deren Dauer nach wiederholten Versuchen ab, und in man- 
chert F~llen tra~ schlieBlich keine BewuBtseinsstSrung mehr auf: es erfolgte demnach eine 
Adap~ierung an die Gewalteinwirkung. Der ,,Summationstyp" tri~ bei Subcommotionsdosen, 
der ,,Adao, otionstyp" bei Gewalteinwirkungen auf, die eine Commotio cerebri bewirken. 

Bei Kaninehen traten mit Commotionsdosen in wenigstens eintggigen Abst~nden in etwa 
40,5% der Gewal~einwirkungen unmittelbar nach dem Schlag Krampfanf~lle auf, wghrend 
I(atzen in nur 3,4% krampften. Demnach is~ die Krampfschwelle unter gleichen Versuchs- 
bedingungen bei Kaninehen erheblieh niedriger als bei Ka~zen. Beide Tierarten krampften 
in der zweiten Versuehshglfte weniger als in der ersten H~lfte, so dab offenbar auch hier eine 
Adap~ierung erfolgte. Diese Krampfanfiille bei solch niedrigen Intensi~gten sind nich~ auf Blu- 
tmngen oder Nekrosen zu beziehen und also nicht fokal deutbar. 

Mehrstiindige reversible Paraparesen der VorderIiiu]e traten zum ersten Mal nach fiinfmaliger 
Gewalteinwirkung (unmittelbar hint~reinander verabfolgt) mi~ Subcommotionsdosen auf, ohne 
dab BewuBtseinsstSrungen vorlagen. Diese Paraparesen der Vorderlgufe kSrmen bei Serien yon 
10 unmittelbar aufeinanderfolgenden Gewalteinwirkungen mehrere Tage lang best~hen bleiben. 
Nach 15 solcher Schlgge traten vollst~ndige zuni~chs~ schlaffe Tetraparesen auf; die Paresen 
der Hir~terl~ufe bildeten sich in den folgenden Tagen bis auf eine deutliche Schw~che zuriick, 
an den Vorderlgufen waren sie irreversibel. Die anf~nglich schlaffen Paresen wurden sp/~ter 
spastisch. 

U m  die Folgen yon  Rotationsbeschleunigungen am Tier  zu untersuehen, wurde 
yon  uns eine Vorr ichtung nach ttiggins et al. (1967) benutzt ,  die eine nicht- 
de]ormierende Rotationsbeschleunigung des fixierten Schiidels erzeugt. Ein mit  hoher 
Gesehwindigkeit laufender Elektromotor ,  verbunden mit  einem Tachometer ,  
bewegt ein exzentrisch angebrachtes Gestgnge, das seine Kra f t  au f  einen MetM1- 

Tabelle 3. Beziehungen zwischen einwirkender Gewalt und Verhalten der Versuchstiere sowie den 
auftretenden gewebllchen Alterationen (input-output-Modell). Es liegt ein Kontinuum vet yon un- 
auffiilligem Be/und mit einmaliger Subcommotionsdosis zu sekund~irtraumatischen Gewebe- 
schiiden nach Hiiu/ung der Subcommotionsdosis, zum Commotionssyndrom, das einmalig an- 
gewandt zu keinem Gewebeschaden /iihrt, nach Wiederholung #doch eben]alls zu einem sekundiir. 
traumatiscl~en Hirnschaden /i~hrt, bis zu Intensitgten, die prim~irtraumatische Gewebesch~iden er- 
geben, und solchen Intensitgten, die nicht mehr iiberlebt werden. Die beiden oberen dick umrandeter~ 
Rubriken zelgen die Intensit~iten, bei denen der Hirndauerschaden erst nach gehiiu]ter bzw wieder- 
holter Gewalteinwirkung (sel~undSrtraumatisch) au#ritt. Die 3. dick umrandete Rubrik um]a]3t 
die Intensitiiten, bei denen primiirtraumatische Gewebeschiiden au]treten. Die unterste dick um- 

randete 22ubrik ]iihrt die Gewalteinwirkungen au/, die nicht mehr i~berlebt werden 
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Tabelle 4:. Rotationsbeschleunlgung (Eichkatza~e, Saimiri sciureus) 
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Rota$ionsbeschleunigmxg BewuBflosigkeit P~thomorphologische Befunde 
in rad/sec ~ 

101000--150000 3 Tiere yon 6 Keine subduralen oder subaruchnoidealen Blu- 
~ 50% tungen. Keine pathomorphologischen Befunde 

in GroBhirn, Cerebellum, ~ittelhirn undBriicke. 

