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1 Einleitung

Die vorliegende Arbeit befal3t sich mit mikroskopien Verletzungen der Nervenbahnen des
Gehirns. Die Morphologie dieser speziellen Form &ehadelhirntraumas wird diffuser
Axonschaden (Diffuse Axonal Injury = DAI) genanitAl kann, wie andere Hirnl&asionen,
z.B. Hirnkontusionen oder zerebrale Hamatome, agrtaes Koma und den Tod zur Folge
haben. In der Literatur wird die Frage diskutiety, DAI eine primare Lasion ist oder eine
sekundare Reaktion der Axone darstellt. Fir ein&ursdére Reaktion ware eine
Uberlebenszeit von mindestens einigen Stundendanfiach.

Vor diesem Hintergrund war es von Bedeutung undhardal fir diese Untersuchung, daf3
Einzelfallstudien am Institut fir Rechtsmedizin uath Institut fir Neuropathologie der
Universitat Minchen die Existenz des primaren Diddeutig nachweisen konnten, z.B. bei
sofortigem Todeseintritt nach vollstandigem AbriBr dMedulla oblongata. Ob der hier
beobachtete primare diffuse Axonschaden auch beleran Verletzungsmechanismen
festzustellen ist, sollte in einem grof3eren Kolkekton Todesfallen mit Verletzungen des
Gehirns und/oder des verlangerten Markes ermvtieitien.

Wie jedes andere Schéadelhirntrauma wird auch d&rsdi Axonschaden durch direkte oder
indirekte mechanische Gewalteinwirkung am Kopf vesicht, wobei es sich in der Regel um
StoRRbelastungen handelt, durch die kurzzeitig hihéfte bzw. Beschleunigungen am
Schadel und Gehirn wirksam werden. Abhangig von jderiligen Stol3situation ist die
Beschleunigung aus mehr oder weniger ausgepragiearén bzw. translatorischen und
rotatorischen Komponenten zusammengesetzt. Ubedrwieg Rotation, dann soll nach
bisherigen Untersuchungen ein besonders hohesoRigiklas Auftreten von DAI bestehen.

Die Biomechanik des diffusen Axonschadens solleigsysikalischen Belastungsparameter
fallspezifisch beschreiben, sowohl qualitativ, alech quantitativ, um letztlich Erkenntnisse
Uber Toleranzgrenzen des DAI gewinnen zu kdnneesdiloleranzgrenzen sollen Auskunft
geben, bei welcher Belastungsart und Belastungski#se spezielle Hirnlasion auftreten
kann. Dies zu ermitteln, ist praktisch nur durcksartung realer Unféalle moglich, da DAI in
Leichenversuchen grundsatzlich nicht erzeugt wekdgm. Auch kdnnen bereits vorliegende
Ergebnisse aus Tierversuchen nur bedingt auf dersthen Ubertragen werden.

Die genaue Rekonstruktion der relevanten physitladis Belastungsparameter des Kopfes
fur reale Unfalle ist bekanntermal3en recht schgjgrann aber mit Hilfe von inzwischen
verfligbaren, modernen Hilfsmittel in der Unfallraktruktion, z.B. Computersimulation mit
Mehrkorpersystemen MKS, im Hinblick auf Zuverlasslg und Genauigkeit verbessert



werden. In der vorliegenden Arbeit wurden, soweit Einzelfall mdglich, auch diese
Rekonstruktionsverfahren, z.T. zusatzlich zu dessischen Methoden, erstmals angewandt,
um mdoglichst verlal3liche und genaue biomechaniBaten fur Auswertungen zu gewinnen.
Da fur den diffusen Axonschaden die Gewinnung bidmeischer Daten aus der
Rekonstruktion realer Unfélle momentan wohl diezeja Moglichkeit darstellt, kann auf
diese Untersuchungsmