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Die traumatischen Hirnschiden.
Mechanogenese, Pathomorphologie und Klinik*
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Head Injuries, Mechanics, Pathomorphology and Clinic**

Summary. This article reviews the mechanogenesis and pathomorphology of traumatice
brain injuries. The introduction stresses the economic importance of the CNS trauma. These
brain injuries are the result 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 open 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. If the impact axis runs through or near the center of the head,
the ensuing motion (and the trauma) is translational, but with tangential axis position it is
rotational. The two types 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 site. The percussion produced in animal experiments is mentioned briefly.
The different types of traumatic 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, subacute 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 overstretching and shearing
stresses combined with vascular tears. The so-called delayed traumatic apoplexy (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. It 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 space-occupying cortical contusions, and closed brain
lesions with only slight or no primary traumatic lesions. Severe head injuries may produce a

* Auszugsweise vorgetragen anldfilich der 50. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft
fir Rechtsmedizin, Koln, 3,—7. Oktober 1971.

** Dr. med. Milton Helpern, Professor fir Rechtsmedizin, Chief Medical Examiner, City of
New York, und Direktor, Department of Forensic Medicine, New York University Schools of
Medicine, New York, N.Y., zum 70. Geburtstag gewidmet.

11 Z. Rechtsmedizin, Ed. 71



154 F. J. Unterharnscheidt:

clinical picture that has been named coma dépassé. When respiration and circulation are
maintained with the respirator, tissue alterations resembling postmortal alterations develop.
This state is called “Hirntod”, cerebral death, respirator brain, its victims are referred to as
“les morts du cerveau’. Related 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 frequency 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 deformability 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 alterations explained in mechanogenetic 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 syndrome 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 Jonger 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.

Zusommenfassung. Das Referat gibt eine Ubersicht iiber die Mechanogenese und Patho-
morphologie der traumatischen Hirnschéden. In der Einfilhrung wird auf die wirtschaftliche
Bedeutung der ZNS-Traumen hingewiesen. Schidelhirntraumen sind die Folge einer kurz-
dauvernden mechanischen Gewalteinwirkung auf den Schidel, bei denen je nach der Quer-
schnittfliche der einwirkenden Masse stumpfe und scharfe Gewalteinwirkungen unterschieden
werden, die geschlossene oder gedeckte bzw. offene Hirnverletzungen erzeugen. Die entstehen-
den Gewebeschiden sind primir- oder sekundirtraumatischer (kreislaufbedingter) Natur. Ge-
walteinwirkung auf den frei beweglichen Schiidel erzeugt Beschleunigungs- bzw. Verzogerungs-
traumen, wihrend bei fixiertern Schiidel Kompressions- oder Quetschungstraumen entstehen.
Ts handelt sich um Travslationstraumen, wenn die StoBachse durch den Mittelpunkt des
Schidels oder in seiner Nahe verliuft, um Rotationstraumen (Winkelbeschleunigungen), wenn
die StoBachse tangential zum Schidel verliuft. Beide Beschleunigungsformen kommen kom-
biniert vor. Impressionstraumen entstehen, wenn die Gewalt auf eine kleine Fliche des Scha-
dels einwirkt; sie sind mit: Gewebeschiiden an der StoBstelle verbunden. Die in Tierversuchen
genannte Percussion concussion wird kurz erwiithnt. Die verschiedenen traumatischen Schiden
des Gehirns und seiner Hiillen werden sodann besprochen. Beginnend mit den epiduralen Blu-
tungen wird besonders deren Mechanogenese hervorgehoben. In gleicher Weise werden die
Hiufigkeit der subduralen Blutungen und ihre Entstehungsmechanismen besprochen. Auf die
akuten, subakuten und chronischen Verlaufsformen wird hingewiesen. Die kombinierten trau-
matischen intrakraniellen Himatome werden dargestellt. Auf die subduralen Hygrome und
Empyeme wird kurz eingegangen. Bei der Besprechung der traumatischen subarachnoidealen
Blutungen und Hiématome wird besonders auf deren Pathomorphologie eingegangen. Die sog.
corticalen Kontusionen oder Rindenprellungsherde, typische primértraumatische Gewebe-
alterationen, werden in ihrer Abhiingigkeit von der StoBrichtung betrachtet, und es wird ihre
Pathomorphologie dargestellt. Mechanogenese und Pathomorphologie der zentralen traumati-
schen GroBhirnschiden werden zusammenfassend referiert. Es wird fir die Aufgabe der Dia-
gnose ,,Duret-Bornersche Blutung* eingetreten. Auch die Diagnose der sog. Hirnstammkon-
tusion wird gepriift. Es wird gezeigt, daB echte Kontusionen im Hirnstamm nicht auftreten,
daB vielmehr den anzutreffenden primirtraumatischen Alterationen Zug- und Scherbeanspru-
chung mit GeféBrissen zugrunde liegen. Die sog. Bollingersche Spitapoplexie wird kritisch be-
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trachtet, und es wird hervorgehoben, daf sie nicht Gegenstand von Bollingers Ausfithrungen
war. Die traumatischen Encephalopathien mit prolongierten BewuBtseinsstorungen werden
abgehandelt. Sie sind unter zahlreichen Bezeichnungen beschrieben worden, denen doch &hn-
liche oder gleichartige Symptome zugrunde liegen. Es handelt sich um Endzustinde recht ver-
schiedenartiger Prozesse, wie epi-, subduraler, kombinierter und intracerebraler Himatome, so-
wie ausgedehnter frontotemporaler raumfordernder Rindenprellungsherde, wie auch gedeckter
Hirnschidden mit nur geringen oder keinen primértraumatischen Schéden. Als Folgen schwerer
Schidelhirnverletzungen kann ein klinisches Bild auftreten, das Coma dépassé genannt wurde.
Mit der Aufrechterhaltung von Atmung und Kérperkreislauf durch den Respirator bilden sich
Gewebeveridnderungen, die postmortalen Veranderungen gleichen. Man spricht vom Hirntod,
cerebral death, respirator brain, morts du cerveau. Arztlich-ethische, juristische und medi-
zinische Gesichtspunkte werden beriihrt. Die traumatischen GefédBverletzungen werden an
Hand ihrer Mechanogenese dargestellt und sodann nach ihrer Lokalisation besprochen. Ein
besonderer Abschnitt befait sich mit den arteriovenésen Fisteln. Die Hiufigkeit von traumati-
schen Schiaden der Hypophyse wird betont. Die traumatischen Hirnnervenschéden sind kurz
erwihnt. Auf das gemeinsame Vorkommen von traumatischen Schiden an Gehirn und Wirbel-
sidule und/oder Ritckenmark wird aufmerksam gemacht. Der anschlieBende Abschnitt befalit
sich mit den Besonderheiten kindlicher Schidelhirnverletzungen. Wegen der extremen De-
formierbarkeit des Schidels treten andere Gewebeschiden auf als beim Erwachsenen. Die
morphologischen Alterationen bei cerebraler Fettembolie werden kurz beschrieben. Grundziige
der Ballistik der SchuBverletzungen werden dargestellt und die Gewebeschidden mechano-
genetisch abgeleitet. SchuBverletzungen durch Militirwaffen und zivile Waffen erzeugen ver-
schiedenartige Gewebeschiden. Kurz sind noch die Verletzungen des Gehirns durch Bolzen-
schuB- sowie durch NagelschuB3- oder Bolzensetzgerite erwihnt. Es wird die klinische Diagnose
»Hirnerschiitterung® definiert und festgestellt, dafl mit dem Syndrom keine lichtmikrosko-
pisch fafibaren morphologischen Befunde verbunden sind. Ein weiterer Abschnitt befalit sich
mit den Explosions- und Detonationserschiitterungen. Hirnddem und Hirnschwellung werden
besprochen und ihre Folgeerscheinungen dargestellt. AbschlieBend wird am praktischen Bei-
spiel des Boxers die Frage diskutiert, ob die Ubertragung einiger eigener Ergebnisse von Tier-
versuchen auf den Menschen berechtigt ist. Dafir spricht u. a. die Beobachtung, daf} die ge-
hiuften Gewalteinwirkungen beim Boxen zu einem Hirndauerschaden fithren, der um so stér-
ker ist, je frither mit dem Boxen begonnen, je hiufiger und je linger geboxt wurde. Eigene tfier-
experimentelle Untersuchungen mit linearer sowie mit Rotationsbeschleunigungen an ver-
schiedenen Tierspecies werden zusammenfassend dargestellt. Die Gewalteinwirkungen erfolg-
ten mit bekannten Intensitédten verschiedenen Grades, so daB fir die verwandten Tierspecies
ein Kontinuam an Befunden vorliegt, das vom unauffilligen klinischen Befund wiber die Com-
motio cerebri, die primértraumatischen Alterationen bis zu Gewebeschiden reicht, die nicht
mehr itberlebt, werden.

Key words: Traumatologie, Hirnschiden — Hirnschidden, traumatisch — Hirnschéden,
Mechanogenese, Pathomorphologie, Klinik.

1. Einfiihrung

Dieses Ubersichtsreferat iiber die traumatischen Schiden des Gehirns unter-
nimmt es, Biomechanik, Klinik und Pathomorphologie aufeinander bezogen dar-
zustellen. Es wird angestrebt, das Gebiet systematisch zu besprechen, wobei die
entsprechende umfangreiche Literatur im gegenwirtigen Rahmen nur in Auswahl
berticksichtigt werden kann.

Die Bestimmung der wirtschaftlichen Bedeutung der ZNS-Traumen ist von staatlicher und
versicherungswirtschaftlicher Seite wiederholt versucht worden. Die Probleme sind gréfier, als
wir vermuten, da wir gewShnlich nur Ausschnitte des Gesamthildes sehen: Behandlung, Be-
gutachtung, Versicherung, Invaliditat des Verletzten, die Folgen seines Arbeitsausfalles fur die
Wirtschaft insgesamt. Die Verhiltnisse diirften in allen Industrielindern proportional dhnlich
gein. Die neuesten mir zugénglichen Zahlen stammen aus amerikanischen Quellen, die ich far
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Tabelle 1
1968 1969
Tote Verletzte Tote Gesamtkosten
(Milliarden U.S. §)
Samtliche Unfille 115000 10,8 Mill. 116000 23,5
Kraftfahrzeugunfille 55200 1,9 Mill. 56400 12,5
Offentliche NichtstraBen- 20500 2,7 Mill. 21500 1,5
verkehrsunfille

Haushaltsunfille 28500 2,2 Mill. 27000 1,6
Arbeitsunfille 14300 4 Mill 14200 7,9

Zusammengestellt aus: Traffic Safety, Mérz 1970,

den Zweck, eine Vorstellung der materiellen GroBenordnung zu vermitteln, die mit den ZNS-
Traumen verbunden ist, ochne Nachteil verwenden kann.

Die volkswirtschaftliche Belastung (Tabelle 1) gibt der U.S. National Safety Council mit fol-
genden Zahlen an: 1969 beliefen sich die Unfallkosten auf schitzungsweise 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 Korperschi-
den als ,,die vernachléssigte Epidemie der modernen Gesellschaft® — die Haupttodesursache
in der ersten Lebenshilfte. Die U.S. National Institutes of Health wenden jahrlich umgerechnet
fir jeden der 10 Millionen Unfallversehrten 50 Cents in Forschungsgeldern auf, wogegen auf
jeden der geschitzten 540000 Tumorpatienten 220 Dollar und auf jeden der 1,4 Millionen
kardiovasculiren Patienten 76 Dollar entfallen (Schlueter, 1970; Hogan, 1970).

Weitere Literatur. Die Epidemiologie der traumatischen Schiiden des ZNS als Folge der
StraBenverkehrsunfille wurde eingehend dargestellt von Gogler (1962, 1968) firr die Bundes-
republik Deutschland sowie Kihlberg (1966, 1970) und McFarland (1968) fir die USA. Kata-
mnestische Untersuchungen von 1000 deutschen Hirngeschédigten des 1. Weltkrieges stam-
men von Panse et al. (1971), eine dhnliche Studie von amerikanischen Hirnverletzten aus dem
2. Weltkrieg verdffentlichten Walker u. Jablon (1961).

2. Stumpfe und scharfe Gewalteinwirkung;
geschlossene oder gedeckte und oftene Hirnverletzungen

Ein Schidelbirntrauma ist die Folge einer kurzdauernden mechanischen Gewalt-
etnwirkung auf den Schéidel. Je nach der Querschnitisfliche der einwirkenden Kraft
kann man stumpfe und scharfe Gewalteinwirkung unterscheiden. Die Folgen der
stumpfen Gewalteinwirkung sind gewohnlich geschlossene oder gedeckte Hirnver-
letzungen, die Folgen scharfer Gewalteinwirkung sind zumeist offene Hirnverletzungen.
Im Falle der stumpfen Gewalteinwirkung wird der Schédel breitflichig getroffen.
Trotz der Deformation und eventueller Fraktur bleibt die Dura mater in der Regel
intakt. Im Falle einer scharfen Gewalteinwirkung (Stofe und Schlige mit scharfen
oder spitzen Gegenstdnden, wie Werkzeuge, Gleschosse, hervorragende Gegen-
stinde) ist eine kleine Fliche des Schéidelskelets betroffen. Sie verursacht bei ent-
sprechender Intensitit eine Durchirennung des Schddeldaches, der harten Hirnhaut
und des Gehirns, also die primdre oder mechanische Zerstorung von Hirngewebe,
d. h. die sog. Hirnwunde. Da diese mit der Aufenwelt kommuniziert und weil ein-
gedrungene Partikel als infektits gelten miissen, treten als mogliche Komplikationen
die Folgen von Infektionen hinzu.
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3. Primiir- und sekundirtranmatische Gewebeschiden

Grundsatzlich soll in jedem Fall die fundamentale Hinteilung der Gewebeschiden
in primédr- und sekunddrtroumatische, kreislaufbedingte Alterationen angewandt
werden. Die primdren Schiden sind die unmittelbaren oder direkten Folgen der
mechanischen Einwirkung der Gewalt auf das Gehirn; sie entstehen im Augenblick
der Qewalteinwirkung, sind immer herdférmig, vielfach multilokuldr. Die verschie-
denen Formen der priméirtraumatischen Gewebeschiden sind in Kapitel 6 be-
sprochen. Die sekunddirtraumatischen Alierationen oder kreislaufbedingten Altera-
tionen sind die Folgen von hypoxischen bzw. anoxischen Prozessen, wie unvoll-
stindigen und vollstindigen trowmatischen Nekrosen, diapedetischen Blutungen und
Hirnédem. Sie entwickeln sich nach einem freien Intervall. Die wesentlichen sekun-
dirtraumatischen Zell- und Gewebealterationen werden im folgenden kurz be-
sprochen.

Die hypoxischen oder anoxischen Nervenzellverinderungen treten unter dem Bild der 4schd-
mischen Zellnekrose oder Zellverinderung auf (Spielmeyer, 1922, 1929). Sie stellen eine Coagula-
tionsnekrose dar, mit Schwund der Nisslsubstanz und Abblassung der Kernmembran. Weiter
erfolgt Schrumpfung von Zelleib und Kern, die sich beide in Dreieckform scharfkantig von der
Umgebung abheben. Das Cytoplasma firbt sich eosinophil an. Es kann sich eine Inkrustation
der Zelloberfliche anschlieBen (fiir Einzelheiten vgl. Colmant, 1965). Bei Beteiligung eines
groBeren Gewebsabschnittes geht die sonst vorhandene Anfirbbarkeit der grauen Substanz
verloren; man spricht dann von einer Erbleichung. Die mehr birnenfsrmigen Purkinjezellen,
die des Nucleus dentatus und der Oliven zeigen als Aquivalent zur ischimischen Zellnekrose
die homogenisierende Zellerkrankung. Auch hier kommt es zaum Verlust der Nisslsubstanz, be-
gleitet von einer Schwellung des Zelleibes, der Kernzerfall folgt. Beim Untergang der Pur-
kinjezellen nehmen auch deren Dendriten am Gewebezerfall teil. Hier kommt es zur Bildung
von typischem mikrogliosem Strauchwerk (microglial shrub formation in der angloamerikani-
schen Literatur). Neben diesen beiden besonders fiir akute Sauerstoffmangelzustinde typi-
schen Zellverinderungen 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 brockeligem Zerfall oder Karyolyse des Zellkerns. Die letat-
genannte Zellverdnderung kann man auBer bei hypoxischen Noxen auch bei Prozessen wie den
Infektionen des ZNS sehen. Wir haben hier nur die Zellalterationen erwihnt, die mit den klas-
sischen Farbemethoden, wie Nissl- und H.-E.-Technik, zu sehen sind. Diesen Nervenzellver-
dnderungen laufen jedoch Verinderungen der Enzymaktivitédt voraus oder parallel (vgl. Col-
mant, 1965).

Die partielle oder elektive Parenchymnekrose (Scholz, 1957) fithrt nicht zum Bilde der Er-
weichung. Der Gewebsuntergang infolge Hypoxidose betrifft nur die vulnerableren Nerven-
zellen, die irreversibel geschiidigt sind, wihrend die resistentere Glia und das GefiBbinde-
gewebe fiberleben und zu proliferieren beginnen. Sind nur kleinere Gruppen von Nervenzellen
betroffen, so ist oft nur eine diffuse Reaktion lokaler Mikrogliazellen sichtbar, oder die pro-
liferierten Mikrogliazellen finden sich randstindig um die veranderten Nervenzellen herum und
zeigen das Bild der Phagocytose, die sog. Neuronophagie. Leukocytire Beteiligung wie bei
Viraserkrankungen besteht nicht. Diese proliferativen Vertinderungen der Mikroglia sind re-
versibel; nach Phagocytose des Zelldebris bilden sie sich zuriick. Eine wesentliche und spéter
sichtbare Proliferation von astrogliésen Elementen mit Gliafaserbildung bleibt hier aus. Ist es
infolge von Hypoxidose zn Gewebeschiiden in groBeren Rindenabschnitten gekommen (fokal,
lamindr oder pseudolamingr und in allen Rindenabschnitten anzutreffen), so sieht man zu-
néichst neben einzelnen Neuronophagien eine disseminierte Proliferation der Mikroglia zu sog.
Stibchenzellen (rod cells der angloamerikanischen Literatur). Sind auBerdem Anteile des Mar-
kes befallen, so ist eine andere progressive Verinderung der Mikroglia sichtbar, nimlich ihre
Transformation in Fetthornchenzellen, 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 fibrillire um, mit
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Gliafaserbildung. Die Zellen verschwinden wieder. In den Spiitstadien ist das zerstorte Paren-
chym — die Nervenzellen — durch dichtverzweigte Fasergliose, die eine glidse Narbe darstellt,
ersetzt. Fibroblasten spielen bei der elektiven Parenchymnekrose demnach keine Rolle.

Bei stirkerer Schidigung des Gewebes durch Sauerstoffmangel (entweder wegen stirkerer
oder linger einwirkender Noxe) stellt sich das morphologische Bild der fotalen oder wollstin-
digen Parenchymmnekrose ein. Es besteht irreversible Schiadigung von Nervenzellen, Glia und Ge-
fapbindegewebe. In dem betroffenen Abschnitt farben sich die Kerne der Nervenzellen und
glidsen Zellelemente nicht mehr an. Es erfolgt eine Demarkation des betroffenen aufgequolle-
nen Gewebeabschnitts gegeniiber dem umgebenden intakten Gewebe, die sog. Liickenzone.
Schon in den ersten Tagen setzen resorptive Prozesse ein. In Makrophagen transformierte
mikrogliése Zellelemente, die nach etwa 7—10 Tagen in groferer Anzahl nachweisbar sind,
migrieren vom umliegenden intakten Hirngewebe in Form einer sogenannten Wucherungszone
in den nekrotischen Bezirk. Von den intakt gebliebenen GefiBien der Umgebung setzt auBer-
dem eine massive mesenchymale Proliferation ein, die ebenfalls mit Umbildung in Fettkornchen-
zellen verbunden ist. Der verflissigte nekrotische Debris wird von den Makrophagen, die so-
wohl gliogenen als auch mesodermalen Ursprungs sind, phagocytiert. Die mit Prélipoiden und
Lipoiden beladenen Kornchenzellen transportieren die Abbauprodukte zu den GefifBien, in
deren Umgebung sie in Reihen lagernd gefunden werden (mobiler Abbau). Nach Abgabe des
Debris durch die Gefafwand gehen sie zugrunde. Ist die Resorption abgeschlossen, so liegen
gekammerte cystische Hohlrdume vor, die von Bindegewebsziigen und einzelnen Gefidfien
durchsetzt sind. Dieser ResorptionsprozeB kann sich je nach Ausdehnung des geschidigten
Abschnitts auf Wochen und Monate, sogar auf Jahre erstrecken (vgl. die Pathomorphologie
der sog. Rindenprellungsherde S. 173).

Die elekiiven Parenchymnekrosen oder partiellen Nekrosen fihren zu einer glidsen Narbe, die
vollstindigen oder totalen Nekrosen dagegen zu einem cystischen Defekt.

Weitere Literatur. Ausfilhrliche Darstellungen hypoxischer und sekundirtraumatischer
Schiden des Gehirns finden sich bei Scholz (1951, 1957), Kornyey (1955), Peters (1955, 1969),
N. Miller (1961, 1964), Unterharnscheidt (1963), Colmant (1965), Schewe u. Adebahr (1970)
u. a. Gesamtdarstellungen der verschiedenen Zell- und Gewebsverinderungen des ZNS stam-
men von Spielmeyer (1922) sowie Hager (1964, 1968).

4. Freibeweglicher und fixierter Sehiidel

Es wird zwischen Gewalteinwirkung auf den freibeweglichen und fixierten Schidel
unterschieden. Wir sprechen im ersten Fall von einem Beschleunigungs- bzw. Ver-
zigerungstrauma, im zweiten Fall von einem Kompressions- oder Quetschungs-
trawma. Als fixiert gilt ein Schidel sowohl, wenn er fest aufliegt oder eingeklemmt
ist, als auch wenn er bei aufrechter Korperhaltung einen Stoll von oben erhélt und
die Wirbelsiule (als Feder wirksam)keine oder nur geringe Beschleunigung zulaft.

5. Die verschiedenen Typen der Gewalteinwirkung

Die Gewalteinwirkung auf den freibeweglichen Schédel verursacht hauptséch-
lich zwei Traumaformen: Translationstraumen, wenn die StoBachse durch den
Mittelpunkt des Schidels oder in seiner Nahe verliuft, Rotationstraumen (Winkel-
beschleunigungen ), wenn die StoBachse tangential zum Schédel verlduft. Die Ana-
lyse des Stofablaufs lipt erkennen, daff beide Typen der Gewalteinwirkung voraus-
sagbare und unterschiedliche Schidigungsmuster im Hinblick auf Ausbreitung und
Qualitit der Gewebeschiden ergeben.

8.1. Translationstraumen ( Beschleunigungs- und Verzigerungsiraumen )

Bei den Translationstraumen, den Beschleunigungs- und Verzogerungstraumen
besteht analytisch gesehen der einfachste Vorgang in der reinen linearen Beschleu-
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nigung des Schidels, wobei die Stopachse durch den Mittelpunlkt des freibeweglichen
Schidels verliuft. Da das Hirngewebe als relativ uniform in seiner Dichfe gelten
kann (die geringen Unterschiede im spezifischen Gewicht von grauer und weiler
Substanz, Blut und Liquor sind zu vernachlassigen) und von einer vergleichsweise
starren knochernen Hiille umgeben ist, kann das gesamte System fiir analytische
Zwecke als diinnwandiges kugelformiges Modell mit Wasserfillung angesehen
werden. Ein derartiges Modell wurde von Sellier u. R. Miiller (1960) und Sellier
u. Unterharnscheidt (1963a) angegeben und die Ergebnisse eingehend dargestellt.
Die Befunde wurden bestatigt von Edberg et al. (1963), Lindgren (1966), Thomas
et al. (1967), Hodgson (1968). Diese Untersuchungen ergaben, dall eine lineare
oder Translationsbeschleunigung eines solchen Modells in der Richtung der StoB-
achse einen linearen Druck entstehen 148¢, dessen Maximum am Ort der Gewalt-
einwirkung und dessen Minimum an der dieser StoBstelle gegeniiberliegenden
Kugelseite, dem sog. Antipol, auftritt. Der Druck ist an jeder Stelle hydrostatisch,
d. h., es entstehen keine Scherkrifte. Wird der atmosphdirische Druck willkiirlich
gleich Null gesetzt, dann herrscht an der Stofstelle positiver Druck, am Antipol
reduzierter Druck. Demzufolge muf} ein zwischenliegender Punkt existieren, an dem
keine Druckinderung eingetreten ist, der sog. Knotenpunki. Im Falle einer in-
kompressiblen Fliissigkeit und eines nicht deformierbaren Schidelknochens mufl
der Knotenpunkt im Mittelpunkt des Systems liegen, dem sog. Aquatorialpunkt.
Ist dagegen die Fliissigkeit kompressibel und wie beim menschlichen Schidel die
kndcherne Hiille deformierbar, so verbleibt zwar der Druckgradient linear, aber
die Position des Knotenpunktes ist verdndert. Dabei bleibt der Gesamtdruck
gleich, nur die Verteilung zwischen positivem und reduziertem Druck dndert sich
in dem Sinne, dal} der positive Druckbereich grofer, der reduzierte Druckbereich
kleiner wird. Diese Modellversuche haben es ermdglicht, die wesentlichen physika-
lischen GroBen, die beim StoBablauf auftreten, zu erfassen.

4.2. Rotatronstraumen

Um eine reine Rotationsbeschleunigung des Kopfes zu erzeugen, mufl ein reines
Drelvmomentum erfolgen. Der Vorgang ist der Winkelbeschleunigung eines un-
deformierbaren, wassergefiillten Kugelmodells vergleichbar. Die Modellwandung
selbst wird beschleunigt, wihrend der Inhalt noch in Ruhe verbleibt. Die Krifte,
die zur Beschleunigung der Fliissigkeit erforderlich sind, kénnen von den Scher-
kriften abgeleitet werden, die zwischen Modellwandung und Inhalt sowie den
wandungsnahen Fliissigkeitsschichten entstehen. Ohne Zweifel treten unter ge-
wissen Voraussetzungen enorme Scherkrifte auf. Schidelhiille und Gehirn bilden
ein sehr komplizierties System im Vergleich zum Versuchsmodell: die Offnungen
fir den Ein- und Austritt von Nerven und BlutgefdBen, die UnregelmiBigkeiten
der inneren Knochenflichen, die Membranen und andere befestigende Strukturen,
die das Gehirn relativ zu seiner Schédelhiille in seiner Lage halten, sind kompli-
zierende Faktoren. Infolge der Relativbewegung von knécherner Hiille und Ge-
hirn, und verschiedener Teile des Gehirns zueinander, werden bei gewisser Inten-
sitdt die weniger widerstandsfdhigen Elemente dieses Systems mechanisch iiber-
beansprucht und verletzt. Es werden Blutgefifie tberdehnt und zerrissen, Nerven-
fasern abgerissen und Gewebeschéden verursacht, wo die gréBten Scher- und Zug-
krifte auftreten.
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5.3. Kombiniertes Auftreten von Translations- und Rotationsbeschleunigung

Normalerweise begegnen wir einer Kombination beider Beschleunigungsformen.
Der Schidel ist in bestimmten Bereichen drehbar mit der Halswirbelséule als einer
Art Tragersystem verbunden, weshalb sich der Kopf bei Beschleunigung um einen
bestimmten Punkt drehen muB}. Infolgedessen hat selbst eine Gewalteinwirkung,
deren Stoflachse durch den Mittelpunkt des Schidels geht, sowohl eine lineare
wie eine angulire Beschleunigung zur Folge, deren Auftreten in verschiedenen
Phasen des Unfallablaufs dominieren kann.

5.4. Impressionstrawmen

Impressionstrauwmen treten unter mehreren Voraussetzungen auf, die nicht alle
gleichzeitig erfillt sein miissen: die Gewalt wirkt auf eine kleine Fliche ein, die
getroffene Stelle des Schidelknochens ist diinn und elastisch, die StoBzeit ist kurz,
der Schédel ist fixiert, so daB keine oder nur geringe Beschleunigung mdoglich ist.
Im Extremfall verursacht die umschriebene Gewalt eine Impressionsfraktur, die
als Ganzes oder durch einzelne Knochensplitter einen dauernden Druck auf das
darunterliegende Gehirn austibt. Hier ist sofortiges chirurgisches Kingreifen notig,
um die eingedriickten und eventuell eingeklemmten Fragmente zu heben und zu
entfernen, eingeklemmte Gefille zu befreien (traumatische Aneurysmen!), um
sekundértraumatische Hirnschiden zu vermeiden. Ein reines Impressionstrauma,
bei dem héchstens eine geringfiigice Beschleunigung des Schédels stattfindet,
hat in der Hauptsache Gewebeschiden an der Stelle der Gewalteinwirkung infolge
Deformation verursacht, die méglicherweise mit komplizierten Impressionsfrak-
turen verbunden sind. In diesem Vorgang ist die knocherne Schédelhiille zunéchst
umschrieben eingedriickt, und es besteht eine lokale Druckwirkung auf das
darunterliegende Gehirn. Darauf schnellt der Knochen in seine Ausgangslage und
eventuell dariiber hinaus zuriick. In der ersten Phase kann die lokale Druck-
wirkung mit geniigender Intensitit Gewebeschiden erzeugen, in der zweiten Phase
sind Gewebeschiiden infolge Kavitationswirkung méglich, wenn sich an der Stof-
stelle eine Zone reduzierten Druckes bildet, sowie der herabgedriickte Knochen
elastisch in seine Ursprungslage zuritickschnellt.

5.5. Impressions- versus Beschleunigungstrauma (Tabelle 2)

Reine Impressions- und reine Beschleunigungstraumen sind die beiden Ewtreme
eines Kontinuums physikalisch-mechanischer Qewalteinwirkung. Vorausgesetzt, die
einwirkende Gewalt ist grofl genug, um primértraumatische Schiden zu erzeugen,
treten bei reinen Impressionstrawmen die Gewebeschiiden, wie ausgefiihrt, an der
Stofstelle auf. Reine Translationstraumen dagegen fithren hauptsdchlich zu Gewebe-
schéiden an der dem Stof gegeniiberliegenden Schidelseite, den sogenannten Contre-
coup- Verletzungen. Dieser Verletzungstyp tritt gewohnlich bei Einwirkung breit-
flachiger Gegenstiinde anf weniger deformierbare Teile der knochernen Schidel-
hiille in Erscheinung, und nur dann, wenn der Schédel frei beweglich ist.

Zwischen den Extremen sind alle Zwischenformen mdglich, zu denen auch ein
lineares Beschleunigungstrawma mit einem Impressionstrauma kombiniert aufireten
kann. Welcher dieser Typen vorherrscht, hiingt in besonderer Weise von der
Eigenart des Unfallablaufs ab sowie von den strukturellen Eigentiimlichkeiten der
betroffenen Schidelregion. Dieser bedeutende Umstand tst bisher in der einschligigen
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Tabelle 2. Vergleich zwischen Impressions- und Beschleunigungstrauma

Impressionstrauma, Beschleunigungstrauma
StoBkorper kleine Masse groBe Masse
kleiner Belastungsquerschnitt grofler Belastungsquer-
‘ schnitt
groBe Geschwindigkeit kleine bis mittlere Geschwin-
digkeit
Gesamtbeschleunigung praktisch Null groB
des Schidels
Stofenergie erschopft sich an der StoBstelle  teilt sich dem Gesamt-
schédel mit
Knochen lokale Eindellung evtl. Gesamtverformung
direkter Bruch indirekter Bruch
= Biegungsbruch = Berstungsbruch
Gehirnverletzung am StoBpol am Gegenpol
bei hoher Intensitidt auch am bei hoher Intensitit auch
Gegenpol am StofBpol
Mechanismus umschriebene Eindellung Gesamtbeschleunigung des
durch StoBkorper, Schidels, Zuriickbleiben
Zurickschnellen des Knochens  des gesamten Gehirns,
mit lokalem Unterdruck StoBpol Uberdruck,
Gegenpol Unterdruck

Aus Sellier u. Unterharnscheidt (1963 a).

medizinischen Literatur vollig unberiicksichtigt geblieben. Infolgedessen bestand die
Tendenz fir statistische Auswertungen, alle klinischen und pathomorphologischen
Befunde in einer einzigen Gruppe unterzubringen.

Weitere Literatur. Die Morphologie der gedeckten Hirnschiden wurde von Peters 1955 dar-
gestellt, mit Berticksichtigung klinischer Gesichtspunkte 1969 (vgl. auch Evans u. Scheinker,
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 und klinischer Untersuchungen an Hirngeschadigten legte Peters (1962)
vor. Die physikalischen Grundlagen der Hirnschéden nach stumpfer Gewalteinwirkung auf den
Schidel wurden von Sellier u. Unterharnscheidt (1963a) eingehend dargestellt; insbesondere
werden dort abgehandelt: Geschwindigkeit und Beschleunigung, StoSgesetze, zeitlicher Ver-
lauf der Beschleunigung beim StoB, Zusammenhang zwischen Mechanik und Pathomorpho-
logie, Druckverteilung und sog. Rindenprellungsherde, MeBtechnik der Bewegungsvorginge,
u. a. AuBlerdem wird die Entstehung der verschiedenen primértraumatischen Verletzungen auf
Grund ihrer Mechanogenese beschrieben. Das Schideltrauma unter klinisch-chirurgischem
Aspekt behandelte Isfort (1965). Klinik, Diagnostik und Therapie frischer Schidelhirnverlet-
zungen, ohne Darstellung der Biomechanik, finden sich im 1. Band der Neurotraumatologie
von. Kessel et al. (1969) abgehandelt. Eine knappe und vorziigliche Darstellung der Patho-
genese und Klinik des Schédelhirntraumas gab Stochdorph (1970). Snyder (1970) referiert die
Literatur {iber ,,Human Impact Tolerance mit 446 Literaturangaben. Eine neuere Zusam-
menstellung von Toleranzwerten von kndchernem Schiidel und Gehirn bei Gewalteinwirkung
hat Sellier (1971) vorgelegt. Eine eingehende Darstellung von Biomechanik, Pathomorpho-
logie und Klinik der traumatischen Hirnschdden erfolgte durch Unterharnscheidt (im Druck). -
Moderne Gesamtdarstellungen der traumatischen Hirnschiden unter Beriicksichtigung aller
Aspekte wurden herausgegeben von Caveness u. Walker (1966), Walker et al. (1969) sowie
Gurdjian et al. (1970). Noch heute lesenswert ist Band 24 der Research Publication, ,,Trauma
of the Nervous System", Association for Research in Nervous and Mental Disease (1945). Dar-
stellungen der traumatischen Hirnschiden unter gerichtsmedizinischem Aspekt erfolgten
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durch Ilchmann-Christ (1951), Mueller (1953), Gonzales et al. (1954), Prokop (1960) sowie
Ponsold (1967D), hier vor allem in den Beitrigen von Krauland, Ponsold sowie Sellier.

5.6. Sogenannte Percussion concussion

Eine Sonderform stellen diejenigen traumatischen Schidigungen der Hirnsubstanz dar, zu
deren experimentellen Erzeugung nach Trepanation des Schideldaches eine plétzliche Druck-
einwirkung auf die freigelegte Dura mittels einer Flissigkeitssiiule oder Druckluft angewandt
wurde, die einen Druckpuls auf die Hirnsubstanz bewirkt, der sog. Choc céphalorachidien. Die
urspriingliche Versuchsanordnung stammt von Duret (1878). Es handelt sich um ein offenes
System. Die Ergebnisse derartiger Versuchsanordnungen sind fiir den Vergleich und zur Er-
klirung der Befunde nach Gewalteinwirkung auf ein geschlossenes System, wie es vielfach ge-
schieht, unbrauchbar; insbesondere sind sie keineswegs geeignet, den Entstehungsmechanis-
mus der Commotio cerebri zu erkliren.

Weitere Literatur. Im Hinblick auf neuere Arbeiten mit Anwendung moderner physikali-
scher MeBmethoden vgl. Lindgren u. Rinder (1967), Rinder u. Olsson (1968a u. b) sowie die zu-
sammenfagsende Darstellung von Rinder (1969).

6. Die verschiedenen Formen der traumatischen Schiiden des Gehirns
und seiner Hiillen

6.1. Traumatische epidurale (extradurale) Blutungen und Hdamatome

Ein epidurales Himatom ist eine Ansammlung von Blut zwischen der Tabula
interna des Schédelknochens und der Dura mater. Die Dura bildet das Endost und
ist im unbeschidigten Zustand mit dem Knochen fest verbunden; sie ddmmst
solcherart die Ausbreitung der Blutung ein, die zwischen Schidelknochen und
Dura mater liegt.

Wir unterscheiden zweckmaBig zwischen cerebralen (supratentoriellen) epi-
duralen Himatomen und cerebelliren (infratentoriellen) epiduralen Hédmatomen.

Hiiufigkeit. Angaben iiber das klinische Vorkommen bei Patienten mit Schédel-
hirnverletzungen gehen weit auseinander: es werden Zahlen zwischen 0,38 und 6%,
genannt. Interessant ist ein Vergleich &lterer Statistiken mit neueren: Jacobson
(1885, 1886) fand unter Unfallereignissen in 709, Stiirze, 189, Schlige, 7%, Ver-
kehrsunfille (Kutschen!), Hooper (1959) fand prozentual nur 35%, Stiirze, aber
399, Verkehrsunfille, die traumatische epidurale Himatome verursachten. All-
gemein werden Verkehrsunfille mit 509, als urséchlich angegeben.

Epidurale und subdurale Blutungen kommen im Verhéltnis 1:10 vor.

Auftreten. Sie treten gewdhnlich im frithen Erwachsenenalter, aber auch im
Kindes- und Jugendalter auf. Sie konnen ohne Fraktur einhergehen, besonders
im Kindesalter, solange der Schidel noch stark deformierbar ist. Ménner sind sehr
viel haufiger betroffen.

Klinisches Bild. Obgleich die GefiBverletzung im Augenblick der Gewalteinwirkung er-
folgt, bilden sich die klinischen Symptome gewdhnlich erst nach 4—12 Std aus. Das klassische
Klinische Bild zeigt, daB die unmittelbare BewuBtlosigkeit — meist als Folge eines Commo-
tionssyndroms — normalerweise von einem freien, luziden Intervall gefolgt ist, in dem der
Patient erneut bewuBtseinsklar ist. Jedoch fithrt in den folgenden Stunden die anhaltende
Blutung zu einer Vergroferung des Hamatoms, so daB eine erneute Einengung und Aufhebung
des BewuBtseins und tiefes Koma erfolgt. Dieser Vorgang kann mit Herdstérungen 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%,. Aiypische klinische Bilder bestehen darin, daf iiberhaupt keine Be-
wuBtlosigkeit vorliegt. Desorientiertheit und BewuBtseinstriitbung mit relativ normalen Be-
funden alternieren tiber Tage, oder die BewuBtlosigkeit setzt sofort nach der Gewalteinwirkung
ein, und es besteht kein symptomfreies, luzides Intervall. Ein sehr kurzes symptomfreies Inter-
vall kann {ibersehen werden, und Alkoholeinflul kann das klinische Bild maskieren (Gurdjian
u. Webster, 1958; J. Evans, 1963). Vgl. auch Mifka u. Scherzer (1962).

Bei den verschiedenen Typen epiduraler Blutungen ist zu beachten, dall das
Elinische Bild durch gleichzeitig vorliegende schwere trawmatische Hirnschiden ande-
rer Art kompliziert sein kann. Jedoch konnen epidurale Blutungen auch ohne jeg-
liche anderweitige primdirtraumatische Gewebeschiden des Gehirns vorkommen, selbst
ohne Bewuptlosigkeit.

Ihre Letalitit ist sehr hoch. Zahlenangaben reichen bis zu 95%,. Die Prognose hingt weit-
gehend von der Dauer des symptomsfreien Intervalls ab. Je kiirzer es ist, desto infauster die
Prognose. In Loews gesamtem Beobachtungsgut betrug die Letalitdt 289, in den Fillen mit
einem symptomfreien Intervall von weniger als 12 Std dagegen 439%,.

Lokalisation. Die Blutungen breiten sich vorwiegend tiber Schlifen- und Schei-
tellappen aus und bilden scheibenartige Hamatome, die bis zu 450 g wiegen. Im
einzelnen sind sie folgendermalBen lokalisiert (nach Kessel, 1969): temporal
60—809,, parietal 109, frontal 109, occipital 10%,, bilateral 49, und cerebellir
3%. Als Faustregel gilt, dal zwei Drittel bis vier Fiinftel der Fille iiber dem
Temporallappen liegen.

Mechanogenese. Sie treten nach stumpfer und scharfer Gewalteinwirkung als
Folge verschiedener Mechanismen auf, die sowohl arterielle wie vendse Blutungen
verursachen: 1. durch Verletzung der Arteria meningea media und moglicherweise
threr zwes oder dres beglettenden Venen, 2. durch Verletzung des Sinus longitudinalis,
3. durch Verletzung des Sinus transversus bzw. sphenoparietalis und 4. durch Ver-
letzung von Diploevenen.

1. Verletzung der Arteria meningea media, gegebenenfolls der begleitenden Venen.
Diese arterielle Blutunrg, die den hiufigsten (50—809,) Befund darstellt, entstammt
der Arteria meningea media, die aus der Arteria carotis externa hervorgeht und
zwischen Endost und Dura innerhalb der Fossa temporalis verliuft. Meistens sind
aber auch die begleitenden Venen betroffen (Jones, 1912), doch kann es vorkom-
men, dafl eine V. meningea media gerissen ist, die Arterie aber unbeschidigt blieb.
Die Blutungen sind hauptséchlich einer stumpfen Gewalteinwirkung von leichter
bis mittlerer Intensitdt zuzuschreiben, wie sie bei Stiirzen oder mit Faustschligen
auftreten. Die Gewalteinwirkung erzeugt héufig eine Fraktur an der Stelle der
Blutung und betrifft zumindest die Tabula interna. Schon geringe Intensitit kann
den diinnen Temporalknochen und den diinnen unteren Teil der Parietallknochen
verletzen. Sehr vereinzelt werden auch kontralaterale Frakturen beschrieben.
Fille ohne Frakturen wurden ebenfalls mitgeteilt. Scharfe Gewalteinwirkungen
gewohnlich von geringerer Intensitit, die penetrierende Verletzungen erzeugen,
sind eine weitere Ursache fiir epidurale Blutungen.

2. Verletzungen des Sinus sagittalis superior stellen venése epidurale Blutungen
dar, die ein- und doppelseitige Hdmatome bilden, oder sie kdnnen sich von ein-
seitigen Hamatomen zu doppelseitigen entwickeln. Wenn das Hématom haupt-
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sdchlich im Mittellinienbereich liegt, so kann die motorische Region beiderseits
betroffen werden. In Verbindung mit Thrombosen der Sinus verursachen sie das
sog. Mantelkantensyndrom mit bilateralen Pyramidenbahnzeichen und erhohtem
Reflexniveau an den unteren Extremitdten, entsprechend ihrer Reprisentation
an der Mantelkante, sowie Tri- oder Tetraplegien und alternierende cerebrale
Anfalle.

Auf die sehr viel weniger hdufigen Verletzungen der Sinus transversus und der Diploevenen
mit nachfolgenden epiduralen Himatomen kann hier nicht niher eingegangen werden.

Bei den epiduralen Hématomen handelt es sich nicht immer um ein akutes
Geschehen. Auch chronische epidurale Héimatome kdénnen vorkommen. Das
klinische Bild hat keine Ahnlichkeit mit dem akuten epiduralen H#matom;
es besteht eine uncharakteristische klinische Symptomatik, die fiir einen raum-
fordernden Prozel spricht. Erst die Carotisangiographie bringt die itberraschende
Diagnose (Mifka, 1972).

Die epiduralen Hématome der hinteren Schiidelgrube haben ihre Ursache fast
immer in einer Gewalteinwirkung gegen die Occipitalregion, verbunden mit Frak-
turen, die den Sinus transversus kreuzen und ihn einreilen. Reigh u. O’Connell
(1962) fabten alle 80 verdffentlichten Beobachtungen zusammen; in 17 Fillen
waren sie kombiniert mit supratentoriellen epiduralen und subduralen Héma-
tomen (vgl. auch Kriiger, 1958).

Fiir alle epiduralen Himatome, die auf oben skizzierte Weise zustande kommen, ist unver-
ziigliche Diagnosestellung und operative Entfernung imperativ, da sonst die schnell einsetzen-
den Kompressionserscheinungen zum Tode fithren. Es konnen wenige Stunden iiber vollstéin-
dige Heilung oder Tod entscheiden. Das unoperierte umschriebene Hématom ist ein scheiben-
formiger raumfordernder ProzeB, der durch Kompression der darunterliegenden GroBhirn-
hemisphire ein massives Odem und ausgedehnte Nekrosen auch hiimorrhagischer Natur sowie
die Einklemmung des Hirnstammes verursacht.

Weitere Literatur. Ausfithrliche Darstellungen der Klinik und Therapie mit Einbeziehung
morphologischer Gesichtspunkte stammen von Gurdjian u. Webster (1958) sowie von J. Evans
(1966). Eine Abhandlung der Pathomorphologie gab Peters (1969), der Klinik und Therapie
Kessel (1969). Eine eingehende Darstellung der Mechanik, Pathomorphologie und Klinik findet
sich bei Unterharnscheidt (im Druck).

6.2. Epidurale Empyeme
Bei offenen Hirnverletzungen besteht die Moglichkeit einer Infektion der epi-
duralen Blutungen und Hdmatome, die auch auf hdmatogene Weise entstehen kann.
Offene Verletzungen weisen haufig auch zusétzlich eine subdurale Infektion auf.

6.3. Traumatische subdurale Blutungen und Himatome

Ein subdurales Hdamatom ist eine Ansammlung von Blut zwischen der Dura
mater und der Arachnoidea. Wir unterscheiden auch hier zweckmaBig die cerebralen
(supratentoriellen) subduralen Hdmatome von den cerebelliren (infratentoriellen )
subduralen Himatomen.

Die Haufigkeit bei Schidelhirnverletzungen in der Klinik wird mit 1—19,69%,
angegeben. Sie treten untlateral und bilateral auf; im letzteren Fall ist gewohnlich
das Hamatom einer Seite grofler. Frakturen liegen meist auf der Blutungsseite.
Sie sind allgemein bei den akuten subduralen Hématomen wegen der hoheren
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Intensitit der Gewalteinwirkung hiufiger als bei den chronischen. Die Blutung
liegt 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 Schidel
(Boxer), muB gedacht werden. Die Hamatome finden sich iiberall in der Schédel-
hohle, vorzugsweise auf der Konvexitéit iiber den GroBhirnhemisphéiren, gewdhn-
lich frontotemporoparietal, aber auch im Interhemisphérenspalt (Gannon, 1961).
Sie werden auch in hinteren Anteilen, dem Chiasma opticum, der Sylviischen
Fissur, den Kleinhirnhemisphdren und in Einzelfsllen auch in der hinteren
Schidelgrube festgestellt.

Folgende Mechanismen kommen fiir thre Entstehung in Frage: 1. 4briff von
Briickenvenen, die zwischen Hirnoberfliche und vendsem Sinus sagittalis superior
verlaufen. 2. Eréffnung der Sinus, vor allem des Sinus sagittalis supertor, durch
penetrierende Gewalteinwirkung, in Einzelfdllen auch nach gedeckter Gewalt-
einwirkung. 3. Isolierie Risse von arteriellen und vendsen Gefiflen, meist der Pia
mater, verbunden mit sogenannten Kontusionsherden oder Quetschungen der
Rinde. 4. Subdurale Blutungen kombiniert mit intrakraniellen Blutungen und Hirn-
wunden.

1. Abrif von Briickenvenen, die zwischen Hirnoberfliche und vendsem Sinus ver-
laufen. Die Venae cerebri superiores bestehen aus einer vorderen Gruppe von drei
oder vier Gefdlen und einer kleineren dorsalen Gruppe aus zwei bis drei Venen.
Ihr Verlauf ist sehr variabel. Diese Geféfle lassen sich angiographisch gut dar-
stellen. AuBler diesen eigentlichen Briickenvenen gibt es noch die Venae cerebri
inferiores, die in der mittleren Schédelgrube in den Sinus cavernosus einmiinden.

2. Eriffnung der Sinus, vor allem des Sinus sagittalis superior, durch pene-
trierende Gewaltetnwirkung. Sie wurden in einzelnen Fillen auch nach gedeckter
Gewalteinwirkung festgestellt.

3. Isolierte Risse von arteriellen und vendsen Gefifien (meist der Pia mater),
verbunden mit Kontusionsherden oder Quetschungen der Rinde, d. h. primdrtrauma-
tischen Schiden der weichen Héaute und der Rinde.

4. Subdurale Blutungen kombiniert mit intracerebralen Blutungen und Hirn-
wunden. Die Blutungsquelle ist primértraumatischen Ursprungs und liegt in ge-
rissenen intracerebralen Gefafen. Das Blut dringt durch die Hirnwunde nach
auBen und fithrt auf diesem Wege zu einer subduralen Blutung.

Die subduralen Blutungen nach Geburtstraumen gehéren wegen ihres andersartigen Ent-
stehungsmechanismus nicht in diesen Zusammenhang.

Es kénnen demnach subdurale Blutungen als Folge stumpfer Gewalteinwirkung
ohne Frakturen, mit unkomplizierten und mit Impressionsfrakturen auftreten,
ebenso wie nach scharfer, penetrierender (fewalteinwirkung. Sowohl vendse als
auch arterielle GefiBe konnen beteiligt sein. In einer Anzahl von Féllen ist die
Blutungsquelle nicht mehr feststellbar, vor allem bei den chronischen Formen.
Bei Autopsien sollte in jedem Fall versucht werden, die Blutungsquelle zu finden;
ich verweise hier auf die Studien von Krauland (1961), die zeigen, wie viele Er-
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gebnisse und Befunde aus einer kunstgerecht vorgenommenen Obduktion heraus-
zuholen sind.

Die subduralen Hdamatome werden nach akuten, subakuten und chronischen Ver-
laufsformen unterschieden. Diese etwas willkiirliche Einteilung ist zu Recht oft
kritisiert worden, da die Dauer des Intervalls, das akut und chromsch definiert,
sehr unterschiedlich festgesetzt wird.

Klinisches Bild. Akute subdurale Himatome konnen wegen der begleitenden Hirnverletzun-
gen sehr schwierig zu diagnostizieren sein. Erstreckt sich die BewuBtlosigkeit ilber mehr als
2 Tage, sind weitere diagnostische Mafnahmen nétig. Das klinische Bild zeigt BewuBtlosigkeit
von Anbeginn oder schnell einsetzende BewuBtseinstriabung, gefolgt von tiefer Bewultlosig-
keit; abnormer Augenbefund mit Dilatation der Pupille auf der Seite des Himatoms und Blu-
tungen in der Retina mit Stauungspapille; kontralaterale Halbseitenldhmung mit Pyramiden-
bahnzeichen ; cerebrale Krampfanfille, fokal oder generalisiert, und Enthirnungsstarre. Schnel-
ler Puls, Atemstérungen, moglicher Blutdruck- und Temperaturanstieg.

Subakute subdurale Himatome konnen fiir einige Tage eine Symptomatik mit BewuBtseins-
triitbung und Desorientierung und schlieBlich BewuBtlosigkeit zeigen, bevor weitere Ver-
schlechterung einsetzt. Die iibrigen Symptome gleichen denen des akuten subduralen Hima-
toms.

Chronische subdurale Himatome zeigen mit Ausnahme weniger Fille eine Riickbildung der
BewuBtlosigkeit. Es bestehen Kopfschmerzen, meist tiber der Herdseite, dann folgt erneute
BewuBtseinstritbung und BewuBtlosigkeit oder Wesensénderung.

Die Letalitiit ist fir alle Verlaufsformen sehr hoch; sie betrigt zwischen 20 und
909%,. Sie ist fiir die akuten Formen am hochsten. Gurdjian u. Webster nennen
50—809, fiir die akuten, 25%, fiir die subakuten und 10—159, fiir die chronischen
Formen. Daher erfordert die akute Gruppe die schnellste Indikation fiir den opera-
tiven Eingriff.

Es gibt eine sehr wichtige Gruppe von Fillen, in denen trotz erfolgreicher operativer Ent-
fernung des Himatoms der Hirndruck weiter ansteigt. Diese Patienten leiden an schweren sog.
Contrecoup-Verletzungen, verbunden mit schweren priméartraumatischen Gewebeschiden der
Frontal- und/oder Temporallappen, woraus sich der fortgesetate intrakranielle Druckanstieg
erklirt (vgl. Botterell, 1948).

Pathomorphologie. Die friihe Blutung ist leicht- bis zdhfliissig und von rotvioletter
Farbe. Sie liegt der Durainnenfliche an und ist leicht von Dura und Arachnoidea
abwaschbar oder abziehbar. Oft ist ein Thrombus an der Stelle des Gefdfprisses sicht-
- bar. Am 2.—3. Tag setzt die Blulgerinnung ein und ist nach etwa 1 Woche voll-
stindig. Das Blut besitzt dann kriimelige Konsistenz und zeigt einen tiefbraunen
Farbton. Von der Dura her bildet sich eine diinne Membran, die zunichst noch
abziehbar ist. Nach etwa 1 Monat sind diinnere Blutungen bereits von einer der
Arachnoidea zugewandten Membran vollstdndig eingehiillt. Bei groBeren Hima-
tomen nimmt diese bindegewebige Umbhiillung bis zu etwa 215 Monaten in An-
spruch. Von der Durainnenfliche sprossen Fibroblasten in die Blutung ein, die un-
resorbiertes Blut von verschiedener Fiarbung enthalten kann. Mit fortschreitender
bindegewebiger Organisation verschwindet die rostbraune Verfirbung und macht
einer graubraunen Ténung Platz. Nach mehreren Jahren sind kleinere Blutungen
nur noch als geschrumpfte gelbbraune Verdickungen der inneren Durafliche sicht-
bar. Auch dann ist das verfirbte Gewebe noch relativ leicht von der Durainnen-
fliche abziehbar. Die Endzustinde dieser Resorptions- und Organisationsprozesse
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héngen weitgehend von der Grofe und Ausdehnung der Blutung bzw. des Hama-
toms ab. Bei grofieren Hamatomen nehmen diese Vorgénge lingere Zeit in An-
spruch. Die bindegewebig organisierten Blutsicke sind normalerweise locker mit
der Dura verklebt, anders als bei urspriinglichen Einrissen der Arachnoidea,
wo auch subarachnoideales Bindegewebe an der bindegewebigen Organisation
teilhat. Obwohl eine enge Verbindung mit dem inneren Durablatt besteht, 146t
sich der bindegewebig organisierte Blutsack dennoch ohne Schwierigkeiten ent-
fernen. In groBeren Blutungen finden sich an einigen Stellen immer noch fliissige
Blutbestandteile. Kleinere frische Blutungen konnen sich aus neugebildeten Ca-
pillaren entwickeln -— sowoh! spontan als auch traumatisch nach erneuter Gewalt-
einwirkung. In den Endstadien findet sich eine massive bindegewebige Organisation,
die auch als Duraschwarte bezeichnet wird. Alte Hamatome weisen gelegentlich
Verkalkungen und Verknécherungen auf.

