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Sources o] Hemorrhage in Dural Hematomas 

A Contribution to Paehymeningeosis haemorrhagica interna 

Summary. 1. The results of studies of four cases of dural hematomas (P.h.i.) indicate 
that  the hemorrhage results from traumatic dehiscence of vessels. The parasagittal, chiefly 
venular vessels extending from the calvaria to the dura are the source of hemorrhage. 

2. From these studies it  does not seem justifiable to differentiate between intradural and 
subdural hematomas. In  each the hemorrhage follows trauma. Blunt, mechanical blows to 
the calvaria produce sheering forces in the falx cerebri, leading to a dehiscence of the latero- 
caudal intradural vessels or to a rupture of the bridging veins. Clinically the trauma may go 
unrecognized. 

3. The better the parasagittal bridging-vessels are developed, the more readily the pachy- 
meningotic hemorrhage occurs. Consequently, it is associated with adaptive remodeling of 
the calvaria and is affected by biological changes. The more the layers of the dura tend to 
separate, the greater the hemorrhage within the dura. The pachymeningosis dissecans is 
regarded as an aging phenomenon. 

4. The extent and course of the bridging-vessels may be determined by histological study 
of the dura attached to the calvaria. These anatomical factors represent endogenous pre- 
requisites; a third factor is the quality of head trauma. Each of the three contributes in part  
to the cause of the intradural hemorrhage. The part each factor plays in the development of 
the intradural hemorrhage varies. 

Zusammen/assung. 1. An 4 Beobaehtungen duraler H~matome (P. h.i.) wird gezeigt, dab 
die Blutungen infolge einer traumatischen Gef~Bdehiszenz entstanden sind. Die Blutungs- 
quelle sind parasagittal aus dem Seh~deldaeh in die harte t t i rnhaut  fibertretende, vorwiegend 
venol~re Gef~Be. 

2. Eine grunds~tzliehe Unterscheidung zwischen intra- and subduralem H~matom er- 
seheint angesichts dieser Befunde nieht mehr gerechtfertigt. In  beiden F~llen entsteht die 
Blutung traumatisch. Stumpf-mechanisehe Gewalteinwirkung auf das Sch~deldach fi~hrt 
durch scherende, an der Falx eerebri angreifende Kr~fte entweder zu einer Dehiszenz der 
latero-caudal, intradural verlaufenden Gef~Be oder zu einer Ruptur  tier Briickenvenen. Das 
Trauma kann klinisch inapperzept bleiben. 

3. Die pachymeningeotische Durablutung entsteht um so leichter, je starker die Entfaltung 
der parasagittalen Gef~Bbrficken ist. Sie ist damit an den adaptativen Umbau des Sch~del- 
daches gebunden und unterliegt einem deutlichen biorheutischen Wechsel. Das AusmaB 
intraduraler Blutungen wird um so grSBer sein, je mehr die Schichten der Dura zur Dissektion 
neigen. Die Pachymeningeosis dissecans wird als Alterungsph~nomen aufgefaBt. 

4. St~rke und Verlauf der Gef~Bbriieken kSnnen durch histologische Untersuchungen der 
Dura mit Sch~deldaeh bestimmt werdcn. Sie reprgsentieren die endogenen Voraussetzungen 
und bflden mit  der Beschaffenheit eines Sch~deltraumas je eine Teilursache der intraduralen 
Blutung. Ihr Anteil an der Entstehung einer intraduralen Blutung weehselt und muB im Fa]le 
gutachtlicher Stellungnahme sorgf~ltig abgewogen werden. 
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Die Frage nach der Blutungsquelle wird bei der Pachymeningeosis  haeraorrha- 
giea in t e rna  ( P . h . i ) -  im Gegensatz zura subdura len  t t&matora (HANKS, 1939; 

KI%AULAI~D, 1961) - -  gew5hnlieh n ieht  gestellt, da die in t radura le  B lu tung  als 
Folge einer al lgemeinen E r k r a n k u n g  der Dura  mater  cerebri angesehen wird. 
LINK (1958) hielt  das Wesen der P .h . i .  ffir h inreiehend gekl&rt. PETERS (1959) 
ha t  widersproehen: Die Krankhe i t  bliebe atiologisch u n d  pathogenetisch ein 
R&tsel. Die weitere Diskussion bewegte sieh im Spannungsfe]d verschiedenster 
Ansichten (Verh. Dr. Ges. Path .  1959). Dura  mater  cerebri und  Sehadeldach gel- 
t en  als funktionelle  Einhe i t  (BLu~TSCtILI, 1925; WITZ~G, 1940). Dennoch ha t  
m a n  das Sehs ira Zusammenhang  rait der P .h . i .  bis je tzt  aul~er acht  
gelassen. Das Auft re ten  grol~er Gefgl~brtieken zwischen Dura  mate r  und  Seh&del- 
dach in  den Zeiten grSl~ter Hs der P .h . i .  fiihrte zu der Annahme,  dab 
diesen Gefa6en als Quelle intraduraler Blu tungen  eine Bedeu tung  zukorame 
(Do]~RR, 1959; KREMPIEN, 1967). Hier soll zur Frage der Blutungsquel le  an  H a n d  
yon  vier ausgewghlten Beobaehtungen  Stellung genommen werden. 

Befundberichte 
Fall 1. 74]hrg. Mann, Rentner. Verkehrsunfall am 27.6.64. Aufschlag des Kopfes auf 

das Straf~enpflaster. Kein Bewul3tseinsverlust. Oberschenkelfraktur. Marknagelung am 
30. 6. 64. Eine Woche sp/iter Laparotomie wegen eines blutenden Ulcus ventriculi. Exitus 
am 19. 7.64 durch Herz-Kreislaufversagen. 

Obduktionsbe]und SN Heidelberg 610/64. Muskelstarker Greis; Querbructl des linken Ober- 
schenkels mit grol~em Weichteilh/imatom; Zustand nach Marknagelung; gehSrige Wundver- 
hi~ltnisse; zwei je markstfickgrol~e Ulcera ven~riculi mit Perforation; fibrinSs-eitrige Peri- 
tonitis und intestina]e Blutung; An~mie der inneren 0rgane. Allgemeine Gefi~l~sklerose. 

ScMideldach und Gehirn. 5 mm starkes Sch~deldach. Fest der Tabula interna anhaftende 
Dura mater. KappenfOrmiger, lest mit der Dura verbundener, 4 mm starker Blutsack fiber 
dem ]inken Scheitelhirn. Keine Blutung in den Subarachnoidalraum. HirnSdem, a]lgemeiner 
Hirndruck. Keine Ver]etzungen des knSchernen Sch~dels und der Hirnh~ute. 

Histologiseher Be/und (Sch~deldach, Dura). Deutliehe Dreischichtung der Calvarie. Breite 
Diploe mit weiten Markr~umen. Schmale Tabula interna mit relativ breiter Innenschicht aus 
prim~rem Periostknochen. Keine lacun~re Resorption der inneren 0berfl/~che. Im Bereich 
des oberen L~ngsblutleiters gro~e Gef/~i~brficken zwischen Markreticulum und Recessus late- 
rales. Exostotische Ausziehungen der Tubula interna im Bereich der Falx cerebri (Abb. 1 a, b, c). 
Unver/inderte Dura rechts mit zweigeschichtetem innerem Blatt. Geringe Dissektion des 
inneren Durablattes links. Deutlicher Zusammenhalt der dissezierten Schichten mit dem un- 
verg~nderten ~ul3eren Blatt. In einem Spaltraum des inneren Blattes ein schmales H~matom. 
Zwischen innerer und ~uf~erer H/~matomkapsel und dem unbeteiligten Duragewebe kein 
nennenswerter morphologischer Unterschied (Abb. 2a und b). Geringe Zellvermehrung. Be- 
scheidene Pigmentablagerungen. In der /~ul~eren Wand des H/imatoms zahlreiche ampull~r 
erweiterte Gef/il3e. Schmale, nahezu gef~tl~lose innere Wand. Dissezierende Progredienz der 
Blutung im Bereich des distalen m~matomwinkels (Abb. 2a, b undc).  Keine Blntungen an 
einer anderen Stelle der Dura oder in der FaIx cerebri. 

Fall 2. 60]hrg. Mann, Brauereiarbeiter, Alkoholiker. Am 23.8.55, nach mehreren heftigen 
Faustschl~gen gegen die linke Schli~fengegend Bewul~tseinsverlust yon etwa 15 rain Dauer. 
Kein Erbrechen; Blutung aus Mund und Nase. Wiederaufnahme der Arbeit am 7.9.55. Am 
28.10. 55 Schmerzen im Hinterkopf verbunden mit SchwindeIgefiihl. Am 1.11.55 Kranken- 
hauseinlieferung in Bewul~tlosigkeit mit rechtsseitiger Hemiparese. Exitus am 9. 11.55. In 
der Vorgeschichte keine Unf/~lle, keine ernsthaften Erkrankungen. 

Obduktionsbe/und SN FU Berlin 9~1/55. Dilation der HerzhShlen mit Venenthrombose 
des linken Oberschenkels, einem nicht ganz frischen Lungeninfarkt und rezidivierenden 
Lnngenarterienembolien. 

SeMidel und Gehirn. 6 mm starkes Sch~deldach. Fest an der Tabula interna haftende 
Dura. Handtellergrol~e, lest mit der Dura verbundene Bluts~eke fiber beiden Scheitelbeinen. 
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Giebelf6rmige Abflaehung und Kompression des Gehirnes. Braun pigmentierte harte I-Iirn- 
haut. Keine subdurale Blutung. Keine kn6eherne Verletzung des Seh~dels (Abb. 3a). 

Histologischer Be/und (Sehiideldaeh, Dura). Breite Diploe mit  weiten Markr/~umen. 
SehmMe Tabula interna, l~el~tiv breite Irmensehieht aus primgrem Periostknoehen. Laeungre 
Knoehenresorption der inneren 0berfl~ehe. Geffi.gbrfieken zwisehen Markretieulum und Dura. 
Im Bereieh der Falx eerebri exostotisehe Ausziehungen der Tabula interna. Dissektion der 
Durabl~tter mit  eyst6sen Veriinderungen zu beiden Seiten des oberen Lgngsblutleiters. Stark 
verbreitertes inneres Durablatt  aus einem 6dematSs durehtrgnkten, z.T. sklerosierten, zell- 
reiehen Fasergewebe. Zahlreiehe mit  H~mosiderin beladene Makrophagen. In  einem Spalt- 
r~um des inneren Blattes beiderseits ein fingerstarkes, seharf begrenztes Hgmatom aus aus- 
gelaugten, zusammengesinterten Blutzellen (Abb. 3 a). In  der gugeren Wand des Blutsaekes 

Abb. 1 a 

Abb. I a- -d .  Fall 1. Formalin, Paraplast, MG. Calvarie eines 74 Jahre alten Mannes. a Seniler, 
akkommodativer Umbau des Sehgdeldaches. Fest  haftende Dura. Uber dem linken Seheitel- 
bein ein schmales, unvollstgndig erhaltenes DurahEmatom. Zu beiden Seiten des oberen 

Lgngsblutleiters groBe GefiiBbrfieken zwisehen Markretieulum und Recessus laterMes. 
Natiirliche Gr6ge (5/7 verkleinert) 

b Breite Kommunikation zwisehen Recessus lateralis und Markretieulum der Diploe. Ansatz- 
bereich der Falx eerebri. Pacchionisehe Granulationen. ?r Vergr. I : 25 

e Fortsetzung des Reeessus. Exostotische Ausziehung der Tabula interna umgeben yon 
zahlreichen sinusoidalen Gefiil3briieken. Mikrophotogramm. Vergr. 1 : 25 

d Sehmale Auslgufer des Reeessus zwisehen den Durablgttern. Deutliehe Zweisehichtung des 
Stratum meningeale. Mikrophotogramm. Vergr. 1 : 25 

zahlreiche zartwandige Gef~ge mit eigentiimlicher Aussackung und rechtwinkliger Abknik- 
kung beim ~bergang in eine andere Faserschicht. In  ihrer N~he keine Blutungen (Abb. 3b). 
Schmale, stark sklerosierte und fast gefgglose innere Wand. Nur geringe organisatorische 
Vorg~nge. Ubergang der H~m~tomkapseln in unver~ndertes Duragewebe. 

Fall 3. 60]h*y. Mann, Arbeiter, Alkoholiker. 7 Tage vor dem Tode Sturz auf der Strage 
mit  Aufsehlag des Kopfes auf das Pilaster. Blutung aus Mund und Nase. Raseh einsetzende 
BewuBtlosikeit. Spastisehe Parese beider Arme. Doppelseitige Trepanation und Entleerung 
yon fliissigem Blur (links 200, reehts 40 ml). Tod naeh mehrtggiger kfinstlieher Beatmung 
wegen zentraler Ateml~hmung. 2 Jab_re vor dem Tode Sehgdelbasisbrueh. 

Obduktionsbe]und SN Heidelberg 736/65. Kr~ftiger adip6ser Mann. Zustand naeh Traeheo- 
tomie; hgmorrhagisehe Traeheo-Bronehitis; Bronehopneumonie. SchlafI dilatiertes Herz mit  
Hypertrophie der linken Kammer;  stenosierende Coronararteriensklerose; Herzmuskelsehwie- 
len. Indurierte Fettleber. 

Sch~idel und Gehirn. I)reigesehiehtetes, 6 mm starkes Seh~deldach. Zustand nach doppel- 
sei~iger Trepanation. In  der hinteren und mittleren Seh~delgrube beidersei~s Frakturen. Fest  
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Abb. 1 b - - d  (Legenden s. S. 212) 
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Abb. 2a--c .  Fall 1. Formalin, PaI'aplast, HE  und MG. a Dur~h~matom, ~ugere Wand. 
Origingrer Zusammenhal* zwisehen disseziertem Stratum meningeale und unbeteiligtem 

Strat,um periostale. Ektatische Capillarem Keine Organisation des scharf begrenzLen 
ttiimatomes (unten). Mikrophotogramm. Vergr. 1 : 60 

b Spaltraum zwischen den Schlchten des inneren Durablattes (unten) in der Niihe des distalen 
tts Mikrophotogramm. Vergr, ] : 45 

c Distaler tt~matomwinkel. Progrediente Blutung mi~ Dissek~ion des 6dem~t6s gelockerten 
inneren Dm'ablattes. Ektatischer Capfllarp]exus. Mikrophotogramm. Vergr. 1 : 90 
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Abb. 3a c. Fall 2. Formalin, Paraffin, I-IE. Calvarie eines 60 Jahre alten Mannes. a Doppel- 
seitiges, fingerstarkes Durahiimatom. Seniler Umban des Schgdeldaches. Natfirliche Gr6Be 

(5/s verkleinert) 

b J~ul~ere Wand des Blutsackes. Fester Znsammenhalt yon gnBerem (oben) und pachy- 
meningeotisch veriindertem innerem Durablatt. Ektatischer Capillarplexus. Liingsgerichtete 

Faserziige. Unscharf begrenztes Hiimatom (nnten). Mikrophotogramm. Vergr. l : I00 
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an der Tabula interna haftende Dura. Links occipital ein frisches epidnrales H~matom. Links 
frontoparietal ein handtellergroBer, lest mit der Dura verbundener Blutsack yon 3 cm St~rke. 
Allgemeiner und gerichteter Hirndruck. Stenosierende Sklerose der basalen ttirnarterien. 

Histologischer Be]u)M (Dura, Arachnoidea). Unvergnderte Dura der rech~en Konvexit~.t 
mit zweigeschiehtetem innerem Blatt und leichter Dissektion im Bereich des Scheitels. Un- 
vers Falx cerebri (Abb. 4a). In der Basis des oberen Ls frische Dura- 
blutnngen. Links - -  zwischen zwei relativ starken, in der ~iul3eren Durasehicht verankerten 
Bl~ttern aus einem 6dematSs durehtr~nkten, hirnwgrts mehr sklerosierten Fasergewebe - -  
ein groger, seharf begrenzter Blutsaek. In seinem Irmeren amorphe, sehlecht fS~rbbare Massen, 
ausgelaugte, nut schattenhaft erkennbare Erythroeyten und frische Blutungen. In der gul~eren 

Abb. 3 e. Verankerung der pachymeningeotisch ver~nderten Durasehichten (unten) durch 
schriiglongitudinale Faserziige im gugeren Durablatt. Mikrophotogramm. Vergr. 1:25 

Wand des Blutsackes eine gleichfalls frische, ausgedehnte Blutung (Abb. 4b) und zahlreiche, 
ektatische Gef~Be. In ihrer Niihe keine Blutungen. Kein Ubergang in das H~matom. In der 
inneren Hgmatomwand nur wenige Gefi~Be. Nur geringe Organisation der abgekapselten 
Blntung. Unbeteiligte Arachnoidea (Abb. 4c). 

Fall 4. 62]hrg. Mann, Arbei~er. 3 Jahre vor dem Tode Absturz in eine Grnbe. Seither 
st~ndiger Kopfschmerz. Im Januar 1966 psychisehe Vergnderung mit Verwirrtheitszusti~n- 
den. Am 18. 1.66 naeh Trepanation Entleernng eines rechtsgeIegenen, abgekapselten H~ma- 
tomes (120 ml). Tod am 26.1.66 im zentralen Herz- und Kreislaufversagen. 

Obdulctionsbe/und SN Heidelberg 89/66. Athtetisch gebauter Mann. Zustand nach Tracheo- 
tomie und oftener Herzmassage. Schlaffe Dilatation des Herzens; Blntstauung der inneren 
Organe; terminales Lungen5dem. MgBige allgemeine Gef~Bsklerose. 

ScMidel and Gehirn. Verwaschene Dreischichtung der Calvarie. Fest der inneren Tafel 
anhaftende Dura. i)ber beiden Scheitelbeinen ein lest mit der Dura verbundener, hirnw~rts 
vorgew61bter Blutsack (Abb. 5a). Zeltdachf5rmige Abplattung des Gehirnes. Enggestelltes 
Ventrikelsystem. Frische, streifenf6rmige Blutungen in der Briicke. 

Histologischer Be/und (Sch~deldach, Dura): 5--7 mm starkes Schgde]dach. BreiteDiploe 
mit kleinen Markrgumen. P~elativ breite, yon kleinen Markr~umen durchsetzte Tabula in- 
terna. Breite Innensehieht aus primS~rem Periostknoehen (Abb. 5b). Geringe lacunSze l~e- 
sorption der inneren Knochenfl~ehe. Starke labyrinth~re Gliederung im Bereich des oberen 
Lgngsblutleiters mit ostotischen Ausziehungen der Tabula interna and zahlreichen Gef/iB- 
brficken zwischen Diploe and gecessus laterales (Abb. 5 c). Keine generalisierte Erkrankung 

Abb. 4a--c. Fall3. Formalin, Paraplast, HE. 60 Jahre alter Mann. a Falx cerebri. 
Unver~ndertes, festgeschichtetes Gewebe. Mikrophotogramm. Vergr. 1:60 

b ~_uBere Wand des Blutsackes mit frischen, streifeni6rmigen Blutungen zwischen die Faser- 
schichten. Unten das gltere, zusammengesinterte Durahgmatom. Mikrophotogramm. 

Vergr. t : 150 

e Sklerosierte inhere Wand (oben). Unbeteiligte Araehnoidea (unten). Mikrophotogramm. 
Vergr. 1 : 25 
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Abb. 4a--c (Legenden s. S. 216) 
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der Dura. Geringe Dissektion des EuBeren Durablattes. Auflockerung und 6demat6se Durch- 
trgnkung des inneren Blattes. In einem Spaltraum des inneren Blattes ein scharf begrenztes, 
stark gealtertes tt~matom. Keine Organisation der Blutung. Zahlreiche zartwandige, ektati- 
sche Gef~ge. Keine Blutungen in ihrer Umgebung. Keine Verbindungen mit dem Blutsack. 
Zahlreiche h~mosiderinbeladene Makrophagen. Schmale, zell- und gefE[~arme sowie stark 
sklerosierte innere Wand der ttgmatome. 

Abb. 5a--c.  Fall 4. Formalin, Paraplast, HE. Calvarie eines 62 Jahre alten Marines. a Doppel- 
seitiges, fingerstarkes Durahiimatom. Fest hMtende Dura. Seniler Umbau des Sehgdeldaehes. 

