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Zur Uberlebenszeit bei primir traumatischer Stammbirnblutung
Bericht iiber einen Fall \
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Eingegangen am 26. Mai 1975

Concerning Survival Time in Primary Hematomas of the Brain-stem

Summary: The autopsy on a 54-year old man, who had a motorcycle~accident 17
days before and suffered a head injury, showed a large traumatic hemorrhage
in the oral pontine region. The lesion must be considered primarily traumatic
because of the brain-stem symptoms which appeared immediately after the acci-
dent (immediate unconsciousness, extension spasms, miosis) the macroscopic
and histological findings (proliferation around the hemorrhage, hematoidin

in the centre of the hemorrhage) and the biomechanic circumstances (impact on
the occiput). Furthermore, considering the clinical findings and the autopsy
results, pathogenetic factors which might have produced secondary hemorrhage
seem to be unlikely. It seems as if the timing of death after traumatic
hemorrhage in the oral pontine region depends less on the direct lesion in
these areas, but on the extension of the hemorrhage to the caudal brainstem
with concomittant edema. For the differentiation between primary and secondary
brainstem lesions the duration of the survival time is therefore only of
relative significance,

Zusammenfassung: Bel der Autopsie eines 54-jdhrigen Mannes, der 17 Tage vor dem
Tode einen Verkehrsunfall erlitten hatte, fand sich eine ausgedehnte primir-—
traumatische Blutung in der Briickenhaubenregion. Die lange Uberlebenszeit er-—
kldrt sich durch das Fehlen von Blutungen und eines schweren traumatischen
Oedems im caudalen Hirnstammbereich. Trotz der langen Uberlebenszeit konnte
unter Berilicksichtigung des Unfallherganges, der klinischen Befunde und der
Autopsieergebnisse noch entschieden werden, ob eine primidre oder sekundire
Lidsion vorliegt. Eine solche Abgrenzung war allein aufgrund der Lage und Form
der Blutung sowie der Dauer der Uberlebenszeit nicht m&glich.

Key words: Stammhirnblutungen, Uberlebenszeit - Traumatologie, Stammhirnblutun-—
gen

Unter den zentralen traumatischen Hirnschidden ist die Abgrenzung der primiren
von den sekunddren Stammhirnblutungen von besonderem klinischem, pathologischem
und biomechanischem Interesse. Piir -den Kliniker ist sie insofern von Bedeutung,
als die therapeutischen Konsequenzen einer Hirnstammlision wesentlich von Art
und AusmaB der Schiddigung abhingen (PIA; JELLINGER, GERSTENBRAND und PATEISKY;
JELLINGER, 1965, 1967; CANCURA u. GERSTENBRAND; GERSTENBRAND u, LUCKING). Wird

ndmlich der Hirnstamm im Rahmen eines Trauma prim#r nicht lddiert, so kann es
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sich bei Auftreten von Stammhirnsymptomen lediglich um voriibergehende Durch~
gangserscheinungen handeln, bei denen die Odembek#mpfung und Beatmung (MULLER,
1961, 1964) eine wichtige therapeutische MaBnahme darstellt. Bestehen jedoch
primir traumatische Blutungen, so ist die klinische Symptomatik meist Ausdruck
eines Endzustandes mit infauster Prognose (GERSTENBRAND; JELLINGER). Eng damit
verbunden ist die Frage hinsichtlich der Genese des zentralen Todes (PIA; MAYER,
1967, 1968). Obgleich die genaue Lokalisation der Reprisentationsorte fiir die
hochdifferenzierten Funktionen, wie Atmung und Kreislauf, noch nicht eindeutig
gekldrt sind, vermuten PIA sowie auch MAYER, daBf die Zerstdrung von Gebieten
im oralen Hirnstamm als Substrat des zentralen Todes angesehen werden kann.
Beziiglich der Entstehung der traumatischen Stammhirnblutungen gehen die
Meinungen nach wie vor auseinander (KOLISKO; REUTER; SCHNEIDER; STRASSMANN,
1931; HOCHMANN u. KRAMER; SCHWARZACHER; PETERS, 1943; KRAULAND, 1949, 1950,
1963; KATZENSTEIN; BRANDENBURG; SELLIER; SELLIER und UNTERHARNSCHEIDT; ADEBAHR;
LINDENBERG, 1964, 1965; JOHNSON und YATES; FRIEDE und ROESSMANN; GERSTENBRAND;
JELLINGER, 1967; MAYER, -1967; VOIGT und SALDEEN; ADEBAHR und FROMM; SCHEWE und
ADEBAHR; UNTERHARNSCHEIDT). Endlich beschiftigt sich die forenmsische Medizin
sowohl im Rahmen der Rekonstruktion des Unfallgeschehens‘als auch in Beziehung
zu Fragen der Uberlebenszeit und Handlungsfihigkeit eingehend mit diesen Ver-—
letzungen (KOLISKO; SCHNEIDER; MEIXNER; KRAULAND, 1950; DOTZAUER und BONHOFF;
ADEBAHR; WOJAHN; HILGERMANN und SOLCHER; TAMASKA; SCHEWE; SCHEWE und ADEBAHR).
Diese zahlreichen offenen Fragen und Probleme machen es notwendig jeden
einzelnen Fall genau zu bearbeiten und bei der Gesamtbeurteilung simtliche
Befunde aus Vorgeschichte, Klinik und Morphologie zu beriicksichtigen, Uber

eine solche Beobachtung soll hier berichtet werden.

VORGESCHICHTE UND BEFUNDE

Der 54-jdhrige Motorradlenker J. Sch. kollidierte am 24.9,1972, ohne daB er
einen Sturzhelm getragen hatte, mit einem entgegenkommenden PKW. Er schlug
dabei mit dem Kopf auf der StraRe auf und blieb, wie Zeugen beobachtet hatten,
bewuRBtlos liegen. Nach Angaben des am Unfallort rasch eingetroffenen Arztes
bestanden tiefe BewuBRtlosigkeit, Streckkrimpfe und enge Pupillen. Die Kranken-
hausaufnahme erfolgte etwa 45 Minuten nach dem Unfall. Beim Eintritt wurde

eine Blutung aus dem linken Ohr und beiden Nasendffnungen sowie eine Blutung
aus dem Mund mit Aspiration von Blut in dié Atemwege festgestellt. Die Kopf-—
haut zeigte am Hinterhaupt links, knapp neben der Mittellinie, sowie im rechten
Schlifenbereich und an der Oberlippe Quetschwunden. Auf Schmerzreize reagierte
der Patient kaum. Er bewegte die Arme, jedoch nicht die Beine. Babinski beider-
seits positiv. Eine R&ntgenaufnahme des Schidels ergab eine Felsenbeinfraktur
links.

Eintrittsdiagnose;Felsenbeinquerfraktur, Rissquetschwunde am Hinterhaupt links,
in der Schlifenregion rechts und an der Oberlippe, Contusio cerebri, Blutaspi~
ration.
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Aus der Krankengeschichte: Die tiefe RewuBtlosigkeit bleibt wihrend des ganzen
Krankenhausaufenthaltes bestehen. Wegen respiratorischer Insuffizienz infolge
Blutaspiration und zur besseren Bronchialtoilette wird der Verletzte intubiert,
beatmet und antibiotisch abgeschirmt. Eine am 27.9. - 3 Tage nach der Verletzung -
durchgefiihrte Carotisangiographie ergibt eine normale Gefdfidarstellung und Zir-
kulationszeit. Trotz Gabe yon Antibiotika treten im weiteren Verlauf rezidi-
vierende Fieberschiibe auf., Am 30, 9. Beginn der AbgewBhnung vom Respirator,

Am 2.10. jedoch neuerliche Ateminsuffizienz infolge Bronchopneumonie, Deshalb
wieder apparative Beatmung. Hingegen besteht keine Beeintrdchtigung des Kreis-
laufs. Blutdruck und Puls bleiben immer stabil, Neurologisch keine abnorme
Stellung der Bulbi, die Pupillen bleiben gleich weit, rund und reagieren prompt.
Keine Krimpfe, insbesondere keine Wilzbewegungen. Am 11,10, tritt der Tod pl8tz-—
lich unter den Zeichen einer Thromboembolie der Lungenschlagader ein,

Sektionsprotokoll (Auszug) SN 88/72

HuBere Bestchtigung: 172 cm groBe, 70 Kg schwere Leiche eines 54-j#hrigen Mannes
in gutem Erndhrungszustand, Am Hinterkopf, unmittelbar neben der Mittellinie
links, eine etwa 3 cm lange, senkrecht stehende, versorgte Quetschwunde, Im
Scheitelgebiet, ca. 5 cm oberhalb dieser Wunde, eine etwa !;1,5 cm messende,
tiefgreifende Abschiirfung der Kopfhaut. Im linken HuBeren Gehdrgang etwas ein-
getrocknetes Blut., Mund- und Nasendffnungen frei, Die Haut des Brustkorbes, der
Bauchdecken und des Riickens unauffdllig. Uber dem linken und rechten Handriicken
kleine oberflidchliche, unregelmifige Abschiirfungen der Haut. An der Innenseite
des rechten Zeigefingers eine etwa 5 cm lange, versorgte Quetschwunde,

Innere Bestchtigung: Die Kopfhaut der linken Hinterhauptsgegend krédftig blut-
unterlaufen. Die Blutung bereits brdunlich verfidrbt und eher trocken, Darunter
beginnt eine Berstungsfraktur des Schideldaches, die durch die linke hintere
Schddelgrube zieht, die Pyramide und die Keilbeinfliigel links durchsetzt und
schlieBlich in beide vorderen Schidelgruben ausstrahlt. Kein epiduraler Blut~
austritt. Die Dura mater haftet relativ fest am Knochen. Sie ist jedoch iiber
den Frakturlinien der vorderen Schidelgruben zerrissen. Die Sinus frei, Im
Subduralraum findet sich tiber beiden Hinterhauptslappen, besonders links, eine
dinne, brdunlich verfdrbte, eher trockene Blutauflagerung. Die Kopfgelenke un-
verletzt. Im linken Mittelohrraum wenig Blut. Das rechte Mittelohr frei,

Das Gehirn wiegt 1250 g, keine Hirndruckzeichen. Die Oberfliche des Gehirns
zeigt an beiden Stirnpolen, besonders links, 1 bis 2 em im Durchmesser haltende
Rindenprellungsherde. Ebensolche Herde in der GréBe von 0,5 bis 1 cm finden
sich temporo~basal beidseits mit stirkerer Ausprigung links, Im medio-basalen
Anteil des linken Stirnlappens eine oberflichliche Hirnrindenwunde, Die hintere
Begrenzung des rechten Gyrus hippocampi zeigt eine schridg gestellte, | cm lange
ZerreiBung der Arachnoidea, unter der eine kleine, etwa 3 mm tiefe und 1 cm
breite Quetschung der Hirnrf;de liegt. Die weichen Hirnhiute sind {iber den

unteren HuBeren Anteilen beider Hinterhauptslappen blutunterlaufen. Uber beiden
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Globuli semilun, inf. des Kleinhirns finden sich etwa 1 cm im Durchmesser
haltende Blutunterlaufungen der weichen HirnhZute. Darunter zeigen sich kleine
Prellungsherde der Kleinhirnrinde von braun~rtlicher Farbe und weicher Kon-
sistenz. An der median-sagittalen Schnittfldche durch den Wurm findet sich

eine hidmorrhagische bandférmige Erweichung des dorsalen Anteiles des Unterwurms.
Die {ibrigen Abschnitte des Kleinhirns unauffi#llig. Auf dem quer zur Lingsachse
des Hirnstammes angelegten Schnitt (Abb. 1) stellt sich im oberen Briickenab-
schnitt eine 12:9 mm messende, scharf begrenzte, annihernd schmetterlingsférmig
gestaltete, braun-rdtliche, eher trockene, gut abgegrenzte Blutung dar. Sie
reicht bis kanpp an den Aquaeduct heran und erstreckt sich bis in die hinteren
Anteile der Briicke. Am Sagittalschnitt durch den Hirnstamm (Abb. 2) nimmt sie
stellenweise bis 2/3 des horizontalen Durchmessers der Briickenhaubenregion ein.
Nach cranial erstreckt sich der Blutungsherd bis in die halbe HBhe der unteren
Briickenhaube sowie in die zentralen Anteile beider Pedunduli cerebri. Weitere,
im Abstand von 2—3bmm nach lateral zu angelegte, sagittale Schnitte des Hirn-—

stammes zeigen rechts eine von der oben beschriebenen isoliert gelegene Blutung,

-h

Abb. 1. Querschnitt durch den Hirnstamm mit Blutung
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Abb. 3. Parasagittalschnitt rechts

die einen Durchmesser von etwa 8 mm aufweist (Abb. 3). Dieser etwa kegelfdrmig
gestaltete Herd verjiingt. sich nach auBen und endet im duBeren Drittel der

rechten BriickenhiZlfte. Im ventralen Abschnitt der linken Briickenhidlfte finden
sich mehrere, annidhernd horizontal liegende, streifenfdrmige Blutungen. Unter—
halb der Commissura anterior besteht noch ein stecknadelkopfgroBer, subependy-

mirer Blutungsherd.

Brust— und Bauchorgane: Status nach Tracheotomie. Fibrinds—eitrige Tracheo-
bronchitis mit Skeletierung der Trachealknorpel. Bronchopneumonie beidseits,
Pleuraempyem rechts. Frische Thromboembolie des rechten Hauptastes der Arteria

pulmonalis. Akute Rechtsherzdilatation. Fraktur des 9. Brustwirbelk®rpers.
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Histologische Befunde (HE, van Gieson, Berlinerblau, Sudan, Nissl):

a. Blutungsherde im oralen Hirnstamm: In den Blutungsgebieten ist das Hirnge-
webe vollkommen zerstSrt. Es sind nur noch einzelne GefdBwinde schattenhaft
erkennbar. In den zentralen Anteilen der Blutung finden sich mehrfach Hima-
toidinkristalle. Die HuBeren Abschnitte der Blutungsherde sind schalenfdrmig
von einer Proliferationszone umgeben, die aus Leukozyten, Plasmazellen,
Hdmosiderin-Makrophagen sowie neu gebildeten Kapillaren besteht und reich~
lich Fettkdrnchenzellen einschlieRt. Die Gef#Be in den Nachbargebieten ent~—
halten in den HuBeren Wandschichten zahlreiche Lymphozyten und Plasmazellen.
Weder an der Glia noch an den Ganglienzellen auRerhalb dieser Zone grdbere
Veridnderungen (Abb. 4).

b. Gyrus hippocampi rechts: Die Arachnoidea ist durchgerissen und an den RiB-
rindern stark aufgelockert. In der Umgebung einzelne Himosiderin-speichern-
de Zellen. Die keilfdrmige, von Blutungen durchsetzte Triimmerzone der Rinde
enthdlt ebenfalls zahlreiche Fettkdrnchenzellen, Leukozytose der kleinen Ge-

fdRe in den Randgebieten dieses Herdes.

Abb. 4. Schnitt durch die obere Briickenhaube (HE). Um die Blutung ist die
breite Wucherungszone erkennbar
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DISKUSSION

Die noch herrschende Uneinigkeit in der Frage der Pathogenese der Hirnstamm—
ldsionen findet in Form zahlreicher Synonyma ihren Ausdruck, So werden fiir die
Folgen der direkt durch das Trauma gesetzten und von der Kfeislaufsituation
unabhidngigen Schidden Begriffe wie primdre Blutung, Friihverdnderungen, trauma-—
tisch passive Schiden, spezifisch-mechanische Schiden und Ereignisse I, Ordnung
verwendet, wobei die Ausdeﬁnung der Schiden der Schwere der HuReren Verletzung
entsprechen soll. Diesen gegeniiber gestellt werden Verdnderungen, die Folgen
einer funktionellen Kreislaufstdrung bei primdr nicht verletzten GefdRBen sind
und die daher erst nach einem mehr oder weniger langen Intervall im Gefolge
eines Hirnddems oder eines Hirndruckes auftreten. Als iibergeordnetes patho-
genetisches Prinzip wird ein Hypoxieschaden angenommen. Derartige Verinderungen
werden mit den Bezeichnungen sekundire Blutungen, posttraumatisch-reaktive
Schdden, nicht spezifisch-mechanische Schiden, Ereignisse II. Ordnung belegt
(SPATZ; PETERS, 1943, 1966; KRAULAND, 1963; SELLIER und UNTERHARNSCHEIDT;
ADEBAHR und SCHEWE; GERSTENBRAND; JELLINGER, 1967; MAYER, 1967, 1968; TAMASKA;
UNTERHARNSCHEIDT; STOFER; SCHNEIDER u. Mitarb). SCHEWE und ADEBAHR sprechen
auBerdem noch von sogenannten Spidtschiden, bei denen es sich um eine spidte
Manifestationsform der Blutung als Folge eines primidr-traumatischen Gef#f-
schadens handelt.

Um primdre von sekundiren Blutungen unterscheiden zu kdnnen, werden morpho-
logische und topische Kriterien herangezogen. So sollen die primiren Lisionen
hdufiger nahe der HuReren und inneren Oberfliche gelegen und eher in den dor-
salen Anteil des Hirnstammes lokalisiert sein (MAYER). Dabei sind die Ober-
fldchen der dorso—lateralen und lateralen Mittelhirn~ und Brﬁckenhaube.bevor~
zugt. Die Ldsionen an der inneren Oberfliche beziehen sich auf kleine Himorrha-
gien in der Wand und am Boden der 3. Kammer, im peri—aquaeductalen Grau sowie
am Boden der Rautengrube. KRAULAND lokalisiert die prim#ren Blutungen in die
Hirnschenkel, in den Boden der 3. Kammer, in den Bereich der Fossa interpedun-
cularis sowie an die Ursprungsstellen der Nervi oculomotorii und in die oralen
Anteile der Briicke. Prim#re ven®se Blutungsquellen konnte er seitlich von der
Mittellinie unter der Bindearmkreuzung nachweisen. Die sekundiren Lisionen
sollen hingegen in den zentralen Regionen liegen und sich nach ventral aus-
breiten. Sie zeichnen sich durch symmetrische Lage, rundliche Form und un-
scharfe Begrenzung aus. Bevorzugter Sitz ist der sogenannte "Venensumpf" des
Hirnstammes (MAYER). ,

Wenn man diese Kriterien auf unseren Fall anwendet, so sind die Lisionen in

dieses Schema nicht einzuordnen. Die Blutungsherde liegen nimlich-sowohl in
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den dorsalen und ventralen, als auch medialen Abschnitten der Briickenhauben-—
region. Hinsichtlich ihrer Gestalt sind sie von rundlichem, aber auch spalt-
formigem Aussehen — eine Erscheinung, die offenbar sehr wesentlich auch von

der Schnittfiihrung durch den Hinrstamm abhingt. Es ldRt sich also aufgrund

des topographischen Verteilungsmusters allein nicht entscheiden, ob die Blutung
primdr traumatisch oder sekunddr entstanden ist oder ob primire und sekundire
Lésionen ineinander iibergegangen sind. HUHN und JAKOB konnten ebenfalls bei
eiﬁer ldnger lberlebten ponto—mesencephalen Lision mittels morphologischer
Kriterien allein keine sichere Abgrenzung treffen. Der Grund fiir diese dif-
ferentialdiagnostischen Schwierigkeiten kann einerseits im gleichzeitigen Auf-
treten von arteriellen und vendsen Blutungen liegen (KRAULAND; ADEBAHR u. FROMM),
andererseits auch durch die variablen, vendsen AbfluBwege bedingt sein (STOCH-
DORPH) .