153000 284000 10 Tiere yon 15 Subdurale und subarachnoideale Blu~ungen. 
-~ 660/0 l~hexisblu~ungen in Hirnnerven. Prim~r~rau- 

matisehe Blutungen in oberfl~chlichen l~inden- 
schichten des GroBhirns, mittelliniennahe. Ver- 
einzelte ~hexisblu~ungen in der Medulla 
oblongata. 

327000--386000 3 Tiere yon 3 
= ~ooo/o 

Spon~aner Tod 
Minuten nach der 
Gewalteinwirkung 

Massive subdurale und subarachnoide~le Blu- 
¢ungen. Schwere prim~rtrauma~ische Blutun- 
ge~ in der GroBhirnrinde~ ins GroBhirnmark- 
lager reichend. Kleinere ~hexisblutungen in 
der Hippocampusforma~ion. l~hexisblutungen 
in Cerebellum, Mittelhirn, Briicke und Medulla 
oblongata. 

In allen drei Gruppen bes~nden, wenige Tiere ausgenommen, l~hexisblu~ungen in verschiede- 
nen Segmenten des Riickenm~rks. Die Schwere dieser Alterationen zeigte ebenfalls eine Ab- 
h~ngigkeit yon der Inlensit~t der Rot~ionsbeschleunigung und nahm mi~ steigender In~en- 
sight zu. Die Abhiingigkei~ der Sehwere der Verletzung yon der Intensit~t der Beschleunigung 
war am t~iickenmark nich~ so stark wie bei den pathomorphologischen Alterationen in Gro~- 
him, Kleinhirn, Mitt.elhirn, Briicke und Medulla. Die geweblichen Ver~nderungen im l~iicken- 
mark waren niemals tSdlich, es lag kein Querschnittbild vor, und die Versuchstiere zeigten 
keine Auff~lligkeiten im Verhalten. 

Werte zusammenges~ellt aus Un~erharnscheid~ u. I-Iiggins (1969b). 

helm fortsetzt. Der Helm wird am 45 ° gedreht. Der Kopf  yon Eichkatzenaffen 
(S3~imiri sciureus) ~mrde durch Gips fes~ mit dem Helm verbunden. 

W~hrend es sich beim Tr~nslationstr~umu um Tr~gheitseffekte und eine 
Positiv-negativ-Druckverteilung mit prim/irtraumatischen Sch~den an der dem 
StoB gegeniiberliegenden Kopfseite in zylindersymmetrischer Verteilung h~ndelt, 
tritt  beim Rotationstraumu der Tr~gheitseffekt mit Scherkri~ften und Zugsp~a- 
rmng verbunden auf, so dab nach der Analyse der ~echanik des StoBablaufs eine 
radi~rsymmetrische Verteflung der Sch~den zu erwarten ist. Diese Vomussage 
besti~tigte sich. Klbfische Befunde und morphologische Alter~tionen in Abhgngig- 
keit yon der einwirkenden Gewalt (l~otationsbcschleunigung) wurdea in Tabelle 4 
zusammengef~t .  Subdur~le Bintungen infolge Abri8 yon Brfickenvenen, sub- 
arachnoideale Blutungen h~uptsi~chlich im Bereich der Mitte]linie und Abrisse 
und Ausrisse yon kleineren Gefa~en, vor allem Venen in oberfliichlichen l~inder~- 
schichten, wurden beobachtet. Wit sahen auch die erwarteten Hirnnervenabrisse, 
wie Blutungen in und um den Nervus oculomotorius trod vestibularis. Es bestaa- 
den rhektische Bluttmgen in der Mittellinie des Kleinhirns, die sich bis in die Mittel- 
linie der Medull~ oblong~ta, vor ~llem in der R~phe verfolgen lieBen. Sie f~nden 
sich im gesamten ~'~fickenmark his in den Lumbulbereich, meist in den zentmlea 
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Anteflen der grauen Substanz;  diese Blutungen sind arterio-, veno- und  capillo- 
rhektisch. Subdurale Blutunge~ konnten  wir selbs~ in der Caudia equina n~ch- 
weisen. Diese Gewebesch~den sind bei Unterharnscheidt  u. Higgins (1969 a - -c )  ab- 
gebildet. Zusammenfassend ist festzustellen, d~l~ Ausbrei tungsmuster  und Qualit~it 
der Sch~de~ nach Rotat ionsbeschleunigung und  Translationsbeschleunigung ein- 
deutig differierem Die angewandten Winkelbeschleunigungen be t rugea  100000 
bis fast 400000 rad/sec~; sic erzeugten ein Spekt rum von Befunden, das vom 
Fehlen klinischer und  morphologischer Befunde bis zu pr im~rtraumatischen Ver- 
~nderungen mit  sofortiger Todesfolge reicht (vgl. T~belle 4). 
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