Breite GefgBbriicken zwischen Markretieulum und lateralen Reeessus im Bereieh des 
Falxansatzes. Natiirliche GrSge (5/6 verkleinert) 

b Gef~gkommunikation zwischen 3/[arkraum und Dura. Breite Ablagerung yon prim~rem 
Periostknoehen auf die Tabula interna. Mikrophotogramm. Vergr. 1 : 120 

e Seheitelregion. Exostotischer Knoehensporn der Tabula interna mit anliegender Diploevene. 
Mikrophotogramm. Vergr. 1 : 100 

Er~rterung der Belunde 
Pachymeningeos i s  haemor rhag ica  in terna ,  in t radura les  H / i m a t o m  und  sub- 

dura le  B lu tung  lassen sich als pa thogene t i sches  P rob lem nur  gewa] tsam vonein-  
ander  t rennen.  Namen t l i ch  der  I Ie i ]ab lauf  einer B lu tung  in den SubdurMraum 
a n d  die M6glichkei t  seiner his tologischen Different ia ld iagnose  gegenfiber der  
P . h . i .  s ind ums t r i t t en .  Desha lb  is t  es notwendig ,  zuvor  fiber Lage  und  N a t u r  
der  B lu tungen  in den  vor l iegenden F/i l len zu entschciden.  

F o l g t  m a n  der  Ans ich t  W~eL~Rs (1958), dann  w/ire die En t sche idung  darfiber,  
ob eine in t radurMe B lu tung  vorl iegt ,  al lein durch  die Exis tenz  einer inneren 
t t / i m a t o m k a p s e l  gekl/irt .  Nach  LI~K (1945) k a n n  indessen auch ehl subdurales  
t t / i m a t o m  im Zuge seiner Organisa t ion  vorf ibergehend an  seiner inneren Ober- 
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Abb. 5b u. c (Legenden s. S. 218) 

fl~che von einer Membran bedeckt sein. D o ~  (1959) und B~c~-~R (1959) haben 
betont, da~ es in Einzelf~llen histopathologisch unm6glich sein kann, mit  Sicher- 
heir zwischen einem intradurMen I-Ihmatom und einer in Organisation begriffenen 
subduralen Blutung zu unterscheiden. KI~AULAND (1961) neigt offenbar dazu, 
abgekapselte I t~matome an der Innenfls der Dura mater  grundss als 
Folgezust~nde subduraler Blutungen anzusehen. 
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b . . . . . . . . .  

Abb. 6a u. b. Calvarie eines 56 Jahre alten Mannes ohne Durah~matom. Formalin, Paraplast, 
HE. a Exostotische Ausziehung der Tabula interna im Bereich des Falxansatzes. Keine 

Gef~l~briicken. Mikrophotogrumm. Vergr. 1 : 40 

b Deutliche Zweischichtung und Dissektion des imleren Dur~blattes. Mikrophotogramm. 
Vergr. 1 : 40 

Fi~r eine intradurale Lage der H~matome sprechen in den vorliegenden F~llen 
]olgende Be/uncle: 

1. Die Wiinde der Hi~matome entstehen durch Dissektion der Durafaser- 
sehiehten und nicht dureh eine Neubildung (Abb. 2 a, b). Der origin~tre Zusammen- 
halt der dissezierten Sehichten mit dem ~uBeren, zumeist weitgehend unbeteilig- 
ten Durablatt  ist besonders klar an den Stel]en zu erkennen, an denen sehr~g- 
longitudina]e Faserbfindel sie aneinander verankern (Abb. 3c). Es besteht kein 
Anlal~, hier yon einer Neomembran zu sprechen. 

2. Die iibliche Gliederung der Dura mater in zwei Bli~tter stellt eine Verein- 
fachung dar, da das innere Blatt wiederum zwei Sehiehten, eine breite i~u~ere 
und eine schmale innere, unterscheiden l~l~t (JAcoB, 1950) (Abb. 2b und 6b). 
Im Bereiche des oberen L~ngsblutleiters trennen sie sich. Die ~ul~ere strahlt in 
die Wand des Sinus sagittalis superior ein, wi~hrend die innere die Recessus 
]aterales gegen das Spatitlm subdurale abschliel~t. Ira Bereich der Falx cerebri 
vereinigen sie sich erneut (Abb. l b und d, Abb. 4a). Die pachymeningeotischen 
Veri~nderungen verlieren sich in den vor]iegenden F~llen auBerhalb der It~matome 
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in diesen Sehichten des inneren Durablat~es (Abb. 2a, b, e). Der Vergleieh be- 
weist, daf3 sie miteinander identiseh sind. Das Durahamatom mug mithin zwi- 
sehen den Sehichten des inneren Blattes hegen. H A ~ _ ~  hat auf diesen Saeh- 
verhalt sehon 1936 hingewiesen. 

3. In alien 4 Fallen enthalt die Wand der Hamatome ein ektatisehes Capillar- 
system. Sein Verlauf, gekennzeichnet dureh ampullare Erweiterung an Knoten- 
punkten und nahezu rechtwinklige Abkniekung beim Ubergang in eine andere 
Fasersehieht, ist fiir eine organisatorisehe Proliferation ungewShnlich und in 
seiner Eigenart als solche nieht verstandlieh (Abb. 2a, 3b). Die Dura zeig~ bei 
ihrer Untersuehung mit iiblicher histologiseher Teehnik nur wenige GefaSe. Erst 
die Gefa$injektion deekt das ungewShnlieh reiehe und eigenstandige Gef~$- 
system auf (PrEIFr,~, 1930). Vergleieht man Injektionspraparate der Dura mit 
dem GefaSmuster bei P.h.i., so fallt eine weitgehende Ubereinstimmung auf. Der 
Gef/~$reiehtum der Dura bei intraduralem Hamatom ist daher weder Ausdruek 
einer generalisierten, idiopathisehen Duraerkrankung noeh das Produkt einer 
organisatorisehen Proliferation, sondern standorteigen. Er beweist zugleieh, dal3 
der Blutergul3 in der Dura und nicht unter ihr liegt. 

4. Das Hamatom ist in allen 4 Fallen scharf gegen das umgebende Gewebe 
abgesetzt. Eine starkere organisatorisehe Leistung ist nicht zu erkennen. Aueh 
innerhalb der Hamatomkapseln, vet allem in der z.T. auSerordentlieh breiten 
/~uSeren Wand, fehlen Veranderungen, die eine am Orte organisierte Blutung 
wahrscheinlieh maehten (Abb. 2a und e, 3b, 4b). Die strenge funktionelle Aus- 
riehtung der Faserziige in der Umgebung der Hamatome sprieht vollends gegen 
eine organisatorisehe Neubfldung. Dissektion und 5demat6se Verqueliung, Pig- 
mentspeieherung und Gefa$oktasie sind Ausdruek resorptiver Leistungen und 
ZirkulationsstSrungen. 

P.h.i. und Blutungsquelle 
Die 4 Falle geh6ren in das 6. und 7. Lebensjahrzehnt. Die innere, aus primarem 

Periostknoehen bestehende Schicht der Tabula interna weist auf adaptativer Um- 
bauprozesse des Schadeldaehes hill (Abb. 5 b). In fr/iheren sys~ematischen Unter- 
suehungen des Grenzbereiches yon Dura mater und Schadeldach hatte sieh zeigen 
lassen, dab adap~ativer Umbau des Sehadeldaehes, ausgelSst vor ahem durch 
GrSl3enzunahme oder Involution des Gehirnes, zur Entfaltung zahlreicher Ge- 
fal3brficken zwisehen Knochen tmd Dura ffihrt (K~EMpIE~r 1967). Verfolgt man 
in den vorliegenden Fallen den inneren Kontur der Tabula interna, dann stSl3t 
man auf breite GefaBbriicken, die vor allem iin Bereieh des oberen L/~ngsblut- 
leiters eine labyrinthare Versehrankung mit zahlreichen breiten Anastomosen 
zwisehen Markretieulum und Recessus laterales aufweisen (Abb. l b, 5c). Nimmt 
man ein Sehnittprapara~ natiirlicher Gr6~e des Schadeldaches mit haftender 
Dura, dann ergibt sich folgendes: Diese GefaBbriicken liegen an einer Stelle, an 
der die ~alx cerebri an der kn6ehernen Schadelkapsel aufgehangt ist (Abb. la,  5 a). 
Die lateralen Fixpunkte der mit breiter Basis an der Tabula interna ansetzenden 
Hirnsiehel ffihren h/~ufig zu exostotischen Ausziehtmgen an der Tabula interna 
and lassen die Zugwirkung der einstrahlenden Faserziige deutlieh werden (Abb. 1 e, 
5e, 6a). Die zartwandigen Ge/iifibriicken liegen im Angri//spunkt ziehender und 
scherender Krg/te. 

16 u Arch. path. Anat., Bd. 343 
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Altersdisposition und determinierte LokMisation der intraduralen H~matome 
haben zur Forderung nach lokal wirksamen Ursachen (VmcHow, 1857; Buss~, 
1918) und naeh konstitutionellen Besonderheiten (W~PLw~, 1959) geffihrt. Aus- 
gehend yon diesen Forderungen und der Beobachtung, dab die Entwicklung 
grol~er Gef&l~brficken zwischen Dura und Seh~deldach mit den H~ufigkeits- 
gipfeln der P. h.i. zusammenfiHlt (Dov,~, 1959), haben wir ~tff Grund der genann- 
ten Befunde folgende Vorstellung yon der Pathogenese der intraduralen Blutun- 
gen gewonnen: Dureh die Ein~rkung mechaniseher Kr~fte auf die Falx cerebri 
k6nnen Gef~Bbrficken, die im Bereich des Falxansatzes zwischen Knochen und 
Dura verlaufen, verletzt werden. Da die Dura mater in den Zeiten akkommodativen 
Umbaues des Sch&deldaehes lest mit der Tabula, interna verbunden ist, ~ r d  sich 
das aussickernde Blut in der Dura ausbreiten. Es ls der Schwerkraft folgend, 
in Dissektionsspalten der Hirnhaut fiber die Konvexit~t hinunter und sammelt 
sich in einem Bereich relativer ,,r~umlicher Freiheit" zu einem Blutsack. Die 
r/~umlichen Beziehungen yon Tabula interna und Hirnoberfl~che spiegeln sich in 
der St~rke und der Ver~eflung der Impressiones digitatae wider. An den Scheitel- 
beinen fehlen sic im Senium mit groBer Regelm~]igkeit (E~DH~IM, 1938). Die 
H~matome liegen vor allem an dieser Stelle. Lal~t sich diese Vorstellung durch 
feingewebliche Befunde stfitzen ? 

An der engen Verknfipfung der Diploegef~l~e mit den kavernSsen Blutr~umen 
der Dura mater zu beiden Seiten des Sinus sagittalis superior und an ihrer r~um- 
lichen Beziehung zu den Faserzfigen der Falx eerebri kann in den F&llen 1, 2 
und 4 kein Zweffel bestehen. Im Falle 3 konnte das Seh~deldach histologiseh 
nicht untersucht werden. Die Abbildungen zeigen die Verh/Htnisse (Abb. 1 a, b 
und c, Abb. 5a, b, c). Die Venen der Diploe treten dureh breite Lfieken der 
Tabula interna in die Gef~l~e und Reeessus der Dura fiber. Kleine Arterien beglei- 
ten sic h~ufig. Einzelne venol~re Gef~l~brficken der Diploe legen sich spornartigen 
Ausziehungen der Tabula interna an. Ihre Exposition ffir scherenden Zug ist 
augenf~llig (Abb. 5e). Die Recessus verlieren sich zur SeRe hin mit schmaler 
werdenden Ausl~ufern vor allem in den Schichten des inneren Durablattes 
(Abb. 1 d). Die altersbedingte Lockerung der Fasersysteme tritt hier besonders 
deutlich in Erscheinung. Eine Sickerblutung wird sich unter dem Einflul~ der 
Sehwerkraft in diesen quasi pr&formier~en Dissektionsspalten basisw~rts aus- 
breiten. 

Der akkommodative Sch&delumbau mit breiter Knoehenapposition durch das 
Stratum periostale der Dur~ (Abb. 5b) beweist, dal~ in allan F&llen die senile 
Hirninvolution begonnen hat. Sic gibt dem kleiner werdenden Gehirn eine ge- 
steigerte Bewegliehkeit in seiner kn6chernen Kapsel. Die Falx cerebri und mit 
ihr die Gef&l]brfieken zwisehen Knochen und Dttra geraten dadurch unter ver- 
mehrte meehanische Belastung. Gerade m~l~ig starke Seh~deltraumen, bei denen 
siehtbare Gewebszerst6rungen fehlen, kSnnen auf diesem Wege pathogenetisch 
wirksam werden. K~AU~AN~ (1961) hat die Bedeutung hirnatrophischer Prozesse 
mit gesteigerter Bewegliehkeit des Gehirnes fiir die Ruptur der Brfickenvenen 
beim subduralen H~matom betont. 

Die eigentliche Blutungsquelle l~[tt sieh in keinem der 4 Fglle direkt zeigen, 
da keine der Ver~nderungen rezent ist. ~berdies wird d~s aussiekernde Blur bald 
zu einem intrakraniellen Druckanstieg ffihren, der die venols Blutungsquelle 
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tamponiert und eine Verklebung der Rupturstelle erleichtert. Auch die rKumliche 
Ausdehnung der H/~matome und die technische Schwierigkeit, groBe Knochen- 
Dura-PrKparate in wirklichen Serienschnitten aufzuarbeiten, steht dem entgegen. 
Sekundiire Ver~inderungen zeigen indessen als Indizien die tterkunft der Blutun- 
gen. Im l~alle einer 3 Wochen alien intraduralen Blutung (Fall 1) ist der Prozel] 
einer unter dem Druek der Sickerblutung fortlaufenden und sch~delbasiswKrts 
gerichteten Dissektion des inneren Durablattes im Bereich des distalen tt~matom- 
winkels noch zu erkennen (Abb. 2 b undc). Im Falle 2 und 3 liegen frisehe Blu- 
tungen in der Basis der Falx cerebri unter dem oberen L~ngsblutleiter und in 
unmi~telbarer N~he der Gef~brficken. Der Fall 3 zeigt iiberdies neben einem 
~lteren Durahiimatom frisehe dissezierende Blutungen in der ~u~eren Wand des 
Blutsackes, die sich yon der Falx eerebri bis hinunter in die Dura der Konvexitiit 
erstreeken (Abb. 4b). in allen 4 F~llen linden sich Durablutungen in der Scheitel- 
region. Sie liegen fernab yon den ektatischen Capillaren in der Umgebung der 
ttamatome, die sieh als Blutungsquelle ausschliei~en lassen. 

Wie verh~lt sich diese Vorstellung zu den im Schrifttum niedergelegten Auf- 
fassungen yon der Pathogenese intraduraler Blutungen ? Die P.h.i. gilt als idio- 
pathische, proze6hafte, zumeist allgemeinere Erkrankung der Dura mater, ge- 
kennzeiehnet einmal durch degenerative Veri~nderungen des inneren fibrSsen 
Durablattes (LINK, 1945; WV~PLER, 1959), zum anderen dureh eine Hyperplasie 
und Neubildung kleiner Gefi~6e (JoRES, 1889; JO~ES und LAURE~T, 1901; 
V. AL]3ERTr~I, 1941 und 1942). 

LINK (1945) besehrieb als initiale Veri~nderung eine Lamellierung der Dura- 
fasern mit nachfolgendem scholligem Zerfall. W]~PLER (1950, 1954 und 1959) sah 
ihren Beginn mehr in einer Dissektion der Durafasern und nannte die Veriinderung 
Pachymeningeosis dissecans. Da diese Ver~nderungen vom 6. Lebensjahrzehnt 
an mit grol3er l~egelms zu linden sind - -  WV~PL~ selbst nennt bei ,,Dura- 
gesunden" eine Zahl yon fast 10 % - -  ist sie nicht Ausdruck einer der Dura mater 
,,eigenttimliehen Erkrankung" (WEPLE~, 1959), sondern morphologischer Aus- 
druc]c normaler Alterungsvorgiinge der Dura mater (Dov~RR, 1959). Als Ursache daft 
man vielleieht eine der senilen Involution des Seh~deldaehes parallel gehende 
Sehrumpfung der Dura ansehen. Das innere Blatt seheint hierin gegeniiber dem 
i~ul]eren, knochenbfldenden Blatte zu ffihren. K~AULAND (1961) betont, dal~ ent- 
scheidende Zusammenh~tnge zwisehen beginnenden degenerativen Veri~nderungen 
der Dura und dem Durah~matom nicht bewiesen seien, da Zwischenstufen fehlten. 
In den vorliegenden F~llen fehlt eine st~rkere Dissektion au6erhalb der H~matome 
und auf der blutungsfreien Gegenseite (Abb. 4a). Intradurale Blutungen werden 
sich indessen ohne Zweifel vornehmlich in diesen Dissektionsspalten ausbreiten 
und die dissezierende Alterung der Dura erlangt fiir die formale Pathogenese der 
Durahiimatome eine fakultative Bedeutung. 

Jomss (1889 und 1901) und v. ALBS~RTINI (1941 and 1942) sahen das Wesen 
der P.h.i. in einer Gefa~proliferation des inneren Durablattes. Wir haben auf die 
l~bereinstimmungen zwisehen dem Capillarplexus in der Umgebung der Dura- 
hiimatome und dem Gef~l~system der Dura mater, das PFE~FS~ (1930) durch 
Gefgl~injektion darstellen konnte, hingewiesen. WE~LE~ (1959) ~u6ert sich ahn- 
lich. WOLF (1962) hat gegen die Untersuehungen PFErSE~s eingewandt, er h~tte 

16" 



224 B. K~]~MP~E~: 

seine Befunde lediglich an der harten Hirnhaut eines 70 Jahre alten Mannes er- 
hoben. Die MSglichkeit, da6 es sieh um beginnende pachymeningotisehe Ver- 
/~nderungen des Gefal3systemes gehandelt hatte, lieSe sieh nieht aussehliegen. 
Wit haben deshalb systematische Ge]@in]ektionen tier Konvexit/~tsdura aller 
Altersstufen durehgef~hrt. Uber die Ergebnisse wird an anderer Stelle beriehtet. 
Sie haben zweifelsfrei gezeigt, da$ die besehriebene Eigenart der Duragef/~$e 
keinesfalls krankhafter Natur ist. Das Gef/~fsystem wies in allen Altersstufen 
groSe iXhnliehkeit mit dem Gefal~muster bei P.h.i. auf. Wit leiten daraus das 
l~eeht her, die Gef~6ektasie in der Umgebung der It/~matome nicht als Ausdruck 
einer prim/iren idiopathischen Duraerkrankang, sondern als Folge sekundarer 
ZirkulationsstSrungen anzusehen. 

PETE~S (1950) erbliekt in der Gef&$ektasie eine Alterung des capfll/~ren Ge- 
f/~gbettes. Die Gef~f3anordnung der subendothelialen Duraschieht gliehe bei alte- 
ten Mensehen, namentlich bei hirnatrophischen Prozessen, einem flaehenhaften 
It/~mangiom, das unter Dehnung und Zerrung der harten Hirnhaut einzureiSen 
vermSehte, ttierzu bedarf es indessen wohl immer einer voraufgehenden knSeher- 
hen Verletzung des Sch/~deldaehes, da anders sieh die harte Hirnhaut nieht deh- 
nen kann. Auf Grand unserer Untersuchungen wissen ~ r  iiberdies, da$ die 
Gef/iSe der Dura mater bei alten Mensehen keine Ver/~nderung erfahren, die sieh 
einem Himangiom vergleichen lieSe. 

Die Vorstellung, der P.h.i. lage eine prozeShafte, idiopathische Erkrankang 
der Dura mater zugrunde, schlieSt die Entstehung intraduraler Blutangen als 
Komplikation dieses Prozesses ein (Jo~Es, 1889; Jo~Es und LAURElVT, 1901; 
V. ALBv.~Tn~I, 1941; LIN~:, 1945; PwTE~S, 1950; WErLER, 1959; WOLF, 1962). 
Sie entbindet yon der Notwendigkeit, eine bestimmte Blutungsquelle zu nennen. 
So vertritt WE~LE~ (1959) die Vorstellung, verminderter Seh/~delinnendruek 
kSnne bei Paehymeningeosis disseeans eine Diapedesisblutung aus dem Capillar- 
plexus der Durainnensehicht auslSsen. Als Beweis gilt ibm unter anderem das 
h/~ufige Zusammentreffen eines hirnatrophisehen Prozesses mit einem Dura- 
himatom. Wit glauben, da$ der Hirninvolution in der Pathogenese intraduraler 
Blutungen eine andere Stellung zukommt und haben das welter oben begriindet. 
Keiner der vorliegenden F/~lle gibt einen Hinweis auf eine idiopathisehe Dura- 
erkrankung. Alle Veranderungen lassen sieh zwanglos als sekund/~re Folgen einer 
intraduralen Blutung erklaren. Sie fehlen auSerhalb der tI/~matome nahezu 
ganzlieh. Z~YLCH (1950) hat gegen die Vorstellung einer idiopathischen, progre- 
dienten und yon Blutungen begleiteten Duraerkrankung eingewandt, es bliebe 
unverstandlieh, alas dieser Proze$ dutch die iibliche Therapie einer einfachen 
H~matomentleerung zur Dauerheilung gebraeht werden kSnne. Wenn die Dura- 
hamatome yon den ektatischen GefaSen tier Innenschicht ihren Ausgang n/~hmen, 
dann sollte man Uberginge und Kommunikationen erwarten. Sie linden sieh 
indessen in allen F/~llen in ganzer Ausdehnung voneinander getrennt. Wiehtiger 
noch: Die Entstehung eines gro6en, in sich gesehlossenen Blutsaekes dutch eine 
Diapedesisblutung auf dem Boden einer generalisierten Schadigung des Gefa$- 
systemes, die zuwenigst fiir viele und an verschiedenen Stellen der Dura gelegene 
Gef~$e zu gelten h/~tte, erseheint naeh dem morphologisehen Substrat in den 
vorliegenden F/~llen nieht mSgheh. Vor allem der Fall 1 mit frisehen, lediglieh 
nach Tagen z/~hlenden Veranderungen, last dieses Ph/~nomen ganzlieh vermissen. 
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Vielmehr zeigt er eine geschlossene, yore Scheitel gegen die t~asis zu dissezierend 
fortsehreitende Blutung, ohne dal] die benachbarten ektatischen Gef/iBe an einer 
Stelle eine Blutung in das umgebende Gewebe zu erkennen g/~ben (Abb. 2 a undc). 

J~uBere und innere Wand der H~matome unterscheiden sich in ~lteren Stadien 
morphologisch und f/~rberisch yon den unbeteiligten Duraschichten. K~AULA~D 
(1954, 1961) hat darin einen Beweis daffir gesehen, dab diese Blutsackbildungen 
nicht durch Spaltung des inneren Durablattes, sondern durch den Anbau neuer 
Gewebslagen entstfinden. W]~PLE~ (1959) hat dem widersprochen. 0dematSse 
Durchtr~nkung und Sklerosierung des Gewebes shad sekund/~re Ver/~nderungen 
in der Umgebung eines Durahs und m/issen zwangsl/~ufig zu morpho- 
logischen und f/~rberischen Unterschieden ffihren. Dafiir spricht auch, dab diese 
Veriindertmgen mit zunehmendem Alter der Blutung, wie der Vergleich des 
~alles 1 mit den fibrigen zeigt, deutlicher werden. Im Falle 1 ist die innere Wand 
des H/~matomes sehmal. Sie entspricht in Aufbau und F~rbung genau der inneren 
Schicht des Stratum meningeale auI der blutungsfreien Gegenseite. Auch groi3e 
subdurale Blutungen kSnnen anf/~nglich durch eine feine Fibrinschicht an ihrer 
inneren Oberfl/~che bedeckt sein. Die Endothelbildung etwa durch Biutmonocyten 
des Ergusses kann den Eindruck eines abgekapselten Blutsackes verst/irken. In- 
dessen ist die Unterscheidung einer fibrinSsen Neomembran yon einer dissezier- 
ten Durafaserschicht bei Ver/inderungen geringen Alters durchaus m5glich. Sie 
kann aber bei /ilteren Prozessen sehwierig oder unmSglich sein (JAcoB, 1950; 
D o v ~ ,  1959; I3ffC~NEI~, 1959; KRAVLA~D, 1961), da die Organisation ausgedehn- 
ter subduraler H/imatome gelegentlieh zur Abkapselung dutch fibr6se Neomem- 
branen ffihrt. Die MSglichkeit, dab ein primer durales H~matom sekunds in den 
Subduralraum durchbricht, wird man stets bedenken mfissen. 

Durahiimatom und Trauma 
Die Ruptur der Gef~l~brficken zwischen Schi~deldach und Dura mater setzt 

- -  i~hnlieh wie die Ruptur der Briiekenvenen beim subduralen H~matom - -  ein 
Sch~deltrauma urs~chlich voraus. LINK (1945, 1950 und 1958) lehnt ein Trauma 
als Ursache des Durah~matomes, das er als Komplikation einer progredienten 
Duraerkrankung ansieht, ab. Auch P~TnnS (1950, 1951 und 1959) nimmt eine 
entsehieden ablehnende Haltung ein. W~rLWR (1959) erkennt das Trauma als 
Ursache wie auch als richtunggebende Verschlimmerung an. Er betont indessen, 
einen absolut sicheren Beweis ffir den Traumazusammenhang giibe es nicht, so 
da~ man auf Wahrscheinlichkeitsargumente angewiesen sei. WoLf (1962) gesteht 
dem Trauma in der Pathogenese der P.h.i. eine fakultative Bedeutung zu. 

Der Fall 1 erlaubt eine klare Aussage. Ein 74 Jahre alter Mann erlitt 23 Tage 
vor seinem Tode einen VerkehrsunSall mit Obersehenkelfraktur und stumpfem 
Kopftrauma. ~uBere und innere H~matomkapsel shad schmal. Ein nennenswerter 
Gewebeumbau ist nieht erkennbar. Das knSeherne Schi~deldaeh tr~gt keine Zei- 
ehen eines l~nger gehenden, gesteigerten Seh~delinnendruekes. Aueh die Blut- 
zellen weisen nur geringe autolytische Ver~nderungen auf. Die Begrfindung 
daffir, dab hier eine intradurale Blutung vorliegt, die sich nicht au~ eine idio- 
pathische Duraerkrankung beziehen l~Bt, haben wir eingangs ausfiihrlich gegeben. 
Die Ver~nderungen sind ffisch. Sie lassen sich zeitlieh ohne weiteres mit dem 
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Unfall in Zusammenhang bringen. An einem ursi~chlichen Zusammenhang zwi- 
schen Trauma und Durablutung kann angesichts der gesieherten Anamnese und 
der morphologisehen Befunde kein Zweifel bestehen. 

Im Falle 2 wurde ein 60 Jahre alter Mann 79 Tage vor seinem Tode dureh 
heftige Faustschlage gegen den Kopf getroffen. Er war 15 min bewu~tlos und 
blutete aus Mund und Nase. 67 Tage sparer traten eerebrale Symptome auf. Die 
innere Knochentafel tragt Zeichen laeunarer Resorption. Der Umbau der Dura 
mater in der Umgebung der Hamatome ist erheblich. Das Hamatom ist stark 
gealtert. Auch hier liegt eine intradurale Blutung ohne Beziehung zu einer Vor- 
erkrankung der Dura mater vor. Der Proze]~ ist alt und liil~t sich zeitlieh durehaus 
an das Trauma binden. Ein ursaehlicher Zusammenhang zwisehen Trauma und 
Blutung ist angesichts einer genauen Kenntnis der Vorgesehiehte gegeben. In 
den Fallen 3 und 4 ist die Vorgeschichte nicht sicher bekannt. Ein fragliches 
Schadeltrauma liegt Jahre zurfick. Ein zeitlicher Bezug auf Grund morphologi- 
seher Befunde ist nicht mSglich. 

Der Fall 2 weist eine weitere grundsiitzliehe Sehwierigkeit auf, die kausale 
Genese duraler Blutungen zu kliiren. Das Trauma hat 79 Tage vor dem Tode 
eingewirkt. Erste Zeichen einer cerebralen St6rung traten 67 Tage sparer auf. Es 
ist dies das Problem der Latenz und Progredienz duraler Blutungen. WOLF (1962) 
hat in einer kritischen Wfirdigung der umfangreichen Literatur ausffihrlich hierzu 
Stellung genommen. Er folgt der 1914 yon TI~OT~R, sparer yon PETE~S (1951) 
erneut aufgegriffenen Deutung. Danach vermag das Gehirn ein Hamatom gleich- 
bleibender Gr61~e fiber eine bestimmte Zeit zu kompensieren. Erst sekundar kann 
infolge cerebraler Durchblutungsst6rungen und 0dembildung die Dekompensa- 
tion eintreten. 

KRAULANI) (1961) konnte ffir das ,,chronische subdurale Hamatom" rezidivie- 
rende Blutungen infolge wiederkehrender Traumen nachweisen. Wir glauben, dal3 
dieser Modus auch ffir das intradural gelegene Hamatom Bedeu~nng hat. So last 
der Fall 3 an Band des morphologisehen Befundes Blutungen versehiedenen 
Alters unterscheiden. Auch mul~ ein Trauma nieht sogleich eine Blutung aus- 
15sen. Es kann eine erste Desintegration des Gewebes hervorrufen, die dann bei 
einer folgenden Belastung zur Blutungsquelle wird. SchlieBlieh ist die Gr513e des 
Komplementarraumes zwischen Gehirn und Sehadelkapsel in diesem Zusammen- 
hange bedeutsam. Von ihr hangt es wesentlich ab, warm eine Blutung erste Sym- 
ptome maeht (Do~R, 1964; W~GWNER, 1966). So refit LInK (1945) mit, da2 
lediglich in 4 % seines Untersuehungsgutes eine subdurale Blutung zu einer intra- 
kraniellen Raumforderung gefiihrt hat. 

Haufig wird bei beiden Blutungs~ormen in der Vorgeschiehte kein Trauma 
gefunden (ILLc~MA~N-CH~IST, 1948; ZfTLC~, 1950). KRAULAND (1961), dersieh 
eingehend mit dem Problem auseinandersetzt, macht darauf aufmerksam, da~ 
scheinbar unerhebliehe Gewalteinwirkungen, sog. Bagatell-Traumen, dem Seha- 
del betrachtliche Besehleunigungen mitteilen und zu GefaBzerreil~ungen lfihren 
kSnnen. Derartige Vorkommnisse bleiben in der Vorgesehiehte, vor allem wenn 
sie als Fremdanamnese erhoben wird, sehr hanfig unerwi~hnt (BoDwcH~]~L, 1950). 

Zwischen tier Pathogenese intraduraler Blutungen und subduraler Hamatome 
bestehen zahlreiche Ubereinstimmungen. Beide entstehen sie dutch Dehiszenz 
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parasagittaler, intra- oder subdural varlaufender Gef/~Bbrfieken infolge stumpf- 
mechanischer Gewalteinwirkungen auf die Sch/tdelkapsel. Eine grundsi~tzliche 
Trennung beider Formen, wie ~-~INK (1958) sie naehdrtieklich fordert, erscheint 
deshalb nicht gerechtfertigt. 

Bemerkungen zur gutachfliehen Stellungnahme 
Die rechtserhebliche Begutachtung der Genese eines Durah~matomes stfitzt 

sich auf die Kenntnis der Vorgeschichte und die Aussage]cra]t morphologischer 
Be/unde. 

Bei ffischen Blutungen wird sieh ihre intra- oder subdurale Lage in der Regel 
ohne weiteres bestimmen lassen. Eine sorgf~ltige mikroskopische Untersuchung 
yon Dura und Sch~deldach vermag zu k]i~ren, ob die traumatisehe Entstehung 
eines Durah~matomes auf Grund charakteristischer Gefi~Gbrficken im Bereich 
der Falx cerebri grundsatzlich mSglich ist. Zum anderen erlaubt sie, die Blutungs- 
quelle und das Alter der Blutung zu bestimmen. Ist die Vorgeschichte kurz und 
nennt sie ein adaquates, objektiv gesichertes Trauma, so l~Bt sich - -  wie im 
Falle 1 - -  die kausale Genese der Blutung mit Sicherheit kl~ren. 

Schwierig und oft unmSglieh kann das bei iilteren Prozessen sein, wenn ledig- 
lich aus einem operativ gewonnenen Excisat auf die Natur  der Blutung geschlos- 
sen werden muG. L~Bt sieh die intradurale Lage der Blutung siehern und steht 
ein adaquates Trauma mit dem Alter der Ver~nderung in klarer l~bereinstim- 
mung, dann kann man einen ursachliehan Zusammenhang - -  wie im Falle 2 - -  
annehmen. Wenn die Vorgeschichte hingegen fiber einen li~ngeren Zeitraum hin- 
weg nicht mit letzter VerlitGhchkeit zu erhalten ist, wird as notwendig sein, den 
ursaehliehan Zusammenhang durch den Zusatz der Wahrscheinlichkeit einzu- 
schranken. 

Gelingt as nicht, die Lage eines Ititmatomas zu bestimmen, so wird man das 
Problem auf die Frage seiner m5glichen traumatischen Genese reduzieren, da 
sowohl das subdurale als auch das intradurale I tamatom durch ein Trauma ant- 
stehen kSnnen. Ein urs/~chlicher Zusammenhang zwischen Trauma und Blutung 
kann in diesen F/~llen zumeist allenfalls wahrscheinlich gemacht werden. 

Die Entstehung der pachymeningeotischen Durablutung ist an die Entwick- 
lung parasagittaler GefaGbrficken zwisehen Schadeldaeh und Dura gebunden. 
Die Starke der Gef/~$e folgt den adaptativen Umbauprozessen des Schadeldaehes 
und unterliegt damit einem charakteristischen biorheutischen Wandel und deut- 
lichen individuellen Bedingungen. Ffir die rechtserhebliche Begutachtung eines 
Durahi~matomes bedeutet das eine unterschiedliche zivil- und strafrechtliche 
Bewertnng. Endogene Voraussetzungen und die Beschaffenheit einas Sch~del- 
traumas bilden Teilursaehen der P.h.i . ,  deren Anteil an der Entstehung der Blu- 
tung yon Fall zu Fall wechselt und sorgf/~ltig gegeneinander abgewogen werden 
mul3. Wahrend zivilrechtlich Trauma und Blutung in einfacher kausaler Bezie- 
hung zu sehen sind, kann das Trauma strafrechtlich im Falle forensischar Wfirdi- 
gung mit der Blutung in einem inad5quaten Kausalzusammenhang stehen, und das 
Ausmafl seiner ursi~chlichen Bedeutung ffir die Entstehung der intraduralen Blu- 
tung wird sich in praxi nur ausnahmsweise mit ,,an Sicherheit grenzender Wahr- 
scheinlichkeit" angeben lassen. 
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