Ausgedehnte Blutungen in den oralen Hirnstamm— gleich.welcher Genese — sollen
mit dem Leben unvereinbar sein und innerhalb kurzer Zeit zum Tode fiihren (PIA;
JELLINGER, 1967; CANCURA und GERSTENBRAND; UNTERHARNSCHEIDT). Dabei sind Lid-
sionen im Venensumpf des oralen Hirnstammes und der zentral gelegenen Kern-
gruppen der Formatio reticularis von besonderer Bedeutung (MAYER). Nun liegt
die von uns beobachtete Blutung gerade in diesen Gebieten und hitte demnach
zum raschen Eintritt des Todes fiihren miissen. Indessen i{iberlebte der Verletzte
diese ausgedehnte Blutung 17 Tage, wobei aufgrund der histologischen Befunde
anzunehmen ist, daB sie sich im Laufe der Uberlebenszeit nicht wesentlich aus-
gebreitet hat. Die feingewebliche Untersuchung zeigte ndmlich eine um die
Blutungsherde bereits deutlich ausgebildete Randzone, bestehend aus zahlreichen
Kapillarsprossen und Fettk®drnchenzellen sowie Himosiderin-speichernden Makro-—
phagen. Insbesondere ist aber aufgrund der Anwesenheit von Himatoidin in den
zentralen Anteilen der Blutungsherde anzunehmen, daf die Blutung mindestens
11 Tage, wahrscheinlich sogar noch linger, vor dem Eintritt des Todes entstan-
den ist (STRASSMANN, 1948; KRAULAND, 1973). Damit stellt sich aber die Frage,
ob ausgedehntere Schiden im oralen Hirnstammbereich mit einem raschen Sistieren
der Tdtigkeit der lebenswichtigen Zentren verbunden sein miissen. Diese Frage
drangt sich nicht nur in unserem Fall auf. Schon MEIXNER hat Zweifel daran ge-
AuBert, da eine Selbstmdrderin, die sich einen KopfschuBf zugefiigt hatte, etwa
20 Stunden iiberlebte. Der SchuBfkanal verlief nahe dem Boden des vorderen Teiles
der 4, Hirnkammer quer durch die Briicke. Eine zweite Beobachtung stammt von
ESSER. Ein 36-jdhriger Mann wurde 1918 durch ein ArtilleriegeschoB oberhalb
des rechten Warzenfortsatzes verwundet. Bei der operativen Revision des Ein-

schuBgebietes fand man keinen Splitter, weshalb klinisch ein tiefer Steckschuf



Zur Uberlebenszeit bei primir traumatischer Stammhirnblutung 73

angenommen wurde. In den folgenden 16 Jahren zeigte der Mann Kleinhirnsymptome,
Ausfidlle einzelner Hirnnerven und klagte {iber Kopfschmerzen und Schwidche beider
Arme und Beine. Er starb 1934 im Alter von 52 Jahren. Die Gehirnsektion ergab
einen in der oberen HHdlfte am Boden des 4. Ventrikels gelegenen, erbsgroBen
brdunlichen Eisensplitter, der zum Teil frei in den Ventrikel hineinragte, je-
doch mit seinem unteren Ende fest in der Hirnsubstanz steckte, die in der Um-—
gebung des FremdkSrpers brHunlich erweicht war. AuBerdem fand sich noch am
Ubergang der rechten Briickenhdlfte in die Medulla oblongata ein zweiter, im
Nervengewebe steckender, etwas kleinerer Eisensplitter. Auch hier war die Um-—
gebung bis weit nach oben in die Briicke hinein und nach unten hin bis etwa in
die H4lfte des 4. Ventrikels brHunlich erweicht. Trotz dieses eindrucksvollen
Befundes konnte klinisch die Art und wahre Lokalisation der Verletzungen zu
Lebzeiten nie exakt abgeklirt werden. Weiter berichten HUHN und JAKOB iiber
groRere, allerdings etwas hdher gelegene, ldnger iiberlebte Stammhirnl#sionen.
Diese Mitteilungen und unsere Beobachtungen lassen also den Schluf zu, daB
selbst ausgedehnte Verletzungen der oberen Hirnstammregion die sogenannten
lebenswichtigen Zentren nicht auBer Funktion setzen miissen. Dies zeigt auch
der klinische Verlauf in unserem Fall. So traten wihrend des Krankenhausaufent-—
haltes nie Kreislaufstdrungen auf, wobei Blutdruck und Puls immer im Normbereich
blieben. Wohl bestand eine respiratorische Insuffizienz, die klinisch jedoch
auf eine Aspirationspneumonie zuriickgefiihrt wurde. Die LeichenSffnung bestitigte
diese Annahme, da der Tod nicht infolge einer zentralen Lihmung, sondern durch
ein Rechtsherzversagen infolge der Lungenembolie und Bronchopneumonie einge-
treten ist. Diese Beobachtung stiitzt also die Ansicht, daB die sogenannten
lebenswichtigen Zentren fiir Kreislauf und Atmung auf umschriebene Gebiete im
Hirnstamm und hier vor allem in den caudalen Bereich, also in der Medulla ob-
longata, zu liegen scheinen. Dadurch wird verstdndlich, daR selbst gréBere,
oral gelegene Hirnstammverletzungen | bis 2 Stunden {iberlebt werden kdnnen,
da es zu einem definitiven Kreislauf- und Atemstillstand erst dann kommt, wenn
die in der Oblongata gelegenen Zentren entweder durch eine sich weiter aus~-
dehnende Blutung oder durch ein sich an die im oralen Bereich gelegene Ver-
letzung anschlieBendes Odem auBer Funktion gesetzt werden. Hingegen tritt der
Tod schlagartig ein, wenn die Zentren direkt durch die Gewalteinwirkung zerstdrt
werden, wie dies ja von direkten Abquetschungen oder Abrissen der Medulla knapp
unterhalb des Briickenwulstes hinreichend bekannt ist (PATSCHEIDER; WUERMELING
und STRUCK). Wir meinen daher, daB der Zeitpunkt des Todeseintrittes bei oralen
Hirnstammblutungen weniger von der direkten Lision dieser Gebiete, sondern von

der Ausdehnung der Blutung nach caudalwirts oder dem sich anschlieBenden col-
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lateralen Odem abh#ngig ist. Gelingt es, durch therapeutische MaBnahmen ein
Odem zu verhindern oder kommt es infolge Fehlens weiterer, grdRerer Gehirnver-
letzungen und aufgrund anderer beglinstigender Umstidnde nicht zum Auftreten eines
Odems, so kann, wie unsere Beobachtung zeigt, die Uberlebenszeit bei primiren
Hirnstammverletzungen eine ldngere sein, ja unter Umstdnden die Lision nicht
einmal mit der ummittelbaren Todesursache in Zusammenhang stehen, Die Dauer
der Uberlebenszeit besitzt daher u.E, zur Abgrenzung zwischen primiren und
sekunddren Hirnstammverletzungen nur bedingt Giiltigkeit. Es kann dagher nicht
in jedem Fall von ldnger iiberlebten Hirnstammblutungen eine sekundire Ent—
stehung angenommen werden (JELLINGER; GERSTENBRAND; MAYER).

Wie oben erwidhnt, fand sich in den Blutungsherden Himatoidin, weshalb nach
den Angaben von STRASSMANN und KRAULAND auf ein Mindestalter der Blutung von
11 Tagen geschlossen werden darf, Die {berlebenszeit des Patienten betrug nun
aber 17 Tage. Da wir eine traumatische GefdBruptur, wie sie KRAULAND in der-—
artigen Blutungsherden beschrieben hat, auch in Serienschnitten nicht nach-
weisen kounnten, war nicht sicher auszuschlieBen, daB die Blutung als sogenannte
sekundidre Hirnstammldsion in den ersten Tagen nach dem Unfall entstanden ist,
Anhand. der klinischen Angaben und der {ibrigen Obduktionsbefunde konnten aber
pathogenetische Faktoren fiir die Entstehung einer sekunddren Blutung, wie
Blutdruckschwankungen, Schockzustdnde, Gerinnungsstdrungen, Nierenfunktions-
und Elektrolytstdrungen gusgeschlossen werden, Weiter kam auch eine cerebrale
Fettembolie als Ursache nicht in Frage, da weder gribere Fettgewebszerstdrungen
noch ein Schockzustand vorlagen und auch die diesbeziiglichen klinischen (Urin
und Augenhintergrund) und histologischen Untersuchungen negativ blieben, AuRer
der seit dem Unfall bestehenden tiefen BewuBtlosigkeit, einem beidseitigen
Babinski und gesteigerten Reflexen waren keine weiteren neurologischen Symptome
vorhanden und traten auch keine neuen im Laufe der Hospitalisation hinzu, sodaR
auch nicht eine "phasenfdrmige Entwicklung” der Mittelhirnsymptomatik, wie sie
bei sekundiren Ldsionen gesehen wird (CANCURA und GERSTENBRAND) vorlag, Auch
die Autopsie bot keine charakteristischen Zeichen fiir eine vorangegangene
Hernationssymptomatik (GERSTENBRAND). Der Hirnstamm war normal geformt, die
Mittelstrukturen nicht verlagert, die Gyri hippocampi - wie wohl der rechte
verletzt war ~ ohne Druckzeichen, Weiter bestand widhrend der Hospitalisation
nie ein Anhaltspunkt fiir ein posttraumatisches Hirn8dem, In Korrelation dazu
fanden sich bei der Leichendffnung weder ein Odemschaden des Gehirns (ADEBAHR)
noch weitere Residuen eines event, stattgehabten Hirndruckes (SCHEWE u, ADEBAHR),
Auch eine supratentorielle Massenverschiebung kommt sowohl aufgrund des Angio—

gramms als auch der Ergebnisse der Leichendffnung als Ursache fiir die Stamm-—
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hirnblutung nicht in Frage. Es darf daher aufgrund der klinischen und patholo-
gischen Befunde eine sekunddre Entstehung der Blutung als sehr unwahrscheinlich
gelten, Auch biomechanische Momente sprechen fiir eine solche Auffassung. So

ist die besondere primdre Verletzbarkeit des oralen Hirnstammes bei sagittal
wirkender Gewalt seit 1angem bekannt (KRAULAND, 1950, 1963; PETERS, 1966}
KATZENSTEIN; PROKOP; MINAUF u, SCHACHT). Diese StoRrichtung soll zu einer
Rotationsbewegung des Gehirns um die bitemporale Achse und damit zu heftigen
Zerrungen des Hirnstammes und seiner GefdBe fijhren. Wie die Quetschwunde am
Hinterkopf sowie der sagittal durch die Schiddelbasis verlaufende Bruch zeigt,
liegt auch bei unserer Beobdchtung eine sagittale StoBrichtung mit einer damit
verbundenen Gesamtverformung des Schidels und seines Inhaltes vor. Auf eine
solche Deformation weist der im hinteren Abschnitt des Gyrus hippocampi rechts
gelegene kleine Kontusionsherd der Hirnrinde mit Zerstdrung der Arachnoidea
hin, ein Befund, wie er auch von LINDENBERG und auch von KRAULAND beim direkten
Aufprall des Gyrus hippocampi am Tentoriumrand beschrieben wurde.

SchlieRlich weisen auch die ummittelbar nach dem Unfall erhobenen Symptome
auf eine direkte mechanische Schddigung der oralen Hirnstammregion hin. So war
der Patient sofort bewuBtlos und zeigte an den unteren Extremitdten Streck-
krdmpfe, Symptome, wie sie bei primdren Stammhirnldsionen fast immer gesehen
werden. AuBerdem bestanden auffallend enge Pupillen. EBERLE hat in jiingster
Zeit auf dieses Pupillenphinomen hingewiesen und es als Reizphase‘des Para-
sympathikus infolge direkter Quetscﬁung des Nervus oculomotorius erklirt. Auch
in unserem Fall wire die Miose in diesem Sinne deutbar, wenn die im oberfldch-
lichen Anteil verlaufenden pubi1lo-konstriktorischen Fasern des Nervus oculo-
motorius durch pl&tzlichen Zug oder Druck gereizt wurden. Es kdnnte aber auch
sein, daB die Pupillenverengung Folge einer Reizung der Westphal-Edinger'schen
Kerne war. ' '

Wir halten daher die vorliegende Stammhirnblutung aufgrund der unmittelbar
nach dem Unfall auftretenden Symptome, des makroskopischen und histologischen
Bildes und der zugrunde liegenden biomechanischen Vorginge fiir primdr trauma~
tisch entstanden. Aufgrund der Beobachtungen in der Klinik und bei der Leichen~
8ffnung erscheint die Mitwirkung pathogenetisch wirksamer Faktoren, dié fiir
die Entstehung von sekundidren Blutungen verantwortlich sind, sehr unwahrschein-
lich.
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