Cerebelliire (infratentorielle) subdurale Blutungen

Die subduralen Blutungen der hinteren Schidelgrube sind relativ selten, und raumfordernde
subdurale Hamatome iiber den Kleinhirnhemisphéren stellen die seltenste Form eines intra-
kraniellen extracerebralen Hamatoms dar. Sie sind in dieser Region seltener als die entspre-
chenden epiduralen Hématome. Sie finden sich gewohnlich iber den Kleinhirnhemisphéren,
konnen sich aber in Einzelfallen auch nach unten ausbreiten und die Medulla oblongata kom-
primieren. Sie kommen sowohl nach penetrierenden Verletzungen vor als auch nach stumpfer
Gewalteinwirkung. Im letzteren Fall handelt es sich gewohnlich um occipitale Gewalteinwir-
kung, die mit occipitalen Frakturen verbunden sein kann. Die Blutungen kénnen arterieller
wie vendser Herkunft sein: Verletzung corticaler Arterien, Laceration der Kleinhirnrinde oder
Rif} des Sinus transversus u. a. Die Blutungen kénnen bis in den Spinalkanal reichen. Die Auf-
findung der Blutungsquelle ist sehr schwierig und gelingt nur selten. Die klinischen Bilder sind
sehr vielgestaltig, es existiert kein typisches klinisches Syndrom. Fir Einzelheiten s. Ciembro-
niewies (1965), der iiber 20 Beobachtungen berichtete.

Der Versuch einer Unterscheidung der chronischen subduralen Héamatome von der
Pachymeningeosis haemorrhagica interna soll hier nicht unternommen werden.

Die epiduralen und subduralen Hdmatome, in ihrer akuten und chronischen
Form, verursachen als diskusformige raumfordernde Prozesse die Kompression und
Deformation der darunterliegenden Hirnteile. Die Folgen sind Durchblutungs-
stérungen, zundchst durch die Kompression und Abklemmung der diinnwandigen
Venen, spiter auch von Arterien, wodurch der Stoffwechsel im Hirngewebe zu-
sétzlich eingeschrankt wird. Es liegt das klinische Bild eines traumatischen Mittel-
hirnsyndroms vor.

Weitere Literatur. Ausfithrliche Darstellungen der Klinik und Therapie mit Einbeziehung
der Morphologie haben Gurdjian u. Webster (1958) sowie J. Evans (1963) vorgelegt. Mit der
Pathomorphologie befafite sich Peters (1969), mit der Klinik und Therapie Kessel (1969). Hin-
sichtlich ausfiithrlicher Darstellung von Mechanogenese, Pathomorphologie und Klinik vgl.
Unterharnscheidt (im Druck). Zur forensischen Bedeutung s. Illchmann-Christ (1948, 1949).

6.4. Kombinierte traumatische intrakranielle Himatome

Unter kombinierten Hématomen wird das gleichzeiiige Vorkommen verschiedener
Arten von Hdmatomen verstanden, nicht das bilaterale Vorliegen eines bestimmten
Himatoms. Kombinierte Hématome sind haufiger, als gemeinhin angenommen
wird. Sie werden oft nicht als solche bezeichnet, sondern gehen unter dem Namen
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desjenigen Hématoms mit der grofiten Ausdehnung. Eine gesonderte Besprechung
der kombinierten Hématome ist wegen der diagnostischen Aspekte und pro-
gnostischen Erwigungen notwendig (vgl. Loew u. Wiistner, 1960; Isfort, 1965;
u. a.).

6.5. Subdurale Hydrome

Das subdurale Hydrom, oder auch Hygrom, stellt eine abgekapselte Ansammlung
von Liquor unter der Dura dar. Die Entstehungsweise ist unklar; von den ver-
schiedenen theoretischen Uberlegungen besteht u. E. die plausibelste in der Vor-
stellung, dal} nach Einreillen der Arachnoidea durch eine Art Ventilmechanismus
Liquor zwar in den Subduralspalt eindringen, aber nicht zuriickstrémen kann.
Es ist nicht bekannt, welche Mechanismen die VergroBerung dieses raumfordern-
den, fliissigkeitsgefiillten Sackes zustande bringen. Das subdurale Hydrom hat
die gleiche komprimierende Wirkung auf das Gehirn wie eine subdurale Blutung;
sie &hnelt ihr auch im klinischen Bild. Auch die chirurgische Indikation ist dieselbe,
und operative Entfernung ist von gleicher Dringlichkeit. Wasserklare Hydrome
sind verhéltnisméaBig selten, haufiger ist eine Beimischung von unterschiedlichen
Mengen Blut. (Im iibrigen enthalten zumindest alle subduralen Himatome wenig-
stens eine kleine Menge Liquor.)

Weitere Literatur. Vergleiche die Darstellungen von Dandy (1938), Bannwarth (1949) und
Pia (1961).

6.6. Subdurale Empyeme

Bei den subduralen Infektionen, die mit Eiteransammlungen einhergehen,
baben Spatz (1941) und Noetzel (1943, 1944) zwei Formen von Empyemen unter-
schieden: das flichenhafte und das massive, rawmbeengende subdurale Empyem.

Das fldchenhafie subdurale Empyem liegt in Form einer unregelmiBig dicken Eiteransamm-
lung zwischen Dura und weichen Hauten meist um die Hirnwunde herum, okne raumbeengend
zu wirken. Das massive subdurale Empyem dagegen wirkt auf das darunterliegende Gehirn als
raumfordernder ProzeB ein, mit allen daraus folgenden Komplikationen. Bei beiden Formen
hat anfinglich eine Blutung bestanden, die infiziert wurde. Die Blutungsreste sind immer im
Empyem nachweisbar. Mikroskopisch finden sich massenhaft Leukocyten zwischen der Innen-
fliche der Dura und der Arachnoidea. Wird das Empyem einige Tage bis Wochen tiberlebt,
so greift der entziindliche Proze breitflichig auf die weichen Haute und das Gehirn tiber. Auf
die ausgepriigte Meningitis folgt eine Meningoencephalitis mit perivasculiren Infiltraten sowie
entziindlichen und kreislaufbedingten Verdnderungen oberflichlicher Hirnanteile. Das Empyem
wird von massiv proliferierenden Fibroblasten vom Rand her organisiert mit dem Ergebnis
einer dichten bindegewebigen Kapsel, in der die Eitermassen noch lange bestehen kénnen.

6.7. Traumatische subarachnoideale Blutungen und Hdmatome

Traumatische subarachnoideale Blutungen gehen von kleinen extracerebralen
GefaBen aus; sie entstehen meist durch Risse von Venen oder auch von kleineren
Arterien. Die Blutungsquelle ist oft nicht feststellbar. Da sich das Blut mit dem
Liquor vermischt, ist die resultierende Blutung oft schlecht demarkiert, und ihre
Coagulation unterbleibt oder verzégert sich. Uber den GroBhirnhemisphiren sind
die Liquorspalten relativ seicht, so dafl dort die Blutung filmartig diinn ist. An der
Hirnbasis dagegen, besonders im Bereich der Zisternen, konnen groBere Himatome
entstehen, die Kompressionserscheinungen besonders am Hirnstamm bewirken
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kénnen. Kleinere punktférmige subarachnoideale Blutungen auf den Windungs-
kuppen kénnen der Ausdruck von leptomeningealen Kontusionen sein (Spatz).

Je nach der GroBe der Blutung tritt nach frithestens 8—10 Tagen eine Braun-
farbung ein, die sich in den folgenden Wochen und Monaten in rostbraune und
spater in gelbbraune Téne verdndert; sie kann tiber Monate bestehen bleiben.

Nach etwa 2 Tagen beginnen die Erythrocyten sich aufzulésen, die Zell-
membranen erscheinen ausgelaugt. Bei grofleren Blutungen kénnen aber oft noch
nach 1 Woche Erythrocyten mit intakter Wandung gesehen werden. Zellen der
Pia bilden sich in Phagocyten um; schon in den ersten Tagen konnen sie Debris
enthalten, das eine positive Eisenreaktion zeigt. Blutfarbstoff diffundiert auch
in die Molekularschicht des Gehirns und wird dort von lokaler Glia gespeichert
und ist noch iiber Jahre nachweisbar. Nach etwa 2—4 Wochen ist die Phagocytose
voll ausgebildet, doch sind auch in den folgenden Monaten immer noch einzelne
Phagocyten im bindegewebigen Netzwerk sichtbar. Die Reste des Blutpigmentes
sind nach etwa 1 Jahr vollig verschwunden; meist bleibt eine Verdickung der
Leptomeningen sichitbar.

An der Hirnbasis, vor allem tiiber den basalen Zisternen, konnen sich sub-
arachnoideale Himatome von solchem Ausmal bilden, wie sie nach Rupturierung
von Aneurysmen der groBlen Hirnbasisgefdfe, besonders des Circulus Willisii,
gesehen werden. Differentialdiagnostisch ist anzumerken, daf die grofien sub-
arachnoidealen Himatome der Hirnbasis oft nicht-traumatischer Natur sind.

6.8. Traumatische intracerebrale und intracerebellire Blutungen und Himatome

Zu den traumatischen intracerebralen Himatomen zihlen nur die groBeren Blu-
tungen aus Arterien und Venen. Die kleineren stecknadel- bis kirschkerngroBien
Blutungen werden deshalb an anderer Stelle behandelt. Echlin (1949) fand diese
Himatome in seinem Untersuchungsgut in 19%,, Gurdjian u. Webster in 1,69,.
Sie treten vorwiegend in den Schlédfenlappen auf, manchmal auch in den Stirn-
lappen. Andere Lokalisationen sind auBerordentlich selten. Isfort (1965) sah von
21 Féllen 18 Hamatome in einem Schlifenlappen, die restlichen 3 in einem Frontal-
lappen. Es gibt keine Erklarung fiir ihr gehduftes Auftreten in den Schlifenlappen
oder fiir ihr fast volliges Fehlen in den iibrigen Hirnregionen. Sie kommen nur sehr
selten in den Stammganglien vor; gelegentlich brechen sie in das Ventrikelsystem
ein und verursachen eine Ventrikeltamponade. Die Operationsmortalitit ist mit
mehr als 60%, sehr hoch (Kessel et al., 1969).

Die trawmatischen und die spontanen infracerebralen Himatome unterscheiden
sich also im allgemeinen hinsichtlich ihrer Lokalisation, wenngleich in einzelnen
Fillen die Unterscheidung sehr schwierig sein kann und gutachterliche Probleme
stellen kann. Im Gegensatz zu den sponfanen sind die traumatischen intracerebralen
Hématome stets mit weiteren primértraumatischen Hirnschiden verbunden.

Es sind auch intracerebellire traumatische Hématome beschrieben worden
(Schneider et al., 1953; Wright, 1966). Sie unterscheiden sich von den spontanen
auf die oben beschriebene Weise. In den von Schneider et al. (1953) mitgeteilten
Beobachtungen lagen zusédtzlich primirtraumatische Alterationen supratentoriell
im sog. Contrecoupbereich vor.

Trauwmatische intracerebrale Himatome im Kindesalter sind sehr selten.

12 Z. Rechtsmedizin, Bd. 71
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Eine Scheidung der positraumatischen iniracerebralen Himatome in akufe und
subakute Verlaufsformen (Loew u. Wiistner, 1960), mit der Trennungslinie bei etwa
12 Std nach dem Unfallereignis, ist aus prognostischen Griinden wertvoll, da die
akuten Formen nicht idberlebt werden. Gerichtsmedizinisches Untersuchungsgut
sollte in Zukunft auch in dieser Hinsicht untersucht und ausgewertet werden. Von
so0g. traumatischen Frihapoplexien, die ja nichts anderes als traumatisch bedingte
Massenblutungen darstellen, sollte man nicht mehr sprechen — vor allem, wenn
mit gutem Recht die Existenz der posttraumatischen Spatapoplexie bezweifelt wird
(vgl. 8. 178).

Auf multiple kleinere rhektische Blutungen an einem groferen Untersuchungs-
gut von schweren gedeckten Schidelhirnverletzten an der lateralen Claustrum-
Putamen-Region hatten Minauf u. Schacht (1965) bereits hingewiesen. Die Auto-
rinnen berichteten, dal multiple primirtraumatische Blutungen im Marklager
und in den Stammganglien gewohnlich nicht iiberlebt werden, wenn sie in aus-
gepragter Form bestehen; sie sind stets von weiteren schweren priméartraumati-
schen Schiden der oberflichlichen Hirnanteile, besonders der Rinde, und von
Blutungen der Hirnhdute begleitet. Wir kommen auf diese multiplen kleineren
Blutungen in Kapitel 6.10, Seite 174, zu sprechen.

6.9. Die sog. Rindenprellungsherde oder corticalen Kontusionen

Eine hiufige primdrtraumatische Alteration sind die sog. Rindenprellungsherde,
die bei breitflichiger Gewalteinwirkung nach tibereinstimmenden Angaben an der
der Gewalteinwirkung gegeniiberliegenden Seite gefunden werden (LeCount u.
Apfelbach, 1920; Strassmann, 1931; Spatz, 1950; Peters, 1942, 1955; Lindenberg
et al., 1957 ; Sellier u. Unterharnscheidt, 1963a; u. a.). Sie sind bereits im Augen-
blick der Gewalteinwirkung nachweisbar und losen eine Kette von vitalen Re-
aktionen wie Resorptions- und Organisationsvorgénge aus. Sie sind ausdricklich
nicht das Ergebnis diapedetischer Blutungen.

Im medizinischen Schrifttum wurde nicht immer zwischen den sog. Rindenprellungsherden
und Gewebeschiden von Kreislaufstérungen bei GefdBerkrankungen, insbesondere sklera-
theromatdser Natur unterschieden. Der franzésische Begriff plaques jaunes faite sowohl End-
zustinde nach primirtraumatischen Rindenblutungen als auch nach Massenblutungen oder
Erweichungen zusammen. Erst durch die Arbeiten von Spatz seit 1929 und von seiner Schule
wurde nachdriicklich unterstrichen, daf3 die Rindenprellungsherde in allen Stadien, besonders
im Endstadium wohl charakterisiert sind und sich von kreislaufbedingten reaktiven geweb-
lichen Alterationen sicher abgrenzen lassen. Spatz zeigte insbesondere, da der Etat vermoulu
der franzdsischen Literatur, die Wurmstichigkeit, nicht die Folge von Erweichungen besonders
skleratheromatdser Natur aufzufassen sind, wie es Dougherty (1904) und Pierre Marie (1905)
noch vertraten, sondern daB es sich hier um den Defekt- und Endzustand der sog. Rinden-
prellungsherde handelt.

6.9.1. Die verschiedenen Stofrichtungen

Lokalisation und AusmaB der sog. Rindenprellungsherde sind abhéngig von der Richtung
der einwirkenden Gewalt, d. h. ihrer StoBachse. Spatz unternahm eine Einteilung nach sechs
Hauptrichtungen, die sich bewéhrt hat. Typ 1 = Gewalteinwirkung von hinten, Typ 2 = von
vorn, Typ 3 = von links, Typ 4 = von rechts, Typ 5 = von oben, Typ 6 = von unten. Das
Schema wurde von Sellier u. Unterharnscheidt (1963 a) sowie von E. Th. Mayer (1967, 1968)
durch einige Untergruppen ergiinzt: Typ 2a = von fronto-basal, Typ 2b = auf die Stirn/
Haar-Grenze gerichtet, Typ 5a = von fronto-parietal, Typ 5b = von fronto-oceipital.
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6.9.2. Der Contrecoup-Effekt

Das Auftreten sog. Rindenprellungsherde an der dem Stol gegeniiberliegenden Kopfseite
(daher Contrecoup) wurde seit der zweiten Halfte des 18. Jahrhunderts besonders von franzs-
sischen Autoren zu erkldren versucht. Damit setzte ein neuer Abschnitt in der Erforschung der
Schidelhirnverletzungen ein. Der damalige Sekretidr der Academie Royale de Chirurgie in
Paris, A. Louis, faBBte das Wissen iiber das Phiinomen zusammen und veranlaBBte eine Preis-
aufgabe, eine Theorie der Schidelhirnverletzungen ,,par contrecoup® zu entwickeln und ihre
praktischen Konsequenzen darzustellen. 1768 verdffentlichte die Academie die Arbeiten von
Chopart, Grima, Sabouraut und Saucerotte. Die Mechanogenese dieser Lésionen wird im
néchsten Abschnitt dargestellt.

6.9.3. Lokalisation der sog. Rindenprellungsherde

Die Prédilektionsstellen der sog. Rindenprellungsherde liegen an den prominie-
renden Hirnteilen, den Windungskuppen. Zu ihrer Erkldrung kommen zwei physi-
kalische GroBen in Betracht, nidmlich positiver und negativer oder reduzierter
Druck. Bei Gewalteinwirkung mit sehr grofer Intensitat tritt infolge der erheb-
lichen Deformation des Schadelknochens ein Stauchungs-Dehnungs-Mechanismus
hinzu. Da nun aus pathologisch-anatomischer und klinischer Sicht feststeht, daf bei
freibeweglichem Schéiidel primdrirawmatische Gewebeschéiiden am Gegenpol wesentlich
hdufiger auftreten als beim Stofipol, muf man den Unterdruck und seine Folgen als
die entscheidende physikalische Grofe verstehen. Dall der positive Druck nicht Ur-
sache der typischen Verletzungen am Gegenpol sein kann, folgt auch aus den nach
Schédeldurchschiissen beobachteten Wirkungen. Das Geschof§ erzeugt wihrend
des Fluges durch das Gehirn einen hohen allseitigen Druck. Er hingt stark von der
Geschwindigkeit und Form des Geschosses ab. Er betrigt mit Pistolen nach unseren
Messungen 20-—40 Atm. und bei Gewehrgeschossen bis zu 150 Atm. im Maximum
wahrend einer Dauer von 0,2—0,5 msec. Der Druck verlduft dabei etwa parabel-
formig mit der Zeit (Sellier u. Unterharnscheidt, 1963a). Wenn aber bei diesen
extrem hohen Driicken die sog. Rindenprellungsherde nicht vorhanden sind, so
ist es ausgeschlossen, daB sie der wesentlich geringere positive Druck verursacht,
der mit stumpfer Gewalteinwirkung verbunden ist.

Das folgt auch aus einer anderen Uberlegung: Wird auf biologisches Gewebe
gleichméfiger Druck ausgetbt, erfolgt wegen der Inkompressibilitdt keine Ver-
schiebung einzelner Teile gegeneinander, sondern die Kréfte heben sich auf. Eine
mechanische Schidigung, abgesehen von der Kompression der BlutgefdBe, ge-
schieht nicht. Besteht jedoch ein reduzierter Druck, so versuchen die Krifte das
Gewebe auseinanderzuziehen. Das ist im allgemeinen erfolglos, da Fliissigkeiten
— und das biologische Gewebe aufer Knochen kann als solche aufgefalit werden —
eine erstaunliche ZerreiBfestigkeit besitzen, d. h., Fliissigkeit kann Dehnungskrifte
aufnehmen, ohne ihren molekularen Zusammenhang zu verlieren. Dieser Zustand
ist jedoch sehr labil. Die Zerreififestigkeit héngt von den angewandten Zugkréften
pro Quadratzentimeter und dem Gehalt an Gas ab, das in der Flussigkeit gelost ist.
Jedes in der Flussigkeit geloste Gasmolekil bedeutet eine Inhomogenitét, und
dort reiBlt der Sog (reduzierter Druck) die Flissigkeit auf. Es ist klar, daf mit der
Wirkung eines solchen Mechanismus erhebliche Dislokationen verbunden sein
koénnen.

Im Urteil von Goldsmith, der selbst keine einschligigen Untersuchungen vorgelegt hat,
konnten vom Standpunkt des Ingenieurs gesehen alle bisherigen Experimente und ihre Inter-

12*
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pretation die tatsichlichen Vorginge des komplexen Geschehens nicht kliren; vor allem war
Goldsmith beziiglich des Kavitationseffektes skeptisch: ““Also, because of the presence of in-
hibiting material, specifically, the brain substance, I feel that the question of cavitation pro-
dueing damage is still up in the air” (Goldsmith, zit. n. Peters, 1969). Die von uns vertretene
Kavitationstheorie ist indes an mehreren Technischen Hochschulen eingehend gepriift worden.
Benedict (Tulane University, New Orleans, Ingenieur-Fakultidt 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-Fakultit, 1969) faBt zusammen: “High-speed
photographs of the model, and the oscillograph records during impact to the live anesthesized
monkey and human cadaver indicate that these conditions could produce bubble formation of
entrapped gas or possible cavitation (change of state)”’ (vgl. auch Kopecky (1968) sowie Ko-
pecky u. Ripperger (1969)).

Auf Grund der réumlichen Druckverteilung beim Stof 148t sich voraussagen, wo der redu-
zierte Druck und damit die mogliche Kavitationswirkung auftreten wird. Die Form des kriti-
schen Druckbereichs ist ein Kugelabschnitt, der sich dem Gegenpol anlegt und dessen Grund-
fliche zum Kugelmittelpunkt zeigt. Die Hohe des Kugelabschnitts ist eine Funktion der an-
gewandten Beschleunigung. Der kleinste Kugelabschnitt hat die Form eines Punktes, der am
Gegenpol liegt. Dieser punktférmige reduzierte Druckbereich wiirde bei den gegebenen Massen
des Kopfes theoretisch einer Beschleunigung von etwa 120 g entsprechen; in Wirklichkeit ist
die Beschleunigung wegen der Deformation des Schidels erheblich groBer. Die besagten Blu-
tungen am Gegenpol treten dann auf, wenn die Intensitit der einwirkenden Gewalt einen
Schwellenwert tiberschreitet. Wird die Intensitdt erhoht, treten am Gegenpol kleinere rhek-
tische Blutungen zusétzlich in oberflichlichen Rindenschichten auf. Entsprechend dem mathe-
matisch-physikalisch abgeleiteten kritischen Druckbereich besitzen sie die Form eines Kugel-
abschnittes entsprechender Grofe. Die innere, ebene Begrenzung des kritischen Druckberei-
ches kann daher je nach Intensitét so liegen, da8 zwar die an der Kuppe befindlichen Rinden-
anteile erfallt werden, nicht aber die der Téler. Sie bilden die sog. isolierten Tiler (Spatz). Nach
weiterer Erhchung der Intensitéit werden folgerichtig auch die Rindenabschnitte in den Télern
und rindennahe Markanteile erfal3t, weil sich der kritische Druckbereich zur Mitte des Schidels
ausgedehnt hat. Die endgiltige Form der Lasion, die im 2. und 3. Stadium erreicht wird, kann
auf Grund der mechanisch gesetzten Schidigung allein nicht erklidrt werden. Diese typische
Form der sog. Rindenprellungsherde komm?t durch zusitzliche sekundirtraumatische Gewebe-
schiden wie Nekrose der Rinden- und Markanteile zustande, die unter der mechanisch ge-
schidigten Rinde liegen. Daraus erklért sich auch, daB die typische Form erst nach Einsetzen
der sekundéren Prozesse sichtbar wird (Sellier u. Unterharnscheidt, 1963a).

Es sind also bei der Entstehung der sog. Rindenprellungsherde zwei Stadien zu
unterscheiden, die sofortige mechanische Schidigung eines Kugelabschnittes der
Hirnoberfliche, dessen Fasern konvergierend ins Marklager ziechen und dessen
Ausdehnung von der Intensitdt der einwirkenden Gewalt abhingt; ihr folgt die
Entwicklung der sekundéren Schiden, die aus dem Untergang der Nervenfasern
herrithren, die den mechanisch geschidigten Hirnabschnitten zugehéren.

Die Bezeichnung Rindenprellungsherd ist demnach technisch unzutreffend. Es handelt sich
gerade nicht um Ansto und Prellung rindennaher Hirnteile gegen die innere Schidelwand.
Vielmehr handelt es sich un die Folge eines Kavitationsphénomens, das der Entwicklung von
reduziertem Druck (Sogwirkung) zuzuschreiben ist. Der Ausdruck ,,corticaler Kavitations-
herd* oder ,,corticale Kavitationsblutungen‘ wiirde nach unseren Untersuchungsergebnissen
den Gegebenheiten besser entsprechen.

Auch die Beibehaltung der Bezeichnung Gegenstolstelle und Contrecoupregion ist irre-
fithrend, da sich das Gehirn nach stumpfer Gewalteinwirkung unter der Sogwirkung des redu-
zierten Drucks von der gegentiberliegenden Schidelseite fortbewegt und bei der nachfolgenden
Gegenbewegung sein Anstofl wirkungslos ist. Als topographische Bezeichnung ist die Gegen-
StoBstelle richtig, doch ist u. E. Gegenpol und Antipol der Eindeutigkeit halber vorzuziehen.
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Auftreten von sog. Schockwellen. In der medizinischen Literatur wurde versucht, die sog.
Rindenprellungsherde durch sog. Schockwellen (waves of force) u. &. zu erkléren. Fast jeder
Druckpuls, der sich durch Gewebe ausbreitet, wird filschlicherweise als Schockwelle bezeich-
net. Schockwellen, wie sie in der Mechanik und Physik definiert sind, treten niemals bei Un-
fallabldufen auf, die mit Schidelhirnverletzungen verbunden sind. Dies geschieht deshalb
nicht, weil die sehr kurzzeitigen, aullerordentlich hohen Energien, die solche Wellen produ-
zieren, in Unfallereignissen gar nicht zustande kommen.

6.9.4. Pathomorphologie der sog. Rindenprellungsherde

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

1. Stadium: Blutungen und Nekrosen. Schlagartig im Augenblick der Gewalt-
einwirkung treten rhektische Blutungen auf. Die GefdBe zeigen einen Wall roter
Blutkorperchen, das umliegende Hirngewebe wird verdridngt. Die Blutungen
bevorzugen die Windungskuppen. Kleinere Blutungen beschrinken sich auf die
Rinde, groflere Blutungen reichen bis ins subcorticale Marklager. Der Gewebe-
zusammenhang in sog. Rindenprellungsherden ist in den frithesten Stadien vollig
erhalten. Gewebstrennungen sind die Ausnahme. Die Rickersche Auffassung, daf3
es sich um diapedetische Blutungen handelt, kann als widerlegt gelten. Konstante
Begleiterscheinungen sind subarachnoideale Blutungen.

AuBer diesen sofort nachweisbaren Verdnderungen entstehen Alterationen, die
nach einer bestimmten Uberlebenszeit durch reaktive Prozesse kompliziert werden.

Bei makroskopischer Betrachtung bemerkt man subarachnoideale Blutungen, die
gelegentlich mit subduralen Blutungen kombiniert sind. Bei duBlerlicher Betrach-
tung sieht man durch die intakten weichen Hiute feine, isolierte flohstichartige
,,Blutpunkte; das Bild erinnert an eine Schrotschufiverletzung.

Im mikroskopischen Bild erscheint im 1. Stadium der Blutungen und Nekrosen
um die GefaBe ein Erythrocytenmantel. Bei sofort im Unfall Verstorbenen sahen
Peters u. Spatz Gefile, an denen sie sich iiberzeugten, dafl an umschriebener Stelle
ein KinriB vorlag. Die Cytoarchitektur ist nur insoweit gestort, als dies durch die
stellenweise dichtstehenden Blutungen bedingt wird. Die Nervenzellen im Gebiet
der perivasculiren Blutungen sind verkleinert und deformiert, der Zelleib ge-
schrumpft und ausgezogen. Die Nisslschollen sind meist nicht mehr deutlich nach-
weisbar. Der Zellkern ist deformiert und neigt zu diffuser Anfarbung. Der Bereich
der Blutungen ist im Nisslbild gewohnlich schlecht anfirbbar, wodurch das Ge-
webe etwas heller erscheint, ohne da nach Peters u. Spatz eine ,,Erbleichung*
vorliegt, die fiir eine Nekrose charakteristisch ist. Die Glia zeigt jetzt noch keine
sicheren Verdnderungen.

Wird die Gewalteinwirkung um einige Stunden iiberlebt, dann ist schon makro-
skopisch deutlich, dall Blutfarbstoff in das Gewebe zwischen den Blutungen ein-
tritt (Diffusionshof um die Blutung). Nach etwa 12stiindiger Uberlebenszeit be-
ginnen sich die Grenzen der Herde abzuheben. Es entsteht Nekrose, die Herde
nehmen Keil- und Muldenform an. Innerhalb der sog. Rindenprellungsherde be-
steht totale Nekrose.

2. Stadium: Resorption und Organisation. Etwa vom 5. Tage an treten aus-
gedehnte progressive Erscheinungen auf. Vom Rande her beginnt eine starke
Wucherung des Gefalbindegewebes (Wucherungszone, Strobe, Spatz). Das Maxi-
mum der resorptiven und organisatorischen Vorginge wird etwa ab der 4. Woche
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erreicht. In den Netzmaschen der einwuchernden Gefifie liegen massenhaft Makro-
phagen. Die Glia beteiligt sich in geringem MaBe lediglich an den partiellen Nekro-
sen mit Proliferation von Mikro- und Makroglia. Von der 4.—5. Woche an 18sen
sich die Makrophagen allméhlich auf. In den seitlichen Randern des Herdes bildet
sich durch die Ablagerung von Hémosiderin eine rostbraune Verfarbung. Die Ge-
schwindigkeit der Resorption und Organisation héngt wesentlich von der Menge
des zerstorten Hirngewebes ab.

3. Stadiuwm: End- oder Defektsiadium. Das Endstadium ist ein glattrandiger,
keilformiger Defekt, iiber dem die weichen Héaute leicht verdickt und rostbraun
verfarbt sind; die Hohle ist mit Liquor gefiillt. Peters u. Spatz betonen, daB ein
solches Schema dem Fluf} vitaler Vorgénge nie voll gerecht werden kdnne, daf es
sich aber zur Verstindigung als sehr zweckmiBig erwiesen habe. Die Erscheinungen
der Nekrose koénnen fortbestehen, wenn sich schon Anzeichen der Wucherungen
des GefdBbindegewebes einstellen, die zur Resorption und Organisation fithren.
Gar nicht selten ist in einem Fall die Resorption an einer Stelle weit voran-
geschritten, vielleicht schon ein Defekt erkennbar, wihrend an anderer Stelle noch
nekrotische Blut- und Gewebemassen das Bild beherrschen. Das Tempo des Ab-
laufs ist demnach nicht nur von der verschieden grofen Masse des zu resorbierenden
Materials, sondern offenbar auch von der Reaktionsbereitschaft des Organismus
bestimmt und damit von konstitutionellen Faktoren abhingig. Im Ablauf der
Verinderungen bestehen allenthalben Ubergénge.

Bleiben an einzelnen Stellen Zeichen der Nekrose dauernd bestehen, spricht Spatz von einer
»Dauernekrose’. Hiufiger erhalten sich Residuen des 2. Stadinms in Form von gréBeren Fett-
kornchenansammlungen viele Jahre lang.

Zusammenfassend laufen im 1. Stadium der Blutungen und Nekrosen passive,
vorwiegend regressive Verdnderungen ab. Es werden Lésionen unterschieden, die
schon bei sofortigem Tod nachweisbar sind, und Lésionen, deren Auftreten an eine
bestimmte Uberlebenszeit gebunden sind. Im 2. Stadium der Resorption und
Organisation spielen sich intensive reaktive und proliferative Gewebsprozesse ab, wo-
bei die progressive Umwandlung von Zellen des intakt gebliebenen Stiitzgewebes
im Vordergrund steht. Die massenhaft vorhandenen Makrophagen bewirken die
Resorption des nekrotischen Gewebematerials (‘mobiler Abbau ). Das Endstadium
zeigt liquorhaltige cystische Defekte mit meist geringen Vernarbungserscheinungen
an der Oberfliche und normalerweise keine Verldtung mit der Dura.

Die Kenninis des Ablaufs dieser Gewebsreaktionen erlaubt die genaue Zeitbestim-
mung von Schidelhirnverletzungen, sie ist daher fiir den Gerichtsmediziner von be-
sonderer Bedeutung.

6.10. Die zentralen traumatischen Grofhirnschiden

Die Entstehung der kleineren zentralen primdrtraumatischen Blutungen, die
subependymaér in der Ventrikelwand und in ventrikelnahen Anteilen des Balkens
liegen, schreiben wir dem zenéralen Kavitationseffekt zu (Sellier u. Unterharnscheidt,
1963a). Fiir ihre Entstehung muB neben der Unterdrucktheorie, die besagt, daB
die maximalen Wirkungen an der Hirnoberfliche stattfinden, die Rolle der De-
formation des Schédels beriicksichtigt werden. Bei sagittaler StoBachse, und nur
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dann, tritt bei lingsovalem Schédel eine Volumenvermehrung der spaltformigen
Ventrikelrdume ein, und es entstehen starke Scherkréfte. Da der Ventrikelliquor
in der kurzen Stofizeit nicht in den bitemporal erweiterten Ventrikelraum nach-
stromen und ihn ausfullen kann, entsteht auch hier ein reduzierter Druck, der den
»zentralen Kavitationseffekt” bewirkt. Durch ihn und durch Zugkrifte erkliren
wir die Blutungen im ependymaéren und subependyméren Bereich als Folge von
Gefifrissen. Kleinere Blutungen kénnen durch Ependymbreschen in die Ventrikel
einbrechen. Wir finden diese primirtraumatischen Blutungen nahe der Ventrikel-
wandung, wir nannten sie daher Blutungen vom Schmetterlingstyp. (Wenn die Ven-
trikelform den ausgebreiteten Fliigeln des Schmetterlings verglichen wird, so
liegen sie ventrikelnahe an den Aufenrindern der Fliigel.) Die sekundirtraumatischen
Alterationen dagegen treten unregelmdfig verstreut auch in venirikelferneren Ge-
bicten auf; sie zeigen nicht die enge Bezogenheit auf ventrikelnahe Hirnanteile
(vgl. auch Jellinger, 1967).

Unter den gleichen Gesichtspunkten sind die Balkenblutungen zu betrachten,
ebenso die Balkenrupturen, die sich nur quantitativ unterscheiden, indem die Rup-
turen bei groBerer Intensitdt der Gewalt und folglich groBerer Deformation des
Schédels geschehen (vgl. Hamaildinen, 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 von Balkenrissen mit ansgedehnten Nekrosen, besonders auch hdmorrha-
gischen Nekrosen, abgegrenzt werden.

6.11. Problematik der sog. Duret- Bernerschen Blutungen

Noch in neuerer. Arbeiten ist haufig von Duret- Bernerschen Blutungen, patho-
morphologischen Verdnderungen die Rede, die man u. E. weder klinisch noch
terminologisch miteinander verbinden soll. Diese Auffassung wird durch das
Studium der Originalarbeiten gerechtfertigt, die kurz referiert werden.

Duret (1878) injizierte Versuchstieren nach Trepanation des Schideldaches unter verschie-
denen Driicken Fliissigkeit in den Epiduralraum. Er beschrieb ausgedehnte GewebezerreiBun-
gen am Boden des IV. Ventrikels, Dilatation des Aquidukts und des absteigenden Zentral-
kanals, hdmorrhagische Herde um den Zentralkanal und am Boden des IV. Ventrikels. Duret
glaubte, die Lokalisation entspreche den Stellen, wo der Liquor anpralle (Stellen mit plotz-
licher Druckerhéhung). Falle die Druckrichtung mit der Achse des IT1. Ventrikels zusammen,
so entstehe eine Druckwelle an den Ventrikelwinden, die am Boden des I1I. Ventrikels ge-
hemmt werde; dieses Hreignis nannte er den Choc céphalorachidien. Duret folgerte weiter, daB
alle bei der Commotio cerebri entstehenden Lésionen durch Druck und Anprall des Liquors
gegen die Ventrikelwéinde verursacht wurden. Er betont ausdriicklich, mit dieser Versuchs-
anordnung werden die gleichen Effekte erzielt, wie durch Gewalteinwirkung auf den intakten,
geschlossenen Schédel entstehen.

Die von Berner (1930, 1936) beschriebenen Blutungen liegen in vorderen Anteilen der Um-
gebung des IV, Ventrikels von Patienten, die ein gedecktes Schadelhirntrauma, erlitten haben.

Bei Durets Blutungen handelt es sich um im Augenblick der Gewalteinwirkung
entstandene rhektische Blutungen beim Tier, die vorzugsweise in der Umgebung
des IIT. und IV. Ventrikels liegen und experimentell nach Trepanation des Schidel-
daches infolge plétzlicher Druckerhohung einer auf der Dura liegenden Fliissig-
keitssiule erzeugt wurden. Es handelt sich also um ein offenes System, in dem die
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Druckerhéhung, deren sog. Anstiegszeit ein sehr wichtiger Faktor ist, sehr um-
schrieben, fast punktfé6rmig wirksam wird.

Die Bernerschen Blutungen in der gleichen Region bestehen am Menschen, der
ein geschlossenes Schidelhirntrauma erlitten hatte. Diese Blutungen sind dia-
pedetischer Art und sind Folgen préterminaler und agonaler Verdnderungen. Sie
sind also nach formaler und kausaler Pathogenese von den Duretschen Blutungen
verschieden.

Nun gibt es auch rhektische Blutungen im Hirnstamm des Menschen bei intak-
ter Dura nach stumpfer Gewalteinwirkung, also in einem geschlossenen System,
die nicht durch einen Mechanismus wie Durets erklirbar sind. Solche rhektischen
Blutungen werden neben primértraumatischen Gewebeschidden in den Grofhirn-
hemisphéren von Unfallverletzten gefunden, die unmittelbar nach schweren Ge-
walteinwirkungen verstarben. Solche Gewalteinwirkungen aus meist sagittaler
Richtung gehen mit erheblicher Schideldeformation einher. Die primértrauma-
tischen Blutungen im Hirnstamm sind u. E. hauptsichlich Scher- und Zugkriften
zuzuschreiben, bedingt durch die starke Deformation des Schédels. Sie verur-
sachen im Hirnstamm GefaBeinrisse und -abrisse.

Einen vollig anderen Entstehungsmechanismus haben die sekunddriraumatischen
Hirnstammeschédden, die hauptsachlich Folgen partieller und totaler Nekrosen, auch
hamorrhagischer Art sind. Sie entstehen, wenn durch die ddembedingte Hirn-
schwellung der Hirnstamm in den Tentoriumschlitz gedringt und eingeklemmt
wird und das Bild des akuten traumatischen Mittelhirnsyndroms auftritt. Diese
sekundédrtraumatischen Hirnstammschiden treten naturgemilB erst nach einer
gewissen Zeit auf. Sie stellen sehr ernst zu nehmende Komplikationen dar, die oft
den Tod herbeifithren. Fiir Einzelheiten s. 8. 177.

Es ist nichts dagegen einzuwenden, morphologische Befunde wegen ihrer
signifikanten Lokalisation mit einer topographischen Bezeichnung zu belegen, wie
im Fall der Hirnstammschédden. Das ist ganz in der Absicht einer genauen Be-
schreibung. Es ist aber unerlaflich, dariiber hinaus mit Hilfe gewissenhafter histo-
logischer Untersuchung am Mikroskop herauszufinden, welche Verénderungen
primérer und welche sekundérer Natur sind. Wenn dies im Einzelfall nicht gelingt,
sollte man von traumatischen Hirnstammblutungen (mit genauer Angabe der feineren
Lokalisation) oder von posttraumatischen Hirnstammschiden sprechen. Die Be-
zeichnung Duret-Bernersche Blutungen sollte in die Medizingeschichte eingereiht
werden.

DaB es nicht angeht, in diesen Hirnstammblutungen das somatische Substrat der Commotio
cerebri zu sehen, wie es vielfach noch geschieht, wurde an anderer Stelle ausgefithrt.

6.12. Die sog. Hirnstammkontusion

In diesem Zusammenhang mufll die Diagnose der sog. Hirnstammkontusion
gepriift werden, die in der klinischen und morphologischen Literatur auftaucht.
Es ist unklar, welche klinischen und morphologischen Kriterien dieser Diagnose
zugrunde liegen. Ist es die Vorstellung, daB die tiefe BewuBtlosigkeit auch eine
Folge der Kontusion des tiefgelegenen Hirnstammes ist, so besteht ein Widerspruch
zu den physikalischen und morphologischen Befunden beziiglich der Verhiltnisse
in den Traumavorgingen. Unseres Erachtens 1Bt sich nicht erweisen, daB makro-
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skopische und feingewebliche Alterationen am Hirnstamm als Folgen einer echten
Kontusion auftreten. Die Mechanogenese primértraumatischer Schéden ist, wie
erwahnt, durch Scher- und Zugbeanspruchung mit GeféBrissen zu erkléren (Sellier u.
Unterharnscheidt, 1963 a ; Unterharnscheidt u. Higgins, 1969 a—c). Eine beachtens-
werte Analyse der primér- und sekundéirtraumatischen Schiden der beteiligten
arteriellen und venoésen Gefifle auf Grund ihrer Versorgungsgebiete hat . Th.
Mayer (1967, 1968) vorgelegt. Fiir Blutversorgung des Hirnstammes vgl. auch
Gillilan (1964).

Risse und Blutungen in den Pyramiden an der Verbindung von Pons und Medulla oblongata
kombiniert mit subarachnoidealen Blutungen an der Hirnbasis sind bei Unfallabldufen mit
fibermiBiger Dorsoflexion beschrieben worden (Lindenberg u. Freytag, 1970). Wir folgen den
Autoren in der Verwendung der Bezeichnung ,,Kontusion* nicht, wenn sie schreiben: ,,Kon-
tusionelle Blutungen in Briicke und Medulla oblongata als Folge stumpfer Gewalteinwirkung
sind nicht selten. Sie kénnen echte ,Contrecoup- Kontusionen' sein, hervorgerufen durch den An-
prall der Pons gegen den Clivus bei Sturz anf den Hinterkopf, , Frakturkontusionen’, hervorge-
rufen durch Verschiebung des Clivus oder der Kante des Foramen occipitale magnum, oder
,Herniationskontusionen’ in der Medulla oblongata, bedingt durch momentane Einpressung
der Kleinhirntonsillen ins Foramen occipitale magnum durch Gewalteinwirkung. Gelegentlich
konnten sogar kontusionelle Risse oder selbst Abrisse der unteren Medulla oblongata durch Dis-
lokationen oder Frakturen der oberen Halswirbelsidule verursacht werden.‘

Wir haben uns in dem genannten Hirnbereich niemals von echten Kontusionen, also Schi-
den durch Anprall des Gehirns an Knochenteile, itberzeugen kdnnen. Primértraumatische Ver-
letzungen entstehen nur — wie wir im vorhergehenden ausfithrten — durch Zugbeanspruchung
mit Rissen. Vor allem die genannten ,,Herniationskontusionen‘ stellen u. E. keine Kontusionen
dar, sondern sind Schiden sekundértraumatischer Natur, bedingt durch Druckwirkung bei
Hirnschwellung. Auch der als Frakturkontusion bezeichnete Vorgang ist keine echte Kontu-
sion. Bei diesem an sich seltenen Unfallereignis ergibt sich eine momentane Einklemmung
oberflichlicher Hirnteile, hauptsichlich GeféBen, in die Frakturspalten. Der Ausdruck ,,kon-
tusionelle Risse** ist ein Widerspruch in sich. Um auszudriicken, dal die Verletzung mechanisch
bedingt ist und im Augenblick der Gewalteinwirkung auftritt, geniigt es wohl, von einem
primértraumatischen Schaden, von Ein- oder AbriBl zu sprechen.

6.13. Traumatische Hirnstammschiden

Die primértraumatischen Schiden im Hirnstamm wurden im Zusammenhang
mit der Problematik der sog. Duret-Bernerschen Blutungen besprochen. Im fol-
genden werden die sekunddrtraumatischen Gewebeschiden im Mittelhirnbereich be-
handelt, die infolge Zisternenverquellung und Einklemmung im Tentoriumschlitz
entstehen. Diese Mittelhirneinklemmungen im Tentoriumschlitz infolge Zisternen-
verquellung kommen bel supratentoriellen und infratentoriellen raumfordernden
Prozessen vor, Die Einklemmungen fithren zum klinischen Bild des akuten trau-
matischen Mittelhirnsyndroms. Sie kénnen nach einem schweren Hirnédem ent-
stehen, eventuell verbunden mit intracerebralen Gewebeschidden, oder auf der
Basis von raumfordernden epi- oder subduralen Blutungen mit Kompression des
Gehirns mit nachfolgendem Odem.

Wir betonen seit langem, wie wichtig die Unterscheidung zwischen primér- und
sekundértraumatischen Schéden ist, und haben deshalb den Begriff der Hirn-
stammkontusion und der Duret-Bernerschen Blutungen kritisiert. Primértrauma.-
tische Gewebeschiden im Hirnstamm verraten eine sehr groBle Intensitdt der ein-
wirkenden Gewalt. Sie gehen mit erheblicher Deformation von Schidel und Ge-
hirn einher, besonders wenn die Stofrichtung sagittal ist. Einen weiteren Hinweis
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fiir die grofle Gewalteinwirkung liefern die gleichzeitig vorhandenen primér-
traumatischen Gewebeschiden in anderen Hirnteilen, vor allem der Rinde, in
Form von sog. Rindenprellungsherden. Als Faustregel gilt, daf diese Verletzungen
im allgemeinen kaum 1 Std tberlebt werden. Dall kleinere primirtraumatische
Gewebeschéden durchaus tiberlebt werden, zeigten die beiden Beobachtungen von
Huhn u. Jakob (1970). '

Die erwihnte posttraumatische Mittelhirneinklemmung im Tentoriumsehlitz
ist also das Ergebnis von raumfordernden traumatischen Hamatomen und/oder
eines generalisierten Hirnédems. Fiir Einzelheiten sei auf Mayer (1967, 1968) ver-
wiesen (vgl. auch Tamaska, 1968).

6.14. Die sog. Bollingersche Spédtapoplexie

Man versteht unter der sog. Bollingerschen Spdfapoplexie (im angloamerika-
nischen Schrifttum ,,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 grofies Interesse entgegengebracht, wenngleich selbst
ihre Existenz strittig ist. Die Lektiire der Originalarbeit Bollingers (1891) mit
4 Krankengeschichten ist aufschluBreich.

Beim 1. Patienten bestand ein raumforderndes subdurales Himatom, das zu Massenver-
schiebungen fiihrte, sowie sekundértraumatische Gewebeschiden im Hirnstamm als Folge
eines akuten traumatischen Mittelhirnsyndroms. Von einer typischen Massenblutung kann
keine Rede sein. Bei der 2. Patientin war die Wandung des Aquaductus Sylvii und des IV. Ven-
trikels himorrhagisch nekrotisch. Auch hier lag keine typische apoplektische Blutung vor. Bei
der 3. Patientin, 13 Jahre alt, findet sich in der GroBhirnhemisphire eine pflaumengroBe frische
apoplektische Blutung. Nack der Sektion wurde der Verdacht geduBert, daB die Verstorbene
mehrere Wochen vor ihrem plétzlichen Tod beim Schlittschuhlaufen gestiirzt war. Die trau-
matische Vorgeschichte ist jedoch zu vage, als daB eine auch bei Jugendlichen gelegentlich vor-
kommende spontane Blutung ausgeschlossen werden kénnte. Auch beim 4. Patienten bestand
keine apoplektische Blutung, sondern eine halbseitig betonte himorrhagische Erweichung im
Hirnstamm. ’

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 Moglichkeit einer Blutung aus einem sog. capilliren Mekroangiom
gedacht werden ; dieser Nachweis ist oft nicht mehr zu fithren. So scheint es miiBig,
iber die Existenz der sog. Bollingerschen Spétapoplexie zu streiten, wenn sie in
Wirklichkeit gar nicht Gegenstand von Bollingers Ausfithrungen war.

Abwigende Stellungnahmen’ gaben Langerhans (1903), Stadelmann (1903),
Rupp (1905), Walcher (1929), u. a. Pfeuffer (1935) schloB von 556 zu jener Zeit
bekannten Kasuistiken der sog. Spitapoplexie in 52 Fillen jeglichen Zusam-
menhang zwischen Unfallereignis und auftretenden klinischen Zeichen aus. Wir
stimmen der Kritik von Bay (1949) sowie Bay u. Christian (1956) gédnzlich zu,
,»;man sollte diesen ungliicklichen und verwirrenden Begriff mindestens so lange
begraben — besonders bei der Begutachtung —, bis eindeutige Beweise fiir seine:
Existenz vorliegen.” Ebenso Peters (1969):,,Es ist erstaunlich, mit welcher Ober-
flichlichkeit von manchen Autoren der Traumazusammenhang bejaht wurde und
auch heute noch wird.” Aus eigenem Material hat mich bisher noch kein Fall
itberzeugt.
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Nach schweren Schidelhirnverletzungen kénnen im akuten Stadium, in der
Phase der Hirnschwellung, im klinischen Bild akute ,,insultartige* Verschlimme-
rungen auftreten, die durch Infarzierungen, auch haemorrhagischer Art, oder
auch darch Einklemmungen verursacht sein konnen. Sie werden klinisch oft als
Insulte oder ,,Apoplexien‘ bezeichnet. Morphologisch handelt es sich jedoch nicht
um Massenblutungen vom Typ der Hypertensionsblutung, sondern um Er-
weichungen. An eine mogliche Verursachung durch Thrombosen des Sinus
sagittalis sollte ebenfalls gedacht werden (Mifka, 1972; Stochdorph, 1972; Unter-
harnscheidt, 1972). '

Die Moglichkeit -— m. E. nicht einmal die Wahrscheinlichkeit — eines Zusam-
menhangs 148t sich nur in ganz wenigen Einzelfdllen diskutieren, so z. B. an den
Beobachtungen von Rupp (1905) und Walcher (1929). Vgl. in diesem Zusammen-
hang Dotzauer u. Bonhoff (1961). Ausfithrliche Kritik des Begriffs bei Unterharn-
scheidt (im Druck). Vgl. auch Bay (1949).

Im iibrigen diirfen auch Blutungen, die rupturierten Aneurysmen entstammen,
nicht als Bollingersche Spétapoplexien bezeichnet werden.

6.15. Traumatische Encephalopathien mit prolongierten Bewuftseinsstorungen

Seit etwa 15 Jahren werden immer hdufiger klinische Syndrome mit langen
posttraumatischen BewuBtseinsstérungen beschrieben, denen schwere primér- und
sekundartraumatische Gewebeschiden zugrunde liegen. Die wachsende Zahl der
Mitteilungen ist nicht allein durch steigendes Interesse an den Syndromen bedingt,
sondern die Haufigkeit dieser chronischen posttraumatischen Encephalopathien
ist, vermutlich als Firgebnis moderner Reanimationsverfahren, tatsdchlich im An-
stieg. Die klinischer: Bilder und morphologischen Befunde werden mit einer viel-
faltigen Terminologie belegt, die auf lange BewuBtseinsstorungen und augenfillige
Gewebeschiden hinweist. Das klinische Bild ist mit eigentiimlichen Koma-
zustdnden verbunden, dem Coma prolongé (Dechaume et al., 1962; Girard et al.,
1963) oder Coma vigile in der franzdsischen Literatur, syndrome with prolonged
unconsciousness (French, 1952) in der englischsprachigen Literatur. Kretschmer
(1940) hatte auf sie aufmerksam gemacht. Sie kommen auch bei nichttraumatischen
Folgezustanden wie blastomatdsen, entziindlichen oder degenerativen Prozessen vor.

Diese posttraumatischen Syndrome wurden unter verschiedenen Bezeichnungen beschrie-
ben, die doch #hnliche oder gleichartige Symptome umfassen: Livedo racemosa (Hermann,
1937), apallisches Syndrom (Kretschmer, 1940; Ule et al., 1961; Gerstenbrand, 1967), akinetic
mutism (Cairns et al., 1941; Klee, 1961), anoetischer Symptomenkomplex (Duensing, 1949),
Parasomnie (Jefferson, 1952), luzider Stupor (Ajuriaguerra et al., 1954), severe dementia follow-
ing head injury (Strich, 1956), stupeur hypertrophique postcomateuse (Fischgold u. Mathis,
1959), Hirnbefunde bei hochgradiger traumatischer ,,Demenz‘‘ (Ule et al., 1959), Catatonie
posttraumatique (Sutter et al., 1959), Decortication nach Hirnverletzung (Nystrém, 1960),
mutisme akinétique (Lhermitte et al., 1963), Syndrome mit traumatischer Dezerebration
(Struck, 1963; Hubach u. Poeck, 1964), protrahierte Formen der posttraumatischen Ence-
phalopathie (Jellinger, 1965), Leuco-encéphalopathie ocedémateuse posttraumatique (Ose-
towska, 1964), Démence progressive avec cachexie (Gruner, 1965), prolonged coma (Crompton
et al., 1966), chronische posttraumatische Encephalopathie (Peters, 1969), Coma prolongé
posttraumatique (Trillet, 1970; Deruty et al., 1970), coma posttraumatique grave et prolongé
(Chareyre, 1971).

Es handelt sich um Endzusténde recht verschiedenartiger Prozesse, wie epi-
duraler, subduraler und kombinierter Himatome, intracerebraler Himatome, aus-
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gedehnter frontotemporaler raumfordernder Rindenprellungsherde, wie auch ge-
deckter Hirnschéden mit nur geringen oder keinen primirtraumatischen Schiden.

Morphologisch stehen ausgedehnte Markschidigungen der Hemisphiren im
Vordergrund, funktionell besteht also eine Unterbrechung zwischen GroBhirn-
rinde und Hirnstamm. Gewohnlich besteht ein Hydrocephalus internus. Daneben
sind sekundértraumatische Parenchymsehiden in GroBhirnrinde und Hirnstamm
moglich. HEs liegt oft eine sekundéire Atrophie des Balkens vor. Haufig ist jedoch
nur der Hirnstamm betroffen, mit geringfiigiger oder ganz ohne Beteiligung des
GroBhirns. Das morphologische Bild ist auflerordentlich vielgestaltig. Fiir Einzel-
heiten vgl. Jellinger (1965) sowie Peters (1969). Priméirtraumatische Hirnschiden
sind oft relativ geringfiigig und konnen ganz fehlen. Die genannten pathomorpho-
logischen Befunde sind hauptsichlich das Ergebnis vorwiegend sekundértrauma-
tischer Stérungen und des posttraumatischen Hirnddems.

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

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

Als Folgen schwerer Schidelhirnverletzungen — iibrigens auch bei anderen
Prozessen, wie Herzstillstand oder schweren, lang anhaltenden Vergiftungen ~—
kann ein klinisches Bild auftreten, das Mollaret et al. (1959) ,,Coma dépassé*
nannten. Es kann sich auch aus den oben beschriebenen Traumafolgen entwickeln.
Klinisch liegt tiefe BewuBtlosigkeit vor, mit fehlender Spontanatmung, beider-
seitigen Mydriasis, fehlender Lichtreaktion und Areflexie. Angiographisch ist ein
Nichtfiillen der Hirngefiifle nachweisbar, infolge Sistieren des Gehirnkreislaufs nach
intrakraniellem Druckanstieg auf Werte, die iiber dem systolischen Blutdruck
liegen. Das EEG ist isoelektrisch und bereits vor der ,,Pseudocarotisthrombose’’
nachweisbar.

Die Nichtfiillung der HirngefiBe spricht aber nicht gegen einen noch hestehenden geringen
Carotiskreislauf. Riickbildung des ,,Nichtfilllungsphinomens ist beschrieben. Selbst die Riick-
bildung eines isoelektrischen EEGs noch nach 4—5 Tagen ist berichtet worden (Brock et al.,
1969).

Bei Aufrechterhaltung von Atmung und Kérperkreislauf mit Hilfe des Respira-
tors bilden sich Gewebeveranderungen, die postmortalen Verdnderungen gleichen.
Man spricht auch von Hirnfod, cerebral death, morts du cerveaw, respirator brain.
Es besteht wvollstindige Nekrose des gesamiten Hirngewebes, und reaktive Verdnde-
rungen der Glia fehlen deshalb. Jacob (1961) sprach von intravitaler Autolyse. Das
Gehirn erscheint volumenvermehrt, von weicher, briichiger Konsistenz und
schmutzig-milfarben. In ausgepriagten Fallen besteht eine weitgehende Verflitssi-
gung der Hirnsubstanz, die dann regelrecht ablduft. Verlagerung von autolytischem
oder nekrotischem Kleinhirngewebe kann im gesamten subarachnoidealen Raum
des Riickenmarks gefunden werden. Das nekrotische Hirngewebe im Bereich der
unteren Medulla oblongata ist gegen das intakte Riickenmarksgewebe des oberen
Halsmarkes sowie gegen die Neuro- und Adenohypophyse demarkiert. Es ist dem-
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nach ein Hirntod oder Partialiod eingetreten, innerhalb eines weiterhin in bestimmien
Grenzen funktionsfihig erhaltenen Organismus.

Weitere Literatur. Hinsichtlich #rztlich-ethischer, juristischer und medizinisch-natur-
wissenschaftlicher Gesichtspunkte sei auf Kramer (1963, 1964), Bots u. Kramer (1964), Spann
et al. (1967), Masshoff (1968), Gerlach (19684 u. b, 1969a u. b, 1970), Liebhardt u. Wuermeling
(1968), Schneider et al. (1969), Brock et al. (1969), Grohme et al. (1969) verwiesen.

6.17. Traumatische Gefdpverletzungen

Mechanik der Gefipschiidigungen. Die mechanische Beanspruchung von Blut-
gefiBen erfolgt durch Uberdruck und Zug. Die hauptsichlichen Unfallmechanismen
bestehen in 1. Uberdruck- oder Unterdruckwirkung auf die Gefdpwandung, 2. Zug
oder Zerrung in der Lingsrichtung des Gefdfes, 3. penetrierende Verletzungen,
4. stumpfe Gewalt mit Thrombusbildung wnd Gefdfverschlufi, 5. Einklemmung von
Gefiifien in Frakturspalten und -rinder.

1. Gefifschiiden durch Uber- oder Unterdruck. Der einwirkende Druck auf die
Gefiiwandung ist die Differenz zwischen Innen- und AuBendruck. Herrscht an
der AuBenfliche des GefiBes ein reduzierter Druck, so wirkt er wie ein zusédtzlicher
Innendruck. Der Uberdruck wirkt auf das Gefafrohr im Sinne eines tangentialen
Zuges, weil der Innendruck dahin wirkt, den Umfang des Rohres zu vergréBern.
Bei Berstung entstehen daher tmmer Lingsrisse: Der Ri} erfolgt stets senkrecht
zur Zugspannung. Eine Erklirung der Entstehung sog. Rindenprellungsherde am
Gegenpol durch Kavitationsvorgénge wurde auf S. 171 gegeben.

2. Gefifschiden durch Zug oder Zerrung in der Lingsrichtung. Bei Zug oder
Zerrung entstehen immer Querrisse, weil die Zugbeanspruchung stets in der Lings-
achse des Gefifes erfolgt. Wie an fritherer Stelle ausgefithrt wurde, ist eine typische,
relative Drehbewegung zwischen Schédel und Gehirn immer dann mdéglich, wenn
die Richtung einwirkender Gewalt nicht durch den Schwerpunkt des Kopfes geht.
Es sind partielle und vollstdndige Risse von extracerebralen Gefiflen, meist an
der Hirnbasis, bei Unfallverletzten beschrichen worden, die extreme Winkel-
beschleunigung des Kopfes mit extremer Uberstreckung der Halswirbelsdule er-
litten. Ein dhnlicher, doch andersartiger Mechanismus liegt in den sog. Whiplash
injuries (Schleuderverletzungen) vor und in den Verletzungen durch Boxhiebe
wie Haken oder Schwinger auf den Unterkiefer, wobei dem Kopf eine starke
Winkelbeschleunigung erteilt wird, in der das Gehirn infolge seiner Tragheit an-
finglich hinter der Bewegung des Schidels zuriickbleibt. Dabei werden beispiels-
weise die Briickenvenen so angespannt, dall sie reilen konnen, wobei subdurale
Blutungen und durch Aus- und Abrif oberflichlich verlaufender Rindengeféfie
Rindenblutungen entstehen konnen. Sie wurden im Tierexperiment von Unter-
harnscheidt u. Higgins (1969 a—c) und beim Menschen von Voigt u. Saldeen (1968)
beschrieben. Das klinische Bild der Hirnerschiitterung mit BewuBtlosigkeit kann
durchaus fehlen.

3. Qefifschiden durch penetrierende Verletzungen. Penetrierende Verletzungen
koénnen das Gefafrohr unmittelbar verletzen und eine partielle oder totale Wand-
schidigung erzeugen. Besonderes Interesse besitzen in diesem Zusammenhang
penetrierende Verletzungen der Art. carotis interna. Die Gewebedurchtrennung
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kann sowohl im cervicalen als auch im intrakraniellen, extracerebralen Bereich
erfolgen. Einzelheiten s. weiter unten.

4. Gefifschiden durch stumpfe Qewaltetnwirkung mit Thrombusbildung und Ge-
fépverschluf. Stumpfe Gewalteinwirkung gegen seitliche Halspartien, besonders
wenn der Kopf nach laterodorsal gedreht wird, kann Thrombenbildung im cer-
vicalen Abschnitt der Art. carotis interna einige Zentimeter oberhalb der Carotis-
bifurkation hervorrufen. Weniger haufig ist der GefdBabschnitt direkt unter dem
Canalis caroticus betroffen. Serienschnitte zeigen in einem Teil der Fille Risse
von Intima und/oder Media. Die Entstehung eines Aneurysma dissecans auf der
Grundlage einer partiellen Gefifwandldsion ist moglich. Die Thromben bilden
sich nach einem Intervall, das normalerweise einige Stunden bis Tage ausmacht,
aber bis zu etwa 2 Wochen dauern kann. Lingere Intervalle sind mit Skepsis auf-
zufassen. Es muB an die Moglichkeit von nichttraumatischen Carotisthrombosen,
die auch im Jugend- und Kindesalter beschrieben wurden, gedacht werden.

5. Gefifischiden durch Einklemmung in Frakturspalten und -rinder. Trauma-
tische Aneurysmen der oberflichlich gelegenen corticalen Arterien sind ein seltenes
Ereignis. Sie liegen gewohnlich im Versorgungsbereich der Art. cerebri media. Sie
finden sich auch im Versorgungsbereich der Art. cerebri anterior (Smith et al., 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 Briichen, die nach aullen bersten (outbursting type fracture),
wird offenkundig die Dura laceriert, die Bruchrinder klaffen momentan ausein-
ander, und Anteile der Rinde mit ihren begleitenden GefiBen geraten durch die
Duratffnung in die Bruchspalte und werden herniert. Nicht alle Patienten mit
okkludierten und/oder geschadigten Gefafien entwickeln Aneurysmen im Bereich
der Fraktur. In 4 der 9 Félle fanden die Autoren die Aneurysmen in der Nahe
linearer Briiche, zweimal multipel; in den tbrigen 5 Beobachtungen bestand kein
direkter Zusammenhang mit Frakturspalten (Rumbaugh et al., 1970). Sie gehdren
also in die Gruppe der indirekt traumatischen Aneurysmen (Burton et al., 1968).
Drake (1961) sieht ihre Mechanogenese darin, da8l eine oberflachlich verlaufende
Arterie oder einer ihrer Aste infolge einer gleitenden Rotationsbewegung von der
duralen Anhaftung abgerissen wird mit dem Ergebnis, daf die GefiBwandung auf-
reiB3t. Das Unfallereignis scheint oft nur banal. Mit einer Ausnahme lag in allen
9 Fillen Rumbaughs eine subdurale oder intracerebrale Blutung einzeln oder
kombiniert vor (vgl. Markwalder u. Huber, 1961). Blutungen aus rupturierten
intrakraniellen Aneurysmen wurden von Heyn u. Noetzel (1956) mitgeteilt.

Die kongenitalen Aneurysmen (Forbus-Aneurysmen) werden am Circulus Willisii oder in
seiner direkten Umgebung gefunden. Sie liegen hiufig an GefdBabzweigungen und sind nur
sehr selten an GefidBen der Hirnoberfliche zu finden. Thre Topographie und Morphologie wurde
von Gabor u. Potondi (1967) beschrieben.

Die GefiaBverletzungen, die durch einen der obigen Mechanismen entstehen,
werden im folgenden nach den betroffenen GefdBabschnitten aufgefiihrt.

Verletzungen der A. carotis interna

Verletzungen der A. carotis interna im Sulcus caroticus sind meistens die Folge
von Schddelbasisbriichen. Krauland (1955) beschrieb 2 Fille mit vollsténdigem
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RiB bei Frakturen des Tirkensattels. Diese sind oft kombiniert mit Verletzungen
des Rachendaches, so dal die Gefahr der todlichen Verblutung aus Nase und
Mund, eventuell mit Aspiration von Blut, besteht.

Risse der A. carotis interna entstehen auch durch plitzliche extreme Hyper-
tension des Kopfes und der HWS. Ich habe einen vollstdndigen Rif} der A. carotis
interna im Halsbereich gesehen bei einem Rennbootfahrer, der bei hoher Ge-
schwindigkeit aus dem Boot geschleudert wurde und mit extrem hyperextendier-
ter HWS mit dem Kopf (durch Helm geschiitzt) auf die Wasserfliche aufschlug.

Der Halsteil der A. carotis interna ist besonders geféihrdet bei stumpfer Gewalt-
etnwirkung. Bei bestimmter Kopfhaltung ist das GefaB lediglich von Haut und
Fascie bedeckt und wird durch die einwirkende Gewalt gegen die Processus
transversi der Halswirbelkorper gedriickt.

Als Folge sowohl penetrierender scharfer wie stumpfer Gewalteinwirkungen sind
partielle und vollstindige Gefifrisse moglich. Bei eingehender Untersuchung sind
stromauf und stromab von der Rillstelle immer auch querverlaufende Intimarisse
zu sehen (Krauland, 1955).

Diesen Verletzungen begegnet man beispielsweise nach Verkehrs- oder Sportunfallen (FuB-
ball, Boxen, Schilaufer. u. a.).

Bei Vorliegen von arteriosklerotischen Wandverdnderungen kdnnen bereits Bagateli-
traumen, die vom Betroffenen kaum wahrgenommen werden, Gefdfirisse verursachen.

Als Folgen von Gewalteinwirkungen konnen aber auch Thrombosen der A.carotis
interna und ihrer Aste auftreten. Als Mechanismen kommen in Frage: 1. Direkte
Gewalteinwirkung gegen Hals oder Unterkiefer, 2. Schleudertraumen, besonders mit
Drehung und Zerrung des Halses, 3. Thrombosen kinnen sich entwickeln, selbst
wenn der Hals nicht direkt getroffen wurde. Aus den Untersuchungen von Fédisch
u. Kloss (1966), die 63 Falle aus dem Schrifttum und 7 eigene Falle mitteilten, geht
hervor, daB in allen. Beobachtungen ein Einriff der Intima bestand -— auch die
Media kann beteiligt sein —, der partielle Gefafithrombose folgte. Als héufigste
klinische Symplome bestehen motorische Ausfille in Form einer kontralateralen
Hemiplegie; in zwei Drittel der Félle sind Bewuftseinsstdrungen vorhanden. Auch
der thrombotische Verschlufl beider Aa. carotides nach Schideltrauma wurde be-
richtet (Yashon et al., 1964).

Weitere Lateratur. Hultquist (1942), Dotzauer u. Adebahr (1964) sowie Unterharnscheidt
(im Druck).

Posttrawmatische Verschliisse der A. cerebri media sind sehr selten. Hollin et al.
(1966) berichteten tiber 9 Beobachtungen aus dem Schrifttum und fiigten 3 eigene
Félle hinzu.

Verleizungen der grofen Arterien der Gehirnbasis

Es sind Risse der A. bastlaris (Saathoff, 1905 ; Schneider, 1918 ; Fraenkel, 1927;
Schrader, 1932; Esselier, 1946; Krauland, 1949a u. b; u. a.) und der Aa. vertebrales
(Menschel, 1922; Wolff, 1928; Harbitz, 1932; Fritz, 1935; u.a.) beschricben
worden.

DaB kleinere Elasticarisse der A. basilaris nicht so selten sind, zeigt die Studie von Reuter-
wall (1923), der unter 87 Fillen 7mal verheilte Elasticaverletzungen feststellte.



184 F. J. Unterharnscheidt:

Partielle Wandschidigungen dieser GefiBle kénnen traumatisch bedingte
Aneurysmen zur Folge haben. Krauland (1955) beschrieb 2 derartige Fille; eines
fand sich 114 em vor Einmiindung der rechten A. vertebralis, ein anderer Fall
zeighe je ein traumatisches Aneurysma an den Aa. 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 Hirnbasisarterien zu unterscheiden. Bei der
Entscheidung, ob ein idiopathisches Aneurysma infolge Gewalteinwirkung rup-
turierte, ist duflerste Zuriickhaltung angebracht (spontane Ruptur!).

6.18. Arteriovendse Fisteln (besonders der Art. carotis interna und der V. jugularis;
die sog. Carotis cavernosus-Fisteln )

Nach mechanischer Durchirennung aller Schichten der Gefipwand und gleichzeitiger
Verletzung der begleitenden Vene kénnen sich arteriovenise Fisteln bilden. Sie be-
treffen vorzugsweise die Art. carotis interna und die V.jugularis.

Mechanogenetisch liegt ihnen gewohnlich ein penetrierendes Impressionstrauma
(Pfahlungen, Messer-, Schul}- und Granatsplitterverletzungen) oder eine Schédel-
bastsfraktur mit Knochensplitterbildung zugrunde. Die allgemein typischen klini-
schen Erscheinungen konnen sofort oder nach einem freien Intervall auftreten. Das
arterielle Blut gelangt direkt in den Sinus cavernosus und fiillt die einmtindenden
Venen so an, daB sich ein pulsierender Exophthalmus (in einem Drittel der Fille)
mit Stauungsblutungen am Augenhintergrund und méglicher Erblindung ein-
stellen kann.

Bilaterale Carotis cavernosus-Fisteln sind sehr selten; sie wurden beschrieben von 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. Arteriovenose Fisteln zwischen Art.
vertebralis und V.jugularis sind extrem selten.

Differentialdiagnostisch miissen von den traumatischen Carotis cavernosus-
Fisteln die spontanen oder idiopathischen abgegrenzt werden. Angaben iiber die
Hiufigkeit der traumatischen im Verhilinis zu den sponianen Fisteln schwanken.
Sattler (1930) nennt ein Verhiltnis von 3:1.

Eine partielle Gefifwandschidigung kann ein Aneurysma spurium bewirken,
das unter dem Bild eines pulsierenden Hdmatoms auftritt. Solche falschen pulsie-
renden Hadmatome konnen spéter rupturieren.

Weitere Literatur. Einzelheiten tiber Carotis cavernosus-Fisteln finden sich in der griind-
lichen Darstellung von Sattler (1930) sowie bei Hamby (1966), Kessel (1969), Peters (1969) und
Unterharnscheidt (im Druck).

6.19. Gewebeschiiden der Hypophyse bet Schidelhirnverletzungen

Schmorl hatte 1914 auf himorrhagische Nekrosen der Hypophyse nach Schédel-
hirnverletzungen, besonders in Verbindung mit Schidelbriichen, hingewiesen.
Entgegen allgemeiner Vorstellung und obwohl nur relativ wenige Arbeiten sich
mit den traumatischen Schiden der Hypophyse befassen, sind sie auBerordentlich
hiufige Ereignisse. Das ist um so iiberraschender, als klinische Falle von post-
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traumatischer Hypophyseninsuffizienz selten zu sein scheinen, Wir unterscheiden
Gewebeverinderungen in den weichen Héuten, im Hypophysenstiel, im Vorder- und
Hinterlappen. Bs kemmen Blutungen und Nekrosen, auch himorrhagische Nekrosen
vor.

Ceballos (1966) untersuchte die Hypophyse in 102 aufeinanderfolgenden Fillen, die nach
Schidelhirnverletzung verstorben waren. In 59 Féllen bestanden Blutungen in den Meningen
iiber der Hypophyse. Diese perthypophysiren Blutungen reprisentieren die Mitbeteiligung der
Sella an subarachnoidealen Blutungen. Eine Separation von Neurofibrillen des Hypophysenstiels
durch Odemffliissigkest wurde hiufig beobachtet. In 28 von 59 Fillen bestanden normalerweise
herdférmige Blutungen, doch war in einigen Féllen der Hypophysenstiel vollstindig zerstort.
Im Hypophysenhinterlappen glichen die Odemschiiden denen des Stiels. 20 Beobachtungen
wiesen Blutungen des Hinterlappens auf, 12 bei Patienten, die frih verstorben waren. Die
stirksten Gewebeschiden lagen im Hypophysenvorderlappen; sie waren fast ausschlieflich
nekrotisch. In 22 Fillen waren Coagulationsnekrosen oder ischdmische Infarkte sichtbar; sie
lagen meist im Zentrum des Vorderlappens, umgeben von einem diinnen peripheren Saum in-
takter Zellen. Etwa 90—959%, des Vorderlappens waren zerstort; sie wurden nach mehr als
2 Tagen Uberlebenszeit gefunden. Ceballos fand Vorderlappennekrosen bei Schidelhirnver-
letzungen mit und ohne Fraktur. Daniel u. Treip (1961) sahen sie nur in Verbindung mit Frak-
turen. Es ist bemerkenswert, daf die 5 penetrierenden SchuBiverletzungen unter Ceballos’ Be-
obachtungen keine einzige Vorderlappennekrose aufwiesen.

Die Gewebeschiden sind demnach das Ergebnes von primdr- und sekunddrtrauma-
tischen Schiden. Einmal kann die Hypophyse in der Umgebung von primértrau-
matisch geschidigten Hirnanteilen liegen und mitbeteiligh sein. Die fronto-
posteriore Richtung der Gewalteinwirkung erzeugt eine maximale Uberdehnung
und Scherwirkung am Stiel, gelegentlich seine Amputation. Anders bei Patienten
mit generalisiertem Hirnédem oder bei unilateralen raumfordernden Prozessen,
wie epi- und subduralen Hématomen, die eine Herniation des Uncus gyri hippo-
campi verursachen. Besonders infolge lateraler Verlagerung des Stiels kommt es
zu Gefdfidrosselung und VerschluB und folglich Infarzierung (Wolman, 1956;
Daniel et al., 1959; Daniel u. Treip, 1961). Eine weitere mogliche Ursache von
sekundér traumatischen Nekrosen des Hypophysenvorderlappens ist schock-
bedingte Hypotension.

Die beobachtete Altersverteilung der Nekrosen bedarf weiterer Untersuchung. In der Alters-
gruppe unter 50 Jahren fanden sich Nekrosen in der Hypophyse in 29,9%, in der Gruppe tiber
50 Jahre dagegen nur in 5,7%,.

6.20. Traumatische Hirnnervenschidigungen

Traumatische Schidigungen an Hirnnerven sind von einigen Ausnahmen ab-
gesehen bei einer neuropathologischen Untersuchung des Gehirns schwer zu er-
fassen. Um einen Uberblick tiber die Haufigkeit ihres Auftretens zu erhalten,
miissen daher klinisch-neurologische Arbeiten herangezogen werden.

Nervus olfactorius. Vollstindige beidseitige Anosmie lag bei 41 von 1000 Hirnverletzten vor,
bei 31 Patienten bestand einseitige Anosmie oder herabgesetztes Geruchsvermégen (Leigh,
1943). Meist handelte es sich um sagittale Gewalteinwirkungen ; nach frontaler Gewalt spricht
Anosmie haufig fur Frakturen der Laminae cribriformes mit Duraverletzung. Die grofite
Gruppe mit Anosmie fand sich nach occipitaler Gewalteinwirkung, offensichtlich mit sog.
Rindenprellungsherden im Gegenpolbereich. Vgl. auch Mifka (1964, 1965).

13 Z. Rechtsmedizin, Bd. 71
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Nervus opticus und Chiasma opticum. Diese traumatischen Lisionen treten hauptsiichlich
nach Gewalteinwirkung auf frontale Schidelpartien auf. Turner (1943) fand sie in 1,79 unter
1550 Verletzten; sie waren unmittelbar nach der Gewalteinwirkung feststellbar. Das Seh-
vermdégen ist in verschiedensten Graden herabgesetzt, bis zur vollstindigen Erblindung. Besse-
rung wurde nur in den ersten 4 Wochen nach der Gewalteinwirkung beobachtet. Frakturen
fehlten stets (Traquair, 1927), die Schidigung erfolgt durch Verletzung von GefilBen, die die
Blutversorgung unterhalten. Das Chigsma opticum ist sehr selten beteiligt, Polyurie und Adi-
positas weisen auf zusdtzliche Gewebeschiiden am Tuber cinereum und Hypothalamus hin
(Traquair et al., 1935).

Nervus oculomotorius, trochlearis und abducens. Lihmungen in diesem Nerven treten in
etwa 39, der unfallgeschiddigten Hirnverletzten auf. Der N. oculomotorius ist nach offenen und
gedeckten Hirnverletzungen hiufig durch Kompression bei raumbeengenden Hirnédem oder
raumfordernde epi- und subdurale Blutungen in Mitleidenschaft gezogen.

Nervus trigeminus. Bei Gewalteinwirkungen gegen das Gesicht entstehen hiufig Verletzun-
gen des supraorbitalen Astes des Trigeminus; es liegh entweder eine bloBe Hautwunde oder eine
Fraktur des Oberrandes der Orbita vor. R. Russell (1960) fand unter 1000 Schidelhirnverletz-
ten 45 der genannten Art. Der infraorbitale Ast kann bei Fraktur der Maxilla in Gewalteinwir-
kungen auf den Gesichtsschédel gleichfalls verletzt werden.

Nervus facialis. Facialislaihmungen treten bei Schidelhirnverletzten nach R. Russell (1960)
in etwa 3%, auf, gewohnlich nach Frakturen des Os petrosum und Os temporalis. Sie sind daher
héufig mit Blutungen in das Mittelohr verbunden.

Nervus statoacusticus. Taubheit auf einem oder beiden Ohren wird in etwa 89, beschrieben
(R. Russell, 1960). Im allgemeinen bestehen Schéidelbasisbriiche in der mittleren Schidelgrube.

Traumatische Lihmungen der Nerven IX—X 11 (Collets Syndrom ). Bei Fraktur der hinteren
Schédelgrube kénnen die 4 letzten Hirnnerven einzeln oder insgesamt verletzt werden. Eine
Granatsplitterverletzung mit Beteiligung aller 4 letzten Hirnnerven wurde von Collet (1915)
mitgeteilt; ein dhnlicher Fall wurde von Galand (1932) bei einem Patienten beschrieben, der
nach Kopfsprung in flaches Wasser mit dem Scheitel aufschlug und Frakturen der hinteren
Schidelgrube erlitt. Diese Frakturen kénnen auch durch Fortleitung der einwirkenden Kraft
bei heftigen Sttrzen auf die Fiile oder das Gesifl entstehen.

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

6.21. Traumatische Schiden des Gehirnsmit gleichzestiger Schidigung von Wirbelsdule
und|oder Rickenmark

Die Verbindung von traumatischen Schiden des Gehirns und Riickenmarks st
zweifellos viel haufiger, als gemeinhin angenommen wird. Es liegen allerdings keine
groBeren Reihen unausgesuchter Fille von Hirnverletzungen vor, bei denen die
verschiedenen Riickenmarkssegmente unter standardisierten Bedingungen unter-
sucht und eine statistische Auswertung nach Unfalltyp und Unfallablauf vor-
genommen wére. Es wird bei Autopsien auch héufig aus Zeitmangel unterlassen,
das Riickenmark herauszunehmen. Ebenso unterbleibt die histologische Unter-
suchung oftmals véllig oder ist doch quantitativ ungeniigend. Auller am Riicken-
mark legen traumatische Schiden an den Wirbelkorpern, dem Bandapparat, den
Zwischenwirbelscheiben, den Nervenwurzeln mit Spinalganglien und der Muskula-
tur vor.

Leichsenring (1964) untersuchte an 20 unausgesuchten Patienten mit tédlich verlaufenen
Schidelhirnverletzungen die Halswirbelsdule unter dem Gesichtspunkt, daB die HWS von
traumatischen Einfliissen ebenfalls erfafit sein muf. Bei allen Schideltraumen, ungeachtet der
Existenz von Frakturen, bestanden stets traumatische Veréinderungen der HWS. In jedem
Fall waren unterschiedlich ausgedehnte Blutungen im Bindegewebe und in der paravertebra-
len sowie privertebralen Muskulatur, ferner zwischen den Dornfortsétzen nachweisbar. Bei
6 Sektionen bestanden Einrisse des vorderen und hinteren Léngsbandes. Traumatische Band-
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scheibenzerreifungen mit Blutungen sind in Hohe der Halswirbel 4/56 und 5/6 zu finden. Bei
der Mehrzahl bestanden peridurale Blutungen mit Fortsetzung in die Foramina interverte-
bralia beiderseits ohne Bevorzugung einer bestimmten Hohe. In 1 Falle bestand eine Kom-
pressionsfraktur des 5. HWK. Die in den Weichteilen der HWS in grofler Zahl vorkommenden
Vater-Pacinischen Korperchen, die sich hdufig inmitten der Blutungen fanden, wiesen ein star-
kes Odem auf. Nur bei den schwersten Verletzungen, den Traumen mit Zersplitterung des
Hinterhaupts, waren auch Zerstérungen am Bandapparat des Atlanto-occipitalgelenks und
des Atlanto-epistrophealgelenkes festzustellen. Bei den leichten Traumen waren mehr die cau-
dalen Abschnitte der HWS in Mitleidenschaft gezogen. Im Riickenmark fanden sich, auch bei
leichteren Traumen, kleinere Blutungen.

Leichsenring fand die gleichen Stérungen auch bei leichten Schideliraumen, die ohne Frak-
tur und ohne sog. Rindenprellungsherde verliefen, wenn die Verletzten einer generalisierten
Fettembolie erlegen waren.

In diesem Zusammenhang missen auch die Ringbriiche der Schidelbasis um das Foramen
magnum und die Ringbriiche der oberen Halswirbelsdule genannt werden. Hinsichtlich ihrer
Mechanik hat Voigt (1962) eine Reihe von Beobachtungen mitgeteilt: Es handelte sich meist
um Impressions- und Traktionsfrakturen infolge indirekter Verletzungen, entweder bei Fall
aus der Hohe mit Aufschlag auf die Fule oder das Gesil3, oder bei Gewalteinwirkung auf den
Scheitel bzw. die Schiidelbasis. In diesen Fillen wird die Wirbelsdule mit dem Teil der Schidel-
basis, der dem Atlas benachbart ist, in die Schidelhdhle hineingetrieben, was nach Ansicht von
Voigt wohl den sofortigen Tod bedeutet. Voigt sieht zwei Moglichkeiten fiir die Entstehung
dieser Ringbriiche: Stauchung und Zerrung. Die Stauchung erzeugt eine Impressionsfraktuor,
die Zerrung eine Extensionsfraktur (Patscheider, 1961), oder besser Traktionsfraktur, nach
Voigt.

6.22. Besonderheiten kindlicher Schidelhirnverletzungen

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 betrigt etwa ein Viertel des Erwachsenengehirns, ob-
wohl das Kérpergewicht nur 59, desselben ausmacht. Am Ende des 2. Lebensjahres macht das
Hirngewicht etwa 759, des Erwachsenengehirns aus. Die Linge des Kopfes betrigt bei der
Geburt etwa ein Viertel der gesamten KérpergroBe. Der Stamm ist relativ Jang, die oberen Ex-
tremitdten sind linger als die unteren. Bei der Geburt ist der Anteil des Gesichtsschédels klei-
ner als der des Hirnschédels, das Verhaltnis betrigt etwa 1:8, wihrend es beim Erwachsenen
etwa 1:2,5 betrigt (Burde et al., 1969). Auch die Form des Schédels unterscheidet sich erheb-
lich; sie ist beim Kind viel linger ausgezogen, mit ausgeprigten frontalen und parietalen Vor-
wolbungen. Kleinkinder- und Kinderschiddel sind extrem deformierbar, einmal wegen der
auBergewohnlichen Flexibilitdt einzelner Knochen, aber auch wegen der lockeren Verbindung
zwischen den Knochen, besonders im Bereich der Fontanelle. Umschriebene Gewalteinwirkung
gegen den deformierbaren kindlichen Schédel erzeugt tiefe Impressionen am Knochen und hat
ausgedehnte Hirnschiiden an der Einwirkungsstelle der Gewalt zur Folge. Da die Dura mater
mit der Lamina interna der Schidelkalotte fest verbunden ist, kann bei gréBeren Frakturen die
Dura iiber groBere Strecken zerrissen sein. Infolge Liguordurchtritts in den subgalealen Raum
kénnen sich ,,wachsende Frakturen‘ bilden. Umschriebene Gewalt filhrt zu Eindellung der
Schidelkalotte (Griinholzfraktur). Die Hals-Nacken-Muskulatur ist im Kindesalter nicht so
weit entwickelt, als daB sie den unverhiltnismiBig schweren Kopf bei plotzlichen Bewegungen
halten konnte. Die Wirbelkorper des Kleinkindes stellen lediglich unvollsténdig entwickelte
Modelle dar; sie sind noch fast ganz knorpelig. Die Ligamente sind viel schwicher als beim Er-
wachsenen. Schnelle Verzdgerung kann deshalb die Wirbelkérper dislozieren und das Riicken-
mark schidigen. Wegen der groBien Deformierbarkeit des kindlichen Schidels nimmt die Még-
lichkeit von primértraumatischen Schiden durch Uberdehnung und Zerrung des Hirngewebes
zu, im Gegensatz dazu treten die Lisionen am Gegenpol weniger in Erscheinung, weil der Be-
reich des reduzierten Drucks im Vergleich zum Erwachsenen verkleinert ist. Umgekehrt kom-
men im Senium wegen der groBeren Starrheit des Schidels diesen Gegenpolldsionen grofere Be-
deutung zu, weil der Bereich des reduzierten Drucks um so viel gréfier ist, wihrend die Folgen
der Schideldeformation geringe Bedeutung haben. Ausbreitung und Qualitéit der Gewebe-
schiden miissen demnach fiir Kinder und Erwachsene verschieden sein. In kindlichen Gehirnen
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sind sog. Rindenprellungsherde im Gegenpolbereich sehr selten, aber StoBpolverletzungen (Im-
pressionsfrakturen) entsprechend héufiger,

Epidurale Blutungen bei Kindern konnen das Ergebnis von Schligen oder Stiir-
zen, beispielsweise vom Wickeltisch, sein. Oft fehlt eine primére BewuBtlosigkeit,
die Kinder zeigen ein ,latentes Intervall“ (Ingrabam), d.h., die zunehmende
BewuBltseinstriibung entwickelt sich erst nach mehreren Minuten bis Tagen. Als
klinische Symptome bestehen Schwellung der Kopfschwarte, BewuBtseinsstérun-
gen, kontralaterale Hemiparese, Stauungspapille und cerebrale Krampfanfille.
Frakturen fehlen oft, gelegentlich liegen Nahtsprengungen vor. Die Hamatome
sind selten diffus, in der Mehrzahl sind sie durch Nihte, die mit der Dura fest ver-
wachsen sind, abgegrenzt (vgl. Wakely u. Lyle (1934) sowie Campbell u. Cohen
(1951)).

Subdurale Blutungen bei Kindern zeigen kein typisches klinisches Syndrom.
Rontgenologisch ist oft eine Sprengung der Nahte und Erweiterung der Fontanellen
feststellbar (vgl. Peet u. Kahn (1932) sowie Ingraham u. Matson (1944)).

Traumatische intracerebrale Himatome vm Kindesaller sind sehr selten (Ahrer
u. Kloss, 1962; Krebs u. Metzko, 1962).

Auf die geburistraumatischen Schéden des ZNS wird hier nicht eingegangen. Die Mechano-
genese der geburtstraumatischen Schéiden ist von der unfallbedingten verschieden. Ein didak-
tisch guter Uberblick iiber die ZNS-Schiiden des Fetus und Neugeborenen stammt von Towhin
(1970).

Weitere Literatur. Vgl. auch 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 Schidel. Sie ist eine typische und hiufige Komplikation nach Verletzungen
der Knochen der Extremititen und des Stammes, besonders wenn multiple
Knochenbriiche Verdnderungen im Knochenmark erzeugen. Sie kanm aber auch
nach Verletzungen von Unterhautfettgewebe, besonders nach Quetschungen auf-
treten. Fettembolie entsteht, wenn im Blut befindliche Fettpartikel Arteriolen
und Capillaren embolisch verschlielen. Bei der Fettembolie handelt es sich um
eine echte Blockade des Gefifles, wihrend bei Lipdmie emulgiertes Fett 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 finden sich hiufig auch Embolien von Knochenmark. Von einigen Ausnahmen abgesehen,
fiithrt die Fettembolie der Lungen allein 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 Korperkreislauf.
Ein offenes Foramen ovale stellt eine andere Moglichkeit dar. Daher sind alle
Korperorgane, alle Gewebe und das Gehirn betroffen. Gehirn, Nieren und der Hypo-
physenhinterlappen sind gewchnlich am stérksten befallen.

Nach Stunden bis Tagen bilden sich kleinere perivasculire Coagulations-
nekrosen mit Ringblutungen aus, die makroskopisch als petechiale Blutungen im-
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ponieren (Purpura cerebri). Um die spéter resorbierten und organisierten nekro-
tischen Herdchen ist glidses Narbengewebe erkennbar. Oft findet man Herde ein-
deutig verschiedenen Alters, die offenkundig von verschiedenen Schitben stammen.

Die systematische Feitembolie tritt in der vollen Breite der moglichen klinischen Formen auf,
von der subklinischen, milden, unvollstindigen Form bis zur klassischen und fulminanten Form.
Bei der fulminanten Form stellt sich posttraumatisch meist zwischen dem 1. und 3. Tag nach
relativ kurzem latenten Intervall eine schnell zunehmende BewubBtlosigkeit ein. Der Tod tritt
gewdhnlich rasch ein, weshalb die systematische Fettembolie oft erst bei der Autopsie festge-
stellt wird. Petechiale Blutungen der Haut fehlen so frith nach dem Trauma hiufig, oder sie
werden ibersehen. Die komplette und klassische Form setzt nach einem symptomfreien Inter-
vall mit Kopfschmerzen ein, gefolgt von Verwirrtheit, zunehmender BewuBtseinstritbung, end-
lich Koma, Atemschwierigkeiten, vor allem Dyspnoe, Temperaturanstieg, Tachykardie und
den typischen Hautblutungen. Petechiale Blutungen am Augenhintergrund kénnen bestehen,
sie sind aber inkonstant. Neurologische Stérungen verschiedenster Art werden beobachtet. Die
inkompletten oder particllen Formen lassen einige der genannten Symptome vermissen, und die
subklinischen Formen sind nicht faBbar.

Die Fettembolie des ZNS ist zwar eines der am besten untersuchten Gebiete,
doch wird sie in der Klinik hiufig tibersehen, weil man gar nicht an sie denkt.
Das gilt in verstdrktem Mafle fiir die sehr einfache histologische Untersuchung.

Weitere Literatur. Fine monographische Bearbeitung legte Sevitt (1962) vor. Eine syste-
matische Untersuchung nach Flugunfillen stammt von Kriicke (1948), eine solche bei Ver-
kehrsunféllen von Siker (1955). Einzelheiten vgl. auch Unterharnscheidt (im Druck).

6.24. Die Schupuerletzungen des Gehirns durch Kriegs- und Zivilwaffen

6.24.1. Ballistik (nach Sellier u. Unterharnscheidt; unpublizierte Befunde). Fiir die Ver-
ursachung des Gewebeschadens ist die vom Gescho8 an das Gehirn abgegebene Energie ent-
scheidend. Das GeschoB verliert im Auftreffen auf Haut und Schédelknochen etwa 100 m/sec
seiner Geschwindigkeit. Beim Eindringen des Geschosses in das Gehirn bildet sich ein starker
Uberdruck, der eine radiale Verdringung des Gewebes bewirkt., Hinter dem Geschoff entsteht
eine tempordre Hohle, deren Durchmesser grifer ist als das Kaliber des Geschosses. Da die Hirn-
substanz praktisch inkompressibel ist, muf} das Schddelvolumen um das Volumen der neu ent-
standenen Hohle vermehrt werden. Die Knochenhiille wird daher gedehnt und erzeugt einen
Gegendruck, der ein weiteres Anwachsen der Hohle verhindert. Da die Héhle nur kurze Zeit
(etwa 50—100 msec) nach dem Schul} besteht, wird sie tempordre Wundhohle genannt. Die Sché-
digung des Hirngewebes entsteht durch die Bildung der temporéiren Hoéhle. Wahrend der
hohe, durch das Geschof8 verursachte Druck am Gehirn relativ spurlos voriibergeht, hat er auf
die Schiddelhohle erhebliche Wirkung. Gewehrgeschosse mit hohen Geschwindigkeiten von
etwa 600 bis 1100 m/sec erzeugen im Schidel einen so hohen Innendruck, daf regelmiBig Ber-
stungsbriiche auftreten. Der Schédelknochen ist in zahlreiche Bruchstiicke zerlegt, die Kopf-
schwarte vielfach aufgerissen. Manchmal wird das Gehirn im ganzen aus der Schidelhshle ge-
schleudert und liegt neben dem Getroffenen (sog. Krinlein-Schiisse). Die Gewebeschiden im Ge-
hirn werden nicht durch den hohen Druck verursacht, sondern durch Uberdehnung des Gewebes in-
folge der tempordren Wundhihle.

Das GeschoDB reiBt beim Einschuf} Teile von Textilien, Haut und Haare in den SchuBlkanal
hinein; da sie nicht steril sind, kénnen sie Infektionen verursachen.

Wenn wir tiber die SchuBverletzungen des Gehirns sprechen, ist die Bemerkung angebracht,
daB unsere Kenntnis der klinischen Behandlung und unser Verstindnis der morphologischen
Verinderungen hauptsichlich auf Kriegserfahrungen beruhen: Sie wurden im 1. und 2. Welt-
krieg, in Korea und Indochina gewonnen. So kommt es, daf die Beurteilung und die Manah-
men fiir die Behandlung von SchuBverletzungen des Gehirns in Friedenszeiten fast ganz von
Kriegserfahrungen beherrscht sind. Sicher ist die unmodifizierte Ubertragung ungerechtfertigt.
Geschosse von Militdrwaffen haben eine bedeutend héhere Geschwindigkeit als zivile Waffen,
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6.24.2. Einteilung. Eine praktische Einteilung der SchuBverletzungen des Ge-
hirns, die sich auch in der gerichtsmedizinischen Praxis verwenden 1a8t, stammt
von Ténnis und seiner Schule: 1. Impressionsschiisse a) ohne Duraverletzung,
b) mit Duraverletzung, 2. Steckschiisse a) gleichseitig zur EinschuBoffnung,
b) gegenseitig zur EinschuBsffnung, ¢) mit Hirnstammverletzung, 8. Durchschiisse,
besonders mit Ventrikel- und Zisternenersffnung oder auch Hirnstammléisionen
(vgl. auch Schiirmann, 1967).

6.24.3. Pathomorphologie (nach Spatz, 1941): Die haupisichlichen Komplika-
tionen der Schufverletzungen — das gleiche gilt fiir die Hirnwunden bei offenen
Hirnverletzungen — sind Infektionen mit ithren Folgen, direkter und indirekter
Meningitis, phlegmondser Encephalitis des Markes, Friih- und Spitabscefbildung,
Infektion des Ventrikelsytems mit Ependymitis, Pyocephalus und massivem Hirn-
prolaps.

Eine hiufige Komplikation der Ventrikelinfektion stellt die Basalmeningitis
dar, die sich héufiger auf dem Wege tiber eine Infektion des Ventrikelsystems
herausbildet (indirekte Meningitis) als durch direkte Ausbreitung entlang der
weichen Héute in der Umgebung der infizierten Hirnwunde. Durch die Infektion
der weichen Haute um die Hirnwunde entsteht frithzeitig eine Verklebung von
Dura und weichen Hauten mit den Wundréndern, auch als Verlgtungsring bezeich-
net. Die direkte oder Konvexititsmeningitis, die sich von der infizierten Hirnwunde
aus entwickelt, ist meist einseitig und bleibt hiufiger isoliert. Bei der phlegmondésen
Markencephalitis kapselt sich der entziindliche Proze8 nicht ab, sondern er ent-
wickelt sich in das umliegende Hirngewebe. Spatz glaubte, daBl sehr oft die sich
bildende Wucherungszone nicht imstande sei, die Ausbreitung der Infektion auf-
zuhalten ; es entsteht der Eindruck, daB der Granulationswall durchbrochen wird.

Bei Schidelinnendrucksteigerung koénnen die nach aulen fithrenden Wund-
rénder nacheinander mechanisch so verschlossen werden, da Wundsekret und
Debris gestaut und verhalten werden. Diese Komplikationen stellen sich beson-
ders auch dann ein, wenn ein Debridement der Hirnwunde unvollstindig oder
unterblieben war. Es kommt so zur Bildung des Friihabscesses. Von der AbsceB-
wandung setzt eine ausgeprigte Proliferation von Fibroblasten ein, mit dem Er-
gebnis einer dicken bindegewebigen Kapsel (Narbengewebe). Im allgemeinen bleibt
eine schmale Verbindung mit der Wundoberfliche bestehen. Die Bildung des
Spitabscesses kann Monate bis Jahre nach der Hirnverletzung erfolgen. Meist von
tief in der Wunde liegenden Fremdkérpern ausgehend, bildet sich ein AbsceB in der
oben geschilderten Weise. Der Spitabscef hat jedoch keine Verbindung mit ober-
flichlich gelegenen Wundriandern. Die oberflichlich gelegenen Teile der Wund-
spalte sind durch bindegewebiges Narbengewebe — die Hirnduranarbe — dicht
verschlossen. Der im Abscel3 sich bildende Eiter fithrt zu einer ballonartigen Ab-
rundung der AbsceSformation, die allseitig von einer dicken bindegewebigen
Kapsel umgeben ist. Eine Infektion des Ventrikelsystems kann primér erfolgen,
wie durch die Eroffnung des Ventrikels bei offener Hirnverletzung. Sie kann aber
auch von einer phlegmondsen Encephalitis herrithren und in das Ventrikelsystem
fortgeleitet sein, so daB man von einem Einbruch des encephalitischen Prozesses
in das Ventrikelsystem sprechen kann. Der massive entzindliche Prozel durch-
bricht das Ependym,
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Das Ependym und das subependymére Grau sind von Infiltratzellen durch-
setzt, die GefiBe sind von Rundzellen umgeben. An manchen Stellen ist die
Ependymschicht zerstért, und es bestehen Ependymbreschen. Das Ependym wird
von einem Belag bedeckt, der dem der Wundspalten entspricht. Es entsteht das
Bild einer Ependymitis granularis. Vom subependyméiren Gewebe beginnt eine
glidse Proliferation mit Bildung von warzen- und knopfartigen gliosen 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 lingerer Uberlebenszeit moglich. Bei stirkerer Eiteransamm-
lung im Ventrikelsystem bildet sich schlieflich ein Pyocephalus internus aus. Der
entziindliche ProzeB im Bereich der Canales rhombencephali laterales (Foraminae
Luschkae) und Canalis rhombencephali medialis (Foramen Magendie) kann durch
Verklebung zu Verschlufl von innerem und duflerem Liquorraum fithren, dem sog.
Hydrocephalus internus occlusus. Das unter erhohtem Druck stehende Gehirn
dringt durch die Dura- und Knochenliicke nach aullen, und es entsteht ein
trawmatischer Hirnprolaps (Fungus cerebri). Im allgemeinen handelt es sich um
eine Komplikation mit Infektion. Der Hirnprolaps kann seine Ursache im sog.
infektiosen Odem des Marks haben, das mit der phlegmonosen Markencephalitis
einhergeht, oder er kann als Folge eines Hydrocephalus internus occlusus auf-
treten. Der ausgeweitete Seitenventrikel kann in den Prolaps hineinreichen.

Auf das Vorkommen von Nervenzellfortsitzen in excidierten Hirnnarben nach offenen
Hirnverletzungen hat Stochdorph (1964) hingewiesen; er hilt es auf Grund ihres Verlaufes fiir
wahrscheinlich, daf} sie als abortive Regeneration entstehen.

Die Analyse der Wundballistik zeigt, daB Gewebeschéden des ZNS durch zivile
Waffen wegen der relativ geringen Geschofgeschwindigkeiten ein anderes Schadens-
muster aufweisen als Verletzungen durch Militdrwaffen.

In einer klinischen Studie berichteten Raimondi u. Samuelson (1970) iiber 150 Schufiver-
letzungen mit Zivilwaffen. Diese offenen Hirnverletzungen, verursacht durch Geschosse mit
niedriger Geschwindigkeit, stellten 1,29, der Patienten dar, die wegen traumatischer Schidi-
gung des ZNS in Chicago’s Cook County Hospital aufgenommen wurden. Ausgedehnte Ge-
webeschiadigung des Gehirns wurde nicht beobachtet. Nur selten wurde bei diesen matten Ge-
schossen eine signifikante Hirnschwellung festgestellt; es lag dann das Mittelhirn oder der
Hirnstamm im Bereich des Schufikanals oder in der Néhe einer intracerebralen Blutung oder
eines primértraumatisch schwer geschidigten Hirnlappens. Vollstindiges und ausgedehntes
Debridement des SchuBkanals war nicht notwendig und wurde nicht unternommen. Tiefer ge-
legene Geschosse wurden nicht entfernt, wenn angiographisch keine Anzeichen fiir intra- oder
extracerebrale Himatome bestanden. Infektionen, die in Kriegsverletzungen eine der Haupt-
komplikationen ausmachen, spielen bei den zivilen Patienten keine groBe Rolle. Eine voriiber-
gehende Meningitis trat nur bei einem Patienten mit Basisfraktur und Otorrhoe und bei einem
Patienten mit oberflichlicher Wundinfektion auf. Fungus- und AbsceBbildung wurde nicht be-
obachtet. Kombiniert auftretende intrakranielle Himatome erwiesen sich als eine grofere Ge-
fahr fur die Patienter. als die Schuliverletzung selbst. Trunkenheit war bei diesen Verletzten
kein komplizierender Faktor.

Aus gerichtsmedizinischem Autopsiegut wurden die folgenden Daten zusammen-
gestellt:

Freytag (1963) berichtete tber 254 Sektionen bei Schuliverletzungen; 242 Verletzungen
waren durch Geschosse, 12 durch Schrot erfolgt. 63%, der Patienten waren bei der Kranken-
hausaufnahme tot, 27%, verstarben in den ersten 24 Std, und nur 109, lebten linger als 1 Tag.
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Die Gruppe der Suicide ( Nahschiisse) und die der Unfélle und Morde (Schiisse aus einiger Ent-
fernung) hatten den gleichen Prozentsatz von Toten bei der Einlieferung, nimlich 63 und 649,.
Die Gréfe des Geschosses hatte fiir die Uberlebenszeit und das Auftreten von Schidelbriichen
keine Bedeutung. Allerdings erhéhte sich die Zahl der penetrierenden Verletzungen mit Zu-
nahme des GeschoB8kalibers. Es wurde zwischen penctrierenden Verletzungen (Steckschiisse) und
perforierenden Verletzungen (Durchschiissen) unterschieden; sie betrugen 71 und 279%,. In 829,
existierte nur ein SchuBkanal, in 189, verursachte das GeschoB zwei oder mehr Kanile durch
Ricochets an Knochen, Tentorium oder Falx. In etwa 299, bestanden nur Randfrakiuren wm
Einschufoffnungen. In den ibrigen 719 fanden sich grifere Frakiuren, die in entferntere
Knochenteile reichten, in einigen Fillen radidr von der EinschuB86ffnung ausgehend, in anderen
Fillen ohne Verbindung zu ihr. In der Regel zeigten Patienten, die das Krankenhaus tot er-
reichten, keine oder nur geringfiigige Blutungen im SchuBkanal. Altere SchuBkanile stellten
sich als cystische Erweiterungen infolge der Resorption des umgebenden nekrotischen Ge-
webes dar. War das nekrotische Gewebe vollstindig resorbiert, so bestanden glattflichige
cystische Hohlrdume. Bindegewebige Narben blieben auf die EinschuBstelle beschrinkt. Im
allgemeinen fanden sich ringférmig um die EinschuB6ffnung sog. corticale Kontusionen. Von
den sekundértraumatischen Schiden wurde hiufigc Hirnédem festgestellt; epidurale und sub-
durale Blutungen wurden bei SchuBverletzungen nur selten gesehen. Weiter fanden sich sekun-
dértranmatische Gewebeschidden im Hirnstamm. Als Todesursache stand Atemlihmung im
Vordergrund. Bei 3 Patienten, die linger als 1 Monat tiberlebten, war der Tod durch {rauma-
tische Meningitis bzw. Hirnabscef3 bedingt (vgl. Kloss, 1963; Lausberg, 1965).

Weitere Literatur. Ausfithrliche Darstellung zur Ballistik durch Militdrwaffen gaben Harvey
et al. (1947, 1962) sowie Beyer (1962). Die Abhandlung von Sellier iiber ,,Schufwaffen und
SchuBwirkungen* (1969) bezieht auch die zivilen Waffen ein. Mitteilungen iiber Verletzungen
aus dem 1. Weltkrieg stammen von Allers (1916), Cushing (1918), Kiittner (1921) u. a. Uber
die verschiedenen Aspekte der Hirnverletzungen im 2. Weltkrieg und im Koreakrieg liegt eine
umfangreiche Auswertung vor, herausgegeben von Meirowsky (1965) (vgl. die von Coates
(1958) herausgegebene Studie, desgleichen Ténnis (1942, 1944)). Die Pathomorphologie der
Hirnwunden im Kriege stellte Spatz (1941) eingehend dar.

6.25. Penetrierende Bolzenschufverletzungen des Gehirns

Ein typisches Beispiel fiir tief penetrierende Schidelimpressionen geben die Bolzenschuf,
verletzungen. BolzenschuBapparate sind fiir die schnelle, schmerzlose Tétung groBer Schlacht-
tiere konstruiert. Ein Schlagbolzen ziindet eine Platzpatrone, die einen etwa 8—9 em langen-
an der Stirnfliche konkaven Bolzen aus dem Lauf treibt, der den Tierschidel durchschlagen
und tief ins Gehirn dringen soll. Eine mechanische Vorrichtung hindert den Bolzen am freien
Flug. Der Bolzen ist lang genug, um in den Hirnstamm einzudringen und dadurch sofortige
BewubBtlosigkeit zu erzeugen. Durch Fahrlissigkeit, aus verbrecherischer oder selbstmorderi-
scher Absicht werden gelegentlich Menschen verletzt. Wenn das Geriit dem Schideldach fest
aufliegt, so ist der Bolzenschufl aus jeder Position heraus tédlich. Wird der Mechanismus auns-
gelést, ohne daB das Geriit festsitzt, so bestehen Uberlebenschancen, wenn nur oberflichliche
GroBhirnverletzungen entstehen. Sie sind klinisch leicht zu diagnostizieren. Die Vorgeschichte
liefert Hinweise, und an Kopfschwarte und Schidelknochen finden sich die typischen kreisrunden
Ausstanzungen vom Durchmesser des Bolzens. Die ausgebrochene Tabula interna ist unscharf
begrenzt und nach innen trichterformig erweitert. Am Ende des Schufikanals liegt das runde
Haut-Knochen-Stiick, das Imprimat, das rontgenologisch in der Tiefe nachweisbar ist.

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

6.26. Penetrierende Hirnverletzungen durch Nagelschuf- oder Bolzensetzgeriite

Das Baugewerbe verwendet fir Beton- und Eisenplatten Nagelschuf3- und
Bolzensetzgerdte, die ebenfalls penetrierende Hirnverletzungen verursachen kénnen.
Von den BolzenschuBapparaten der Schlachthofe sind diese Geréte insofern ver-
schieden, als der Mechanismus Stahlnédgel und -bolzen regelrecht verschief3t, d. h.
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frei aus dem Lauf entliBt. Es werden Gesichts- und Hirnschédelschiisse beschrie-
ben. Thre Prognose ist insgesamt giinstiger.

Weitere Literatur. Sellier (1969).

6.27. Die Commotio cerebri (Hirnerschiitterung )

Commotio cerebri ist eine klinische Diagnose. Sie ist eine der haufigsten Folgen
von stumpfer Gewalteinwirkung auf den freibeweglichen Schadel. Die allgemein
breitflichig einwirkende Gewalt mul}l eine bestimmte Intensitdt besitzen, um
Schadel und Gehirn die Beschleunigung zu erteilen, bei der das klinische Syndrom
der Commotio cerebri auftritt (Schwellenintensitdt). Das Commotionssyndrom
ist also die Folge eines Beschleunigungs- oder Verzogerungsprozesses, sie ist ein
Tréigheitsphdnomen. Die Schwellenintensitét, oder besser der Schwellenbereich
(wegen der physiologischen Schwankungsbreite), bei der das klinische Bild einer
Commotio cerebri sichtbar wird, ist fir verschiedene Tierarten und fiir den Men-
schen bekannt. Denny-Brown u. Russell (1941) gaben die Geschwindigkeit der
Gewalteinwirkung, mit der an Katzen ein Commotionssyndrom erzeugt wird, mit
8,34 m/sec an. Wir haben an anderer Stelle dargelegt (Sellier u. Unterharnscheidt,
1963 a), dafl diese Angabe allein kein geeignetes Ma8 darstellt, die Intensitédt der
Gewalt auszudriicken. Das beste Verfahren liegt in der Messung von Beschleuni-
gung bzw. Verzdogerung und Stofizeit (Sellier u. Unterharnscheidt, 1963 a; Unter-
harnscheidt u. Higgins, 1969a—c). Die Schwellenintensitdt in g, bei bestimmter
StoBzeit, fiir die Erzeugung des Commotionssyndroms mit linearer Beschleunigung
bei verschiedenen Tierspecies sind in Tabelle 3 verzeichnet. Die entsprechenden
Werte fiir den Menschen lassen sich aus diesen Werten hochrechnen. Aulerdem be-
steht die Méglichkeit der direkten Messung der Beschleunigung des Schéidels an Bo-
xern (Unterharnscheidt u.Sellier,1970a u.b,1971; Unterharnscheidt, 1970¢). Die
Beschleunigung, mit der beim Menschen ein Commotionssyndrom auftritt, liegt bei
sagittaler Stofirichtung um 50—120 g, bei einer StoBzeit von etwa 2—4 msec.
Die Deformierbarkeit des Schidels in verschiedenen Lebensaltern beeinflufit stark
die Grenzwerte. Die klinischen Erscheinungen der Commotio cerebri kénnen unter
jeder Stofrichtung ausgelést werden. Jedoch zeigt die physikalische Analyse —
und das gilt auch fiir die Schwellenintensitét zur Erzeugung sog. Rindenprellungs-
herde —, dall bei seitlicher, bitemporaler StoSrichtung die einwirkende Gewalt
doppelt so hoch wie bei sagittaler StoBrichtung sein muB, da der seitliche Durch-
messer des Schidels nur etwa die Hilfte des Langsdurchmessers betrigt (s. Sellier
u. Unterharnscheidt, 1963a). Da die Druckextrema in umschriebenen Abschnitten
der GroBhirnrinde liegen und der Hirnstamm sich stets im Bereich der Aquatorial-
ebene befindet, seheint von der Mechanik der Hinweis gegeben, dafl die unmittel-
bar nach stumpfer Gewalteinwirkung auftretenden Symptome — besonders die
BewuBtlosigkeit — zundchst die Folge einer mechanischen Irritation der GroB-
hirnrinde und nicht des Hirnstammes ist. Um ein Commotionssyndrom zu er-
zeugen, scheint also die mechanische Irritation oder Alteration eines umschriebe-
nen GroBhirnanteils von gewisser Ausdehnung mit einer bestimmten Intensitéit
erforderlich. In welchen Zellstrukturen die mechanische Irritation angreift, wissen
wir nicht. Man kann aber eine Art von mechanisch-traumatisch ausgeldsten,
reversiblen Lahmungsmechanismen in den Zellen annehmen. Das Commotions-
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syndrom kann nicht mit Kreislaufreaktionen auf die Gewalteinwirkung erklirt
werden, denn dieselben kénnen nicht sofort wirksam werden. Die dem klinischen
Syndrom der Commotio cerebri zugrundeliegenden Schiden am Gehirn sind mit
den heute gebrduchlichen lichtmikroskopischen Untersuchungsmethoden nicht
nachweisbar; sie sind spurlos, wie Spatz es ausdriickte. Eigene ausgedehnte Ver-
suche tiber einen Zeitraum von 15 Jahren an verschiedenen Tierarten, nimlich
Ratten, Kaninchen, Katzen und verschiedenen Affenarten, erzeugten niemals
Nervenzellalterationen. Die Befunde einiger amerikanischer Autoren tiberzeugen
uns nicht; wir glauben nicht, daf es sich dabei um infravitale Verdanderungen
handelt, zumal jegliche glicse Zellreaktion fehls.

Mit den angeblich fiir die Commotio cerebri typischen Zellverdnderungen lieBe
sich ein Handbuch fiillen. In vielen Féllen ist die Nomenklatur inadequat. Mit dem
Begriff Hirnerschiitterung werden beziehungslose Phinomene in Verbindung ge-
bracht, wie zum Beispiel primértraumatische und kreislaufbedingte Schiden
anderen Ursprungs. Die in der Literatur anscheinend unausrottbaren ,kleinen
Blutungen im Hirnstamm* oder die sog. Duret-Bernerschen Blutungen haben wir
schon erwahnt. AuBerdem werden hiufig Verdnderungen beschrieben, die sicher
nicht intravital entstanden sind. Die Commotio cerebri ist eine der hiufigsten
Folgen von stumpfer Gewalteinwirkung auf den freibeweglichen Schédel. Sie spielt
in der Klinik im Hinblick auf die Gesamtzahl der Verletzten eine grofie Rolle und
ist von erheblicher wirtschaftlicher Bedeutung. In einem Beitrag aber, der sich
vorzugsweise mit den morphologischen Schiden nach Gewalteinwirkung auf das
ZNS befalit, nimmt die Commotio cerebri einen bescheidenen Platz ein.

Weitere Literatur. Ausfihrliche Diskussion der Literatur, auch unter historischem Aspekt,
findet sich bei Courville (1953), Peters (1955, 1969), Ricker u. Doring (1955), Klingler (1961),
Sellier u. Unterharnscheidt (1963a) sowie Unterharnscheidt (1963) u. a. Eine ausgezeichnete
Schilderung der verschiedenen BewuBtseinsstérungen legte Kérnyey (1965) vor.

Cerebral concussion. In diesen Zusammenhang gehért ebenfalls die im angloamerikanischen
Schrifttum héufig und mehrsinnig verwandte Bezeichnung ,,cerebral concussion. Concussion
heit Erschiitterung und bezeichnet den eigentlichen Erschiitterungsvorgang, der ganz ver-
schiedenartige Gewebeschidden nach sich ziehen kann, auch solche primértraumatischer Art.
Cerebral concussion wird aber auch synonym mit Hirnerschiitterung = Commotio cerebri ge-
braucht, als dem Folgezustand der Gewalteinwirkung. In diesem Fall kann der Ausdruck so-
wohl eine klinische Diagnose bedeuten als auch eine pathologisch-anatomische Bezeichnung fiir
die verschiedensten Zell- und Gewebeschéden, unter denen primértraumatische wie kreislauf-
bedingte Verdnderungen, intravitale Alterationen und Artefakte erscheinen. In jedem Fall muf8
herausgefunden werden, mit welcher Definition des Begriffs der Autor arbeitet.

6.28. Explosions- oder Detonationserschiitterungen (Blast concussion )

Der Gerichtsmediziner hat gelegentlich Folgezustinde von Exzplosions- oder
Detonationserschiitterungen zu untersuchen oder zu begutachten. Sie sollen deshalb
kurz abgehandelt werden.

Der Einfithrung von Geschossen mit hoher Geschwindigkeit und brisanter Sprengkraft
folgte die Beschreibung eines Syndroms, das in einiger Hinsjcht mit dem Commotionssyndrom
vergleichbar ist. Explosions- oder Defonationserschiitterung bezeichnete funktionelle und mor-
phologische traumatische Schiiden am Gehirn nach Druckwellen, die von Explosionen in groBer
Nihe verursacht sein sollten, chne daBl direkte Gewalt auf den Schidel einwirkte. In einer ver-
wandten Vorstellung bezeichnet der Ausdruck ,,cerebral blast concussion® (Schwab, 1946)
auflerordentlich heftige windartige Luftbewegungen in der Nihe von Kanonenfeuer als Ursache
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der Konkussion. Fabring (1946) sprach von ,,cerebral blast syndrome*‘, Tulloch (1915) von ,,shell
concussion’ oder ,,shell shock®. Nach Beendigung des 1. Weltkriegs wurde eine Kommission
berufen, die iiber 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” (zit. n. Chritchton-Miller, 1941). Im 2. Weltkrieg wurde die Diagnose dann
auch nahezu unterdriickt und das Phénomen 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 Detonationsschockwelle ist eine turbulente Luftfront, die im Augenblick der Detonation
durch die enorme Expansion der Pulvergase erzeugt wird. Die Geschwindigkeit kann fiir eine
kurze Entfernung etwa 32000 km/Std betragen. Die Luftdruckwelle wirkt wie ein fester Kérper,
der aus dem Zentrum der Explosion kommend alles in seinem Sog fortwirbelt. Die Schockwellen
breiten sich in Luft, Wasser und festen Korpern aus. Cramer (1958) definiert die physikalischen
Charakteristika solcher Luftdruckwellen wie folgt: 1. Nahe dem Detonationsort ist ihre Be-
grenzung unregelmiBig, mit vielen Wirbeln in der Peripherie, so daB jemand, der sich in einem
Wirbel befindet, unverletzt davonkommen kann. 2. Ahnlich den Schallwellen werden diese
Wellen von Oberflichen reflektiert und kénnen verstirkt und ausgeldscht werden, wenn sie auf
gleiche Wellen in derselben oder entgegengesetzten Phase treffen. 3. Der Druck #ndert sich mit
dem Quadrat oder Kubik der Entfernung vom Explosionsort. Barrow u. Rhoads (1944) gaben
Beispiele der unberechenbaren, kaprizitsen 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 getotet,
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 gestiitzt; A wird in Stiicke ge-
rissen, B erleidet nur einen gebrochenen Kiefer.

Mechanogenese. Theoretisch sind an der Entstehung des Syndroms offensichtlich zwei
Hauptfaktoren beteiligt: Beschleunigung oder Verzégerung und Kompression. Die plétzlichen
Druckwellen erteilen in der Tat den getroffenen Kérpern eine bedeutende Beschleunigung bzw.
Verzogerung, so daB die wesentlichen Voraussetzungen fiir die Entstehung des Commotions-
syndroms gegeben sind.

Einige Autoren suchen die primirtraumatischen Lisionen am Gehirn mit der Wirkung von
Kompressionswellen zu erkliren, die durch die verschiedenen Kérpermedien, besonders die
Blutbahnen, zum Gehirn fortgeleitet werden (Stewart et al., 1941 ; Hamlin, 1943 ; Cramer et al.,
1949) u. a. Im Zentrum der Uberlegungen stand die Vorstellung, daB ein plotzlicher Anstieg
des intracerebralen Blutdrucks Gefifirupturen verursacht. Wire diese Vorstellung richtig, so
miifte die Autopsie dieselben morphologischen Veréinderungen auch in anderen Kérperorganen
zeigen, insbesondere miifiten die Lungen am schwersten beteiligt sein.

Weitere Lateratur. Vgl. Denny-Brown (1950) sowie Cramer (1958).

6.29. Hirnodem bzw. Hirnschwellung und deren Folgen

Das Hirnodem stellt eine haufige Reaktion des Gehirns auf unterschiedliche
Schidigungen dar, sowohl solcher, die das Gehirn selbst betreffen, aber auch
sekundir als Folge von Noxen, die Kérperorgane in Mitleidenschaft ziehen, Als
Folge von geschlossenen und offenen Hirnverletzungen tritt es hiufig als gefihr-
liche Komplikation auf. Man kann ein perifokales oder lokales Odem in der Um-
gebung von priméartraumatischen Gewebeschiden wie sog. Rindenprellungsherden,
Hirnwunden, Blutungen u. a. von dem generalisierten oder diffusen Odem abgren-
zen, das sich sowohl aus der erstgenannten Form, aber auch direkt nach der Ge-
walteinwirkung entwickeln kann.

Man unterschied zwischen Hirnschwellung und Hirnddem (Reichardt, 1905,
zusammenfassend dargestellt 1957). In der Hirnschwellung sah man einen Proze8,
der durch éntracellulire Aufnahme von Flijssigkeit bedingt war, eine Zunahme des
Hirnvolumens und trockene Schunittflichen aufwies. Das Hirnddem sah Reichardt als
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intercelluliire Ansammlung von Flissigheit mit Volumenzunahme des Gehirns, aber
mit feuchten, abfliefenden Schnitten.

Die Unterscheidung in ein Hirnddem, wenn die Schnitifliche spiegelnd und die
Fliissighkeit mit dem Messer abstreifbar ist, und in eine Hirnschwellung, wenn das
Gewebe trockener ist und das Blut aus den angeschnittenen Capillaren nicht der
Schwerkraft folgend abfliept, sollte heute nicht mehr unternommen werden'. Der Aus-
druck Hirnschwellung sollte der Klinik vorbehalten werden, der Ausdruck Odem ist
eine morphologische Bezeichnung. Elektronenmikroskopisch finden sich keine unfer-
schiedlichen morphologischen Aquivalente, wie wir vorwegnehmen diirfen.

Die Volumenvermehrung des Gehirns spiegelt sich in erheblicher Gewichts-
zunahme wider. Die Hirnwindungen sind abgeplattet und verbreitert, die Furchen
verstrichen. Bis zu einem bestimmten Grad kann das Hirnddem kompensiert wer-
den. Dariiber hinaus erzeugt die Volumenvermehrung Massenverschiebungen, die
zu einer Reihe weiterer Komplikationen fithren. So kommt es zur Drosselung und
Abklemmung von Venen, deren diinne Geféfwandung dem steigenden Druck
geringeren Widerstand entgegensetzen als die Arterien, die zundchst noch der
Druckerhdhung widerstehen. Diese Vorginge erzeugen sekundire, kreislauf-
bedingte Gewebeschidden in den Versorgungsgebieten der betroffenen Gefdfe.
Die Verlagerung von Hirnanteilen ist ein hiufiger Befund. Spatz hatte auf die
Zisternenverquellung aufmerksam gemacht (vgl. auch Hasenjiger u. Spatz, 1938).
Zu ihrem Verstindnis seien einige anatomische Bemerkungen vorausgeschickt:

Der Schiidelinnenraum ist durch Duraduplikaturen, die Falx cerebri und das
Tentorium cerebelli in 3 unvollstindig voneinander getrennte Hohlrdume unier-
schieden. Oberhalb des Tentorium cerebelli findet sich der supratentorielle, unter-
halb der infratentorielle Raum. Der supratentorielle Abschnitt ist durch die Falx
cerebri, die sich in der Mittellinie befindet, in 2 seitliche Abteilungen geschieden.
Hervorzuheben ist, daf die Falx die Oberfliche des Corpus callosum nicht beriihrt,
daB sie vor allem in ihren frontalen Anteilen schmaler ist und damit weiter vom
Balken entfernt ist. Der infratentorielle Raum ist nach oben hin durch den Ten-
toriumschlitz und nach unten durch das Foramen occipitale magnum abgegrenzt.
Wir miissen betonen, da die Incisura tentorii hinsichtlich Form und GréBe einer
auBerordentlichen individuellen Schwankungsbreite unterworfen ist (vgl. Sunder-
land, 1958).

Erhiéhung des Druckes in diesen Abschnitten, entweder fokal oder generalisiert,
kann die Verdringung oder Einklemmung von Hirngewebe bewirken. Die Prozesse
werden in der Literatur auch als Prolaps, Hernien, Druckkegel, Druckkonus, 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 Odem.

1 Die Zerlegung eines nicht fixierten Gehirns wihrend der Autopsie in tabula sollte unter-
bleiben (Kunstfehler!). Das in toto entfernte Gehirn sollte erst nach vollstéindiger Fixierung
in 10%, Formalin (Formalinwechsel am 2. Tag!) beschrieben, photographiert und zerlegt wer-
den. Eine Ausnahme davon bilden jene Autopsien, bei denen eine horizontale Schnittfithrung
nach Flechsig vorgenommen werden muB, was am frischen, unfixierten Gehirn geschieht. An-

schlieBend werden die abgekappten Teile der GroBhirnhemisphéren und das iibrige Gehirn der
beschriebenen Technik zugefiihrt.
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Bei lateral gelegenen raumfordernden Prozessen werden Anteile der homo-
lateralen GroBhirnhemisphére nach medial und iber die Mittellinie hinaus zur
Gegenseite verdrangt. Die Falx verhindert die Verdringung bis zu einem gewissen
Grade, wird bei starker einwirkendem Druck jedoch schriggestellt. Unterhalb der
Falx werden Anteile des gleichseitigen Gtyrus cinguli, das Corpus callosum, Septum
und Ventrikelsystem iber die Mittellinie hinaus auf die Gegenseite verdrangt.
Es entsteht so ein supracallosaler Druckkonus oder -kegel. Auflerdem kénnen an
der Basis des GroBhirns die Corpora mamillaria und der Hypophysenstiel auf die
Glegenseite verschoben werden. Vgl. Kapitel iiber die Hypophysenschiden.

Durch die nach unten gerichtete Druckwirkung kénnen mediobasale Anteile
der Temporallappen (Uncus gyri hippocamps) durch den Tentoriumschlitz in die
hintere Schédelgrube gepreBt werden (tentorielle Hernie oder tentorieller Druck-
konus). Dabei ist die Kompression des homolateralen Hirnschenkels (Pedunculus
cerebri) des Mittelhirns mit den corticofugalen Bahnen mdoglich, die eine kontra-
laterale Hemiparese nach sich zieht. Weiterhin ist eine Druckwirkung auf die
Lamina quadrigemina (Vierhiigelplatte) moglich (Parinaudsches Syndrom!). Das
Mittelhirn — es handelt sich um die Hohe des Nucleus oculomotorius — wird
komprimijert. Durch Druck des Tentoriums gegen den kontralateralen Hirn-
schenkel konnen sich auch homolaterale Hemiparesen ausbilden. Druck der
lateralen Mittelhirnfliche gegen das Tentorium kann tiefe Einschniirungen im
Gewebe und hémorrhagische Nekrosen hervorrufen, die sog. Kernohan notches.

Bei ausgedehntem generalisiertem Odem oder bilateralen epi- oder subduralen
Hématomen erfolgt ein beiderseitig von oben wirkender Druck auf den Tentorium-
schlitz. Es kann ein bitemporaler Druckkonus entstehen, mit ausgeprigter huf-
eisenformiger Hernienbildung um den Hirnstamm herum, der in die hintere
Schidelgrube reicht.

Im ¢nfratentoriellen Bereich konnen raumfordernde Prozesse wie infratentorielle
epi- oder subdurale Hamatome oder intracerebellire Himatome zu einer Druck-
steigerung fithren. In diesem Falle dringen Anteile der Dorsalfliche des Klein-
hirns durch den Tentoriumspalt nach oben (superior cerebellar grooves, Klintworth,
1968) und resultieren in Schuiirfurchenbildung und Einklemmungen der Klein-
hirntonsillen durch das Foramen occipitale magnum in den Spinalkanal.

Eine infratentoriclle Drucksteigerung kann sich aber auch indirekt oder sekundér
durch Ausbreitung eines supratentoriellen gesteigerten Druckes nach unten durch
den Tentoriumschlitz in die hintere Schidelgrube ausdehnen und zu einer Ein-
klemmung der Kleinhirntonsillen fithren.

Die starke Volurnenvermehrung des Gehirns bewirkt die Drosselung von Venen
und Arterien, derer. Folgen Nekrosen in den entsprechenden Versorgungsgebieten
sind :

Man unterscheidet die andmischen (weifien) Nekrosen, die durch Kompression von Arterien
und damit Behinderung der arteriellen Blutzufuhr bedingt sind (Spatz, 1939), und die kdmor-
rhagischen Nekrosen (Windungstéler sind bevorzugt betroffen), die das Ergebnis einer Kom-
pression der Venen und damit vorwiegend einer vendsen Abflufibehinderung sind (vgl. Stoch-
dorph, 1966; Schewe u. Adebahr, 1970).

Besonders sind Erweichungen der Occipitallappen beschrieben worden, die auBer
bei blastomatdsen intrakraniellen Prozessen auch bei traumatiseh bedingten vor-
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kommen (vgl. Reid u. Cone, 1939; Evans u. Scheinker, 1943; Lindenberg, 1957;
Huhn, 1965; Adebahr u. Schewe, 1967; u. a.).

Schewe u. Adebahr (1970) stellten 46 Beobachtungen aus der Literatur zusammen, in 37
Fillen waren es himorrhagische, in 9 Fillen weifle Erweichungen. Unter ihren eigenen 1049
Schidelhirntraumen lagen in 21 Fallen sekundértraumatische Occipitallappenerweichungen
vor, davon 17 himorrhagische und 4 weille. Doppelseitige hdmorrhagische Erweichungen sahen
diese Autoren zweimal. Mit Ausnahme von 3 Fillen waren die Erweichungen auf die Rinde be-
schréinkt; bei diesen handelte es sich um weifle Erweichungen, die dem Versorgungsgebiet der
A. cerebri post. entsprachen und Rinde und Mark einnahmen.

Eine Sonderstellung nimmt die Area striata ein, die stirker oder weniger stark betroffen sein
kann. Der sog. Calcarina-Ast der A. cerebri post. kann bei gesteigertem Hirndruck am Ten-
toriumschlitz abgeklemmt werden und andmische Erweichungen nach sich ziehen (Spatz,
1939). Der venose AbfluB aus dieser Region erfolgt itber die V. occipitalis in die Zisternenvenen:
Zisternenverquellungen (Spatz u. Stroescu, 1934) fiihren zur AbfluBbehinderung.

Pathomorphologie. In der Darstellung der akuten und der Spitphase des Hirn-
ddems werden die Verdnderungen von Marklager und Rinde gesondert behandelt.

In der akuten Phase zeigt sich das Marklager weniger stark angefarbt und ins-
gesamt fahler tingiert. Die Achsencylinder sind véllig normal, sind aber wegen
der Auflockerung des Gewebes mehr separiert. Die Auflockerung erfolgt je nach-
dem herdférmig oder diffus und zeigt sich besonders in der Trennung der Mark-
scheiden. Die Oligodendroglia zeigt das Bild der akuten Schwellung mit peri-
celluldren Halos und eosinophilem Cytoplasma. Bei leichteren und mittelschweren
Formen proliferieren die astrogliosen Elemente und bilden eine dichte Faserglia,
besonders deutlich perivasculdr und subependymér. Bei schweren Formen zeigt
die Astroglia regressive Alterationen, Schrumpfung des Kerns und Retraktion
der Zellfortsatze. Phagocyten sind nur vereinzelt vorhanden. Perivasculdr be-
stehen Seen von homogen gefirbtem Material, das in Konsistenz und Farbe intra-
vasculiren Substanzen dbhnelt; anscheinend handelt es sich um Komponenten von
Blutplasma. Der Prozef ist im tiefen Marklager am stérksten ausgeprigt; die
U-Fasern zeigen ein fast volliges Freibleiben vom pathologischen Prozef und sind
daher im Markscheidenbild dunkler dargestellt.

In der Spitphase ist eine diffuse Entmarkung sichtbar, die jedoch stellenweise
stirkere Ausprigung zeigen kann. Auch hier sind die U-Fasern in weit geringerem
MaB beteiligh und zeigen eine viel dunklere Anfirbung. Es ist zu einem Untergang
von Markscheiden gekommen, deren Fragmente noch sichtbar sind. Jetzt besteht
auch 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 geschwollen, Fasergliose ist darstellbar. Die Zahl der
Makrophagen ist relativ gering. Die GefdBe zeigen eine hyaline Umwandlung ihrer
Wandung und sind von perivasculdren Haloformationen umgeben. Umschriebene
Abschnitte konnen eine eystische Degeneration aufweisen.

Das feingewebliche Bild des Hirnddems der Rinde zeigt pericellulire Ialo-
formation um Nervenzellen und gliose Zellelemente, so daBl Bilder entstehen, die
Ahnlichkeit mit einem Status spongiosus haben. Es liegt umschriebener und dif-
fuser Untergang von Nervenzellen vor, mit gliéser Reaktion. Auch in der Rinde
lassen sich seenhafte eiweilreiche Transsudate mit verschiedenen Férbemethoden
nachweisen, die Blutplasmasubstanzen gleichen.
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Die Morphologie des Hirnodems im elektronenmikroskopischen Bild kann hier
aus Platzmangel nicht besprochen werden. Ebenso werden die verschiedenen
Modelle mit Anwendung verschiedener Noxen, um im Tierexperiment Hirnddem
zu erzeugen physikalische, chemische, mechanische oder Viren —, hier nicht
erortert. s fallt auf, daB bei diesen Versuchen in nur sehr wenigen Fillen mecha-
nische Noxen wie aufblasbare intrakranielle Ballone zur Nachahmung von epi- und
subduralen raumfordernden Prozessen angewandt wurden. Es ist verfriiht, die
Ergebnisse der meisten Experimente mit nichtmechanisch traumatischen Noxen
auf die Situation des posttraumatischen Hirnédems zu libertragen.

Weitere Literatur. Hinsichtlich Hinzelheiten vgl. das Symposium diber Hirnédem, herausge-
geben von Bakay u.Lee (1965), Klatzo u. Seitelberger (1967) sowie Ziilch (1959).

6.30. Boxen und ZNS

Die Gefdhrlichkeit des Bowens wird im wissenschaftlichen Schrifttum und in der Tages-
presse umstritten. Der ,,edlen Kunst der Selbstverteidigung®, dem ,,Fechten mit der Faust**
wird gesundheitlicher und erzieherischer Wert beigemessen, aber es wird auch ein generelles
Verbot fiir Amateur- und Berufsboxen gefordert. Der Streit flammt immer wieder nach t3d-
lichen Zwischenfillen im Ring auf, weil in den Diskussionen itber mégliche Schiden des ZNS
durch das Boxen als Hauptkriterium for seine Gefahrlichkeit die Zwischenfalle im Ring mit
nachfolgendem Tod unter Briickensymptomen gewertet werden, oder der Umstand, daB ein
K.o. erzielt wurde. Man wird nicht miide mitzuteilen, dafl die sog. Unfallquote mit 29, beim
Boxen geringer sei als etwa beim FuBball, Handball oder in der Schwerathletik (vgl. Pschl u.
Krieger, 1963). Diese Anschauungsweise 188t die schwerwiegenden ZNS-Schiden infolge der
gehduften Schlagwirkungen unberiicksichtigt, denn die Unfallquote erfalt nur so typische
Sportverletzungen wie Knochenbriiche, Prellungen, Distorsionen, Himatome und dergleichen.
Die Spit- und Dauerschidden am ZNS, die wegen ihrer Eigenart fiir den Sportler durchaus er-
heblich sind, gelangen erst gar nicht in die Statistik.

Zur Beurteilung der traumatischen Schiden des ZNS von Boxern ist Kenntnis der mecha-
nischen Vorgénge bei der Schlageinwirkung notwendig (Unterharnscheidt u. Sellier, 1970au. b,
1971). Die Entstehung einer Rotations- bzw. Translationsbeschleunigung des Schiidels hiingt
von der Stofirichtung der einwirkenden Gewalt ab. Eine reine Translationsbeschleunigung des
Schédels wird erzeugt, wenn der Sto durch den Schwerpunkt des getroffenen Kopfes geht,
beim Boxen also mit einer Geraden. Eine Rotationsbeschleunigung entspricht bei tangentialen
Verlauf der StoBachse; dieser Vorgang wird beim Boxen durch Haken oder Schwinger ausge-
lost.

Um Mefidaten von der Gewalteinwirkung auf den Schidel beim Boxen zu erhalten, wurden
Boxhandschuhe von 6--16 Unzen und verschiedene Ringbodenbelige auf ihr Verhalten und
ihre Wirkung hin untersucht. Boxhandschuhe verschiedener Unzenzahl wurden in einer
»Schlagmaschine* untersucht (fiir Einzelheiten s. Unterharnscheidt u. Sellier, 1970a u. b).
Unter sonst gleichen Bedingungen erwies sich, daf} ein 6 Unzen-Boxhandschuh eine 2,7mal
groBere Beschleunigung ergab als ein 16 Unzen-Handschuh. Die ,,Federung®, ausgedriickt als
Federkonstante des 16 Unzen-Handschuhs, ist also etwa 8—9mal groBer. Wurde mit einem
Handschuh mehrere Male hintereinander geschlagen, erzielten die spiteren Schlige eine hohere
Beschleunigung wegen der Materialermiidung. Entsprechend nimmt die Bedeutung des Kopf-
schutzes mit gréferer Hérte des Handschuhs (d. h. mit abnehmender Unzenzahl) zu. Die Be-
schleunigungsmessungen mit der Fallmaschine, die hauptsiichlich zu Relativmessungen an
Boxhandschuhen verschiedener Unzenzahl benutzt wurde, wurden ergiinzt durch Messungen
im Ring. Beschleunigungsmessungen an Boxern im Ring, die mit 12 Unzen-Handschuhen
durchgefiihrt wurden, erlaubten die genaue Registrierung der Zahl und Intensitit der Box-
hiebe (vgl. Unterharnscheidt u. Sellier, 1970a u. b, 1971). Die gemessenen Beschleunigungen
lassen sich unter dem Aspekt von Toleranzkurven betrachten, die eine Beziehung zwischen der
einwirkenden (Spitzen-)Beschleunigung und der Einwirkungszeit herstellen.

In der Analyse der klinischen Befunde bei traumatischen Schiden des ZNS von Boxern werden
akute Schédden und chronische, Spdt- und Dauerschiden unterschieden. Die bei Boxhieben auf-
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tretenden Beschleunigungen kénnen grofi genug sein, um eine Commotio cerebri mit sofortiger
BewuBtlosigkeit zu erzeugen. Die notwendigen Beschleunigungen liegen nach unseren Messun-
gen zwischen 50 und 120 g. Schwere Schidigungen entstehen infolge gehdufter Schlagserien
gegen Kopf und Korper mit Subcommotionsdosen; sie konnen zu einem sog. ,, Verhdmmerungs-
K.0.* filhren. Der Boxer ist nach einer Serie von Kopf- und Xérpertreffern groggy, angeschla-
gen, seine Bewegungen und Reaktionen sind verlangsamt, sein BewuBtsein ist eingeengt. Da
der Tonus besonders der Halsmuskulatur herabgesetzt ist, pendelt der Kopf mit jedem Schlag
hin und her. Infolgedessen ist jedesmal die Beschleunigung héher. Einmalige und auch ge-
hiufte Schlagwirkung kann posttraumatische Dimmerzustinde verursachen. Sie sind der Lite-
ratur zufolge nicht selten (Larsson et al., 1954; Mawdsley u. Ferguson, 1963; u. a.). Eine wei-
tere akute Schédigung ist durch Drosselung der Art. carotis durch Schlagwirkung méglich. Die
mechanische Irritation des Carotissinus durch Schlige auf die Halspartie kann eine von drei
Formen eines Carotissinus-Syndroms erzeugen. Breitfldchige Schlige auf Brust und Bauch so-
wie auf die Augenregion haben moglicherweise Reflexmechanismen zur Folge, die weitere
Schiden verursachen,

Jeder Boxer mubl damit rechnen, einen traumatischen Hirndauerschaden davonzutragen.
Die progredienten klinischen Symptome stellen sich schon wihrend der aktiven Laufbahn ein,
also in jiingeren Jahren, gewShnlich am Ende der Boxerlaufbahn, oder aber sie machen sich
erst nach Jahren nach Aufgabe des Boxens bemerkbar. Mit dieser progressiven fraumatischen
Encephalopathie des Boxers sind alle Grade korperlicher Storungen und geistiger Einbullen
verbunden. Der Hirndauerschaden ist um so gréfier, je frither mit dem Boxen begonnen, je
héufiger und linger geboxt wurde. Die chronischen Hirnsyndrome wurden von Martland
(1928) als ,,punchdrunkness®, Schlagtrunkenheit beschrieben. Millspaugh (1937) prigte wegen
des eindrucksvollen dementiven Abbaus die Diagnose Dementia pugilistica, La Cava (1949,
1953) sprach von der kumulativen traumatischen Encephalopathie des Boxers und Critchley
(1957) von der chronischen progressiven traumatischen Encephalopathie des Boxers. Ausfiihr-
liche klinische Befunde der Hirndauerschiden von Amateur- und Berufsboxern erfolgten von
Parker (1934), Guttmann u. Winterstein (1938), Jokl (1941), de Gispert Cruz (1943), Guillain
et al. (1948), La Cava (1949), McAlpine u. Page (1949), Raevuori-Naavallinmaa (1951),
Schwarz (1953), Taylor (1953), Geller (1953), Soeder u. Arndt (1954), Bergleiter u. Jokl (1966),
Henner (1956), Critchley (1957, 1965), Grahmann u. Ule (1957), Sercl u. Jaros (1957), E. Miiller
(1958, 1963), Wolowska (1960), Spillane (1962, 1965), Mawdsley u. Ferguson (1963), Huszar
u. E. Kornyey (1965), Isherwood et al. (1966), Hese u. Sibiliak (1967), Goralski 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 iiber klinische Untersuchungen an 225 ehemaligen Berufsboxern
vor. In 179, dieser Gruppe waren klinisch nachweisbare Schiden des ZNS feststellbar.

Die morphologischen Schéden lassen sich sinnvoll in akute und chronische oder Dauerschéiden
einteilen. Unter den akuten Schiden sind alle Formen intrakranieller Blutungen als Folge von
Kopftreffern bei Boxern beschrieben worden. Die subduralen Blutungen stehen mit mehr als
75%, aller akuten Hirnschéden im Vordergrund und stehen zahlenmiBig als Ursache der akuten
Boxtodesfille an erster Stelle. Sie entstehen hiufig infolge Rotationsbeschleunigung des Sché-
dels mit Abri von Briickenvenen. Obwohl in einigen Féllen die Blutungen zu Lebzeiten dia-
gnostiziert und operativ entfernt wurden, verstarben die Boxer spéter an den Komplikationen
begleitender sekundértraumatischer Schiden und des Hirnodems (vgl. Strassmann u. Helpern,
1968). Eine ausfiihrliche Diskussion der Literatur erfolgte durch Unterharnscheidt (1970¢)
und Unterharnscheidt u. Sellier (1971).

Morphologische Befunde tiber traumatische Spdtschiden bei Boxern wurden mitgeteilt von
Brandenburg u. Hallervorden (1954), Grahmann u. Ule (1957), Neubiirger et al. (1959), Cour-
ville (1964), Payne (1968). Der Fall von Courville (1962) iiberzeugt uns nicht. Es lagen in diesen
Fillen Kombinationen von diffuser oder lokaler Hirnatrophie, besonders der Frontallappen,
Erweiterung des Ventrikelsystems mit erweitertem Cavum septi pellucidi, diffusem Ausfall
von Nervenzellen der Rinde mit astroglidser Gliose vor. Argentophile Vertinderungen wurden
nur in einem Teil der Gehirne festgestellt; ihre Entstehung und fragliche Beziehung zum
Boxerhirnschaden ist noch ungeklart.

Weitere Literatur. Uber medizinische Aspekte des Boxens berichtete Jokl (1941). AuBerun-
gen verschiedener Autoren tiber den gesundheitlichen Wert des Boxens finden sich in einem



Traumatische Hirnschiden 201

von Bass ef al. (1965) herausgegebenen Buch. Eine zusammenfassende Darstellung der medi-
zinischen Aspekte gaben Sercl u. Jaros (1968). Mit den neurologischen Syndremen bei 250 ehe-
maligen englischen Berufsboxern befalit sich die ausfithrliche Studie von Roberts (1969). Die
Darstellung der Mechanik des StoBablaufs, der klinischen und morphologischen Befunde bei
Bozxern erfolgte durch Unterharnscheidt (1970¢) sowie Unterharnscheidt u. Sellier (1970a u.
b, 1971).

7. Tierversuche

Translations- und Rotationsbeschleuniguny mit einmaliger, gehdufter und wiederholter
Gewalteinwirkung auf den Schidel mif bekannier Beschleunigung

Morphologische Untersuchungen des Gehirns von verschiedenen Tierspecies,
die einzelne und wiederholte Hammerschlige auf den Schédel erlitten hatten,
wurden schon im 19.Jahrhundert vorgenommen (Diskussion der Literatur
s. Unterharnscheidt, 1963). Seit Beginn dieses Jahrhunderts wurden Pendel be-
nutzt, die erstmals reproduzierbare Angaben iiber Geschwindigkeit und Masse der
einwirkenden Gewalt erlaubten (ausfithrliche Diskussion bei Unterharnscheidt,
1963). Diese Projekte wurden seit Mitte der 50er Jahre von uns fortgesetzt, mit
exakt dosierbarer und reproduzierbarer Gewalt, unter Angabe von Stofzeit und
der dem Tierschidel erteilten Beschleunigung (Unterharnscheidt, 1963). Qualitit
und Ausbreitung der auftretenden primér- und sekundértraumatischen Gewebe-
schiden am ZNS wurden fiir verschiedene Intensitidten der Gewalt, verschiedene
Stofrichtungen an mehreren Tierspecies nach unterschiedlicher Uberlebenszeit
eingehend beschrieben. Fur Einzelheiten und Abbildungen der Gewebeschéden
s. Unterharnscheidt (1963). Die Ergebnisse sind fiir die Praxis von Wert, da sie
auf die Situation des Menschen dbertragen werden diirfen. Die gewonnenen
Toleranzwerte fiir Gewalteinwirkungen ergeben ein Kontinuum von klinisch nicht
faBbaren Stérungen bis zur Erzeugung des klinischen Bildes der Commotio
cerebri bei unauffalligem ZNS, verschiedener priméartraumatischer Alterationen
und schlieBlich bis zu Intensitdten, die nicht iiberlebt werden konnen. Damit
wurden erstmals Grundlagen fir den Entwurf und die Konstruktion von Schutz-
und Sicherheitsvorrichtungen geschaffen, wie sie beispielsweise im Kraftfahrzeug-
bau als Gurte und Helme zur Anwendung kommen.

In Tabelle 3 sind die klinischen und morphologischen Befunde in Abhingigkeit
von der Intensitit der Gewalteinwirkung tabellarisch zusammengestellt: Die ge-
hiufte Anwendung von Subcommotionsdosen fithrte zu einem schweren Hirndauer-
schaden als Folge sekunddrtraumaiischer Prozesse. Wie die Bezeichnung ausdriickt,
ist die Intensitét zu gering, um BewulBtlosigkeit zu erzeugen — es liegt also keine
Hirnerschiitterung vor und natiirlich keine primértraumatischen Schiden. Wur-
den die Tiere gleich nach dem Experiment getétet, so war der morphologische
Befund unauffillig. Der Hirndauerschaden wurde erst nach einem freien Intervall
sichtbar. Wir schreiben diesen Befunden mehr als akademisches Interesse zu;
wir finden sie von grofiter Wichtigkeit, wenn sie auf den Menschen ibertragen
werden.

Eine andere fiir die Klinik hochst wichtige Frage bestand darin, ob die einzelne
Gewalteinwirkung von der Intensitét einer Commotionsdosis einen Hirndauer-
schaden bewirkt. Wir haben in unseren ausgedehnten Versuchen weder an Ratten,
Kaninchen, Katzen oder Affenspecies je Nervenzellalterationen gesehen. Selbst

14 Z. Rechtsmedizin, Ed. 71
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Tabelle 3
Diagnose Zahl der Intensitit der  Beschleunigung Verhalten
Gewalt- einwirkenden  des Schidels
einwirkungen  Gewalt ing
in in
m/sec km/Std
Sub- Einmalig 71 25,0 Katze ~ 206 g Unauffillig
commotio Kaninchen ~ 190 g
cerebri
5mal gehduft 7,1 25,0 Katze ~ 205 g Paraparesen der Vor-
Kaninchen ~ 190 g derldufe reversibel
10mal gehduft 7,1 25,0 Katze ~ 205 g Paraparesen der Vor-
Kaninchen ~ 190 g  derldufe grofitenteils
irreversibel
10mal gehduft 7,56 27,0 Katze > 205 g Paraparesen der Vor-
Kaninchen a2 260 g  derliufe irreversibel
15mal gehduft 8,3 30,0 Katze > 205 g Tetraparesen, an den
Kaninchen ~ 280 g  Vorderldufen irrever-
sibel, an den Hinter-
laufen bisaufSchwiche
reversibel
Commotio Einmalig 8,3—30,0— Katze~ 315 g Nach Abklingen der
cerebri 94 34,0 Kaninchen ~ 400 g BewuBtlosigkeit un-
auffallig
Wiederholt in 8,3—30,0— Katze~ 315¢g Nach Abklingen der
eintdgigen bzw. 9,4 34,0 Kaninchen ~ 400 g BewuBtlosigkeit un-
einwochigen auffallig
Absténden
Primér- Einmalig 10,5 37,0 Katze ~ 360 g
traumatische Kaninchen ~ 450 g
Hirnschiden
(Contusio
cerebri)
Einmalig 13,6 49,0 Katze ~ 525 g
Einmalig 16,1 58,0 Katze nicht gemessen
Tédliche Einmalig 17,2—62,0—  Katze nicht gemessen
Gewaltein- 18,3 66,0

wirkungen
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Tabelle 3
BewuBtlosigkeit Primértraumatische Sekundéirtraumatische Alterationen
Alterationen
Keine Keine Keine
Keine Keine Keine
Keine Keine Sekundirtraumatische Schiden in
Kleinhirn und GroBhirn
Keine Keine Sekundértraumatische Schiden in
Kleinhirn und GroBShirn
In einem Teil der Ver- Keine Sekundértraumatische Schéden in
suche nach Summation Kleinhirn und Gro8hirn
Allgemeine Bewuf3t- Keine Keine
losigkeit, Sekunden bis
Minuten anhaltend
Allgemeine BewuBtlosig- GroBhirn disseminiert ischdmische
keit; die Dauer der Be- Alterationen; elektive Parenchym-
wuBtlosigkeit nimmt mit nekrosen, Ausfall von Neuronen im
zunehmender Zahl der Ge- Ammonshorn mit gliéser Proliferation.
walteinwirkung ab. ,,Adap- Kleinhirn: Verlust von Purkinjezellen
tionstyp.* mit konsekutiver Gliazellproliferation.

Lingere Bewufitlosigkeit Epidurale, subdurale, sub- Partielle und totale Nekrosen,
arachnoideale Blutungen. himorrhagische Nekrosen, Odem-
Sog. Rindenprellungsherde schiden.
an Gegenpol und Stofpol,
Risse von extra- und intra-
cerebralen Gefilien,
zentrale Blutungen.

Lang anhaltende Schwerste primédrtrauma- Schwerste sekundirtraumatische Alte-
BewuBtlosigkeit tische Alterationen, in rationen, in Qualitidt wie in vorheriger
Qualitét wie in vorheriger Gruppe
Gruppe.

Schwere primértraumatische Alterationen und Lacera-
tionen, die vereinzelt noch iiberlebt werden kénnen.

Schwerste Lisionen und Zerreilungen von Knochen,
Dura (offene Verletzungen). Substanzzerstorungen und
Lacerationen, die nicht mehr itberlebt werden.

14% Tabellenunterschrift s. S. 204,
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nach ldngerer Zeit fehlten Gliazellalterationen (vgl. Diskussion beiUnterharnscheids,
1963). Die anderslautenden Befunde einiger amerikanischer Autoren iiberzeugen
uns nicht, weil die beschriebenen Zellverdnderungen nicht eindeutig pathologisch
oder intravital entstanden zu sein scheinen. Mit den angeblich fir Hirnerschiit-
terung typischen Gewebealterationen lieBe sich ein Handbuch filllen. Wir fassen
zusammen: Commotio cerebri ist eine klinische Diagnose, es handelt sich wm einen
spurlosen, mit den heutigen Methoden nicht faflbaren Prozefs.

Wenn wir die morphologischen Alterationen nach gehdufter Anwendung von
Subcommotionsdosen mit den Alterationen nach Commotionsdosen vergleichen,
die in eintdgigen bis einwdchigen Absténden wiederholt wurden, so zeigt sich uns
nicht ein quantitativer, sondern ein qualitativer Unterschied der Gewebeschéden.
Ich gestehe, daB dies fiir mich ein erstaunlicher Befund ist und daf ich ihn nicht
weiter zu erkliren vermag. '

Bei unterschwelligen Intensititen waren gehdufte, unmittelbar aufeinanderfolgende
Schlige erforderlich, um BewubBtseinsstérungen auszuldsen (,,Summationstyp®). Wenn die Ge-
walteinwirkung mit groBerer Intensitit erfolgte, so dall schon nach dem ersten Versuch Be-
wufBtlosigkeit vorlag, dann nahm deren Dauer nach wiederholten Versuchen ab, und in man-
chen Féllen trat schlieBlich keine Bewufitseinsstorung mehr auf: es erfolgte demnach eine
Adaptierung an die Gewalteinwirkung. Der ,,Summationstyp® tritt bei Subcommotionsdosen,
der ,, Adeptionstyp‘‘ bei Gewalteinwirkungen auf, die eine Commotio cerebri bewirken.

Bei Kaninchen traten mit Commotionsdosen in wenigstens eintdgigen Absténden in etwa
40,59, der Gewalteinwirkungen unmittelbar nach dem Schlag Krampfanfille auf, wihrend
Katzen in nur 3,49 krampften. Demnach ist die Krampfschwelle unter gleichen Versuchs-
bedingungen bei Kaninchen erheblich niedriger als bei Katzen. Beide Tierarten krampften
in der zweiten Versuchshilfte weniger als in der ersten Hilfte, so dafl offenbar auch hier eine
Adaptierung erfolgte. Diese Krampfanfille bei solch niedrigen Intensititen sind nicht auf Blu-
tungen oder Nekrosen zu beziehen und also nicht fokal deutbar.

Mehrstiindige reversible Paraparesen der Vorderliufe traten zum ersten Mal nach fiinfmaliger
Gewalteinwirkung (unmittelbar hintereinander verabfolgt) mit Subcommotionsdosen auf, ohne
daB BewubBtseinsstorungen vorlagen. Diese Paraparesen der Vorderldufe kénnen bei Serien von
10 unmittelbar aufeinanderfolgenden Gewalteinwirkungen mehrere Tage lang bestehen bleiben.
Nach 15 solcher Schlige traten vollstéindige zuniichst schlaffe Tetraparesen auf; die Paresen
der Hinterldufe bildeten sich in den folgenden Tagen bis auf eine deutliche Schwiche zuriick,
an den Vorderldufen waren sie irreversibel. Die anfinglich schlaffen Paresen wurden spéter
spastisch.

Um die Folgen von Rolationsbeschleunigungen am Tier zu untersuchen, wurde
von uns eine Vorrichtung nach Higgins et al. (1967) benutzt, die eine nicht-
deformierende Rotationsbeschleunigung des fixierten Schidels erzeugt. Ein mit hoher
Geschwindigkeit laufender Elektromotor, verbunden mit einem Tachometer,
bewegt ein exzentrisch angebrachtes Gestinge, das seine Kraft auf einen Metall-

Tabelle 3. Bezichungen zwischen einwirkender Gewalt und Verhalten der Versuchstiere sowie den
auftretenden geweblichen Alterationen (input-output-Modell ). Es liegt ein Kontinuum vor von un-
auffilligem Befund mit einmaliger Subcommotionsdosis zu sekunddrtrauwmatischen Gewebe-
schéiden nach Hiufung der Subcommotionsdosis, zum Commotionssyndrom, das einmalig an-
gewandt zu keinem Gewebeschaden fihrt, nach Wiederholung jedoch ebenfalls zu einem sekunddr-
traumatischen Hirnschaden fihrt, bis zu Intensititen, die primartraumatische Gewebeschiden er-
geben, und solchen Intensitdten, die nicht mehr iiberlebt werden. Die beiden oberen dick wmrandeten
Rubriken zeigen die Intensitdten, bei denen der Hirndauerschaden erst nach gehdufter baw wieder-
holter Gewaltesnwirkunyg (sekunddrtraumatisch) auftritt. Die 3. dick umrandete Rubrik umfaft
die Intensititen, bei denen primdriraumatische Gewebeschiden auftreten. Die unterste dick wm-
randete Rubrik fithrt die Gewalteinwirkungen auf, die nicht mehr diberlebt werden
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Tabelle 4. Rotationsbeschleunigung (Eichkatzaffe, Saimiri sciureus)

Rotationsbeschleunigung BewuBtlosigkeit Pathomorphologische Befunde
in rad/sec?

101000—150000 3 Tiere von 6 Keine subduralen oder subarachnoidealen Blu-
= 509, tungen. Keine pathomorphologischen Befunde

in GroBhirn, Cerebellum, Mittelhirn und Briicke.

153000—284 000 10 Tiere von 15  Subdurale und subarachnoideale Blutungen.
= 669, Rhexisblutungen in Hirnnerven. Primértrau-

matische Blutungen in oberfldchlichen Rinden-
schichten des Grofhirns, mittelliniennahe. Ver-
einzelte Rhexisblutungen in der Medulla

oblongata.
327000-—386 000 3 Tiere von 3 Massive subdurale und subarachnoideale Blu-
= 1009%, tungen. Schwere priméirtraumatische Blutun-

Spontaner Tod  gen in der GroBhirnrinde, ins GroBhirnmark-

Minuten nach der lager reichend. Kleinere Rhexisblutungen in

Gewalteinwirkung der Hippocampusformation. Rhexisblutungen
in Cerebellum, Mittelhirn, Briicke und Medulla
oblongata.

In allen drei Gruppen bestanden, wenige Tiere ausgenommen, Rhexisblutungen in verschiede-
nen Segmenten des Ritckenmarks. Die Schwere dieser Alterationen zeigte ebenfalls eine Ab-
hingigkeit von der Intensitdt der Rotationsbeschleunigung und nahm mit steigender Inten-
sitéit zu. Die Abhingigkeit der Schwere der Verletzung von der Intensitit der Beschleunigung
war am Riickenmark nicht so stark wie bei den pathomorphologischen Alterationen in Gro§-
hirn, Kleinhirn, Mittelhirn, Briicke und Medulla. Die geweblichen Verdnderungen im Riicken-
mark waren niemals tdlich, es lag kein Querschnittbild vor, und die Versuchstiere zeigten
keine Auffélligkeiten im Verhalten.

Werte zusammengestellt aus Unterharnscheidt u. Higgins (1969b).

helm fortsetzt. Der Helm wird um 45° gedreht. Der Kopf von Eichkatzenaffen
(Saimiri sciureus) wurde durch Gips fest mit dem Helm verbunden.

Wahrend es sich beimn Translationstrauma um Tragheitseffekte und eine
Positiv-negativ-Druckverteilung mit primirtraumatischen Schiden an der dem
StoB gegeniiberliegenden Kopfseite in zylindersymmetrischer Verteilung handelt,
tritt beim Rotationstrauma der Trigheitseffekt mit Scherkriften und Zugspan-
nung verbunden auf, so dal} nach der Analyse der Mechanik des StoBablaufs eine
radigrsymmetrische Verteilung der Schiden zu erwarten ist. Diese Voraussage
bestatigte sich. Klinische Befunde und morphologische Alterationen in Abhingig-
keit von der einwirkenden Gewalt (Rotationsbeschleunigung) wurden in Tabelle 4
zusammengefaft. Subdurale Blutungen infolge Abri von Briickenvenen, sub-
arachnoideale Blutungen hauptsichlich im Bereich der Mittellinie und Abrisse
und Ausrisse von kleineren Gefiflen, vor allem Venen in oberflichlichen Rinden-
schichten, wurden beobachtet. Wir sahen auch die erwarteten Hirnnervenabrisse,
wie Blutungen in und um den Nervus oculomotorius und vestibularis, Es bestan-
den rhektische Blutungen in der Mittellinie des Kleinhirns, die sich bis in die Mittel-
linie der Medulla oblongata, vor allem in der Raphe verfolgen lieBen. Sie fanden
sich im gesamten Riickenmark bis in den Lumbalbereich, meist in den zentralen
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Anteilen der grauen Substanz; diese Blutungen sind arterio-, veno- und capillo-
rhektisch. Subdurale Blutungen konnten wir selbst in der Caudia equina nach-
weisen. Diese Gewebeschidden sind bei Unterharnscheidt u. Higgins (1969a—c) ab-
gebildet. Zusammenfassend ist festzustellen, dafl Ausbreitungsmuster und Qualitit
der Schdden nach Rotationsbeschleunigung und Translationsbeschleunigung ein-
deutig differieren. Die angewandten Winkelbeschleunigungen betrugen 100000
bis fast 400000 rad/sec?; sie erzeugten ein Spektrum von Befunden, das vom
Fehlen klinischer und morphologischer Befunde bis zu primértraumatischen Ver-
anderungen mit sofortiger Todesfolge reicht (vgl. Tabelle 4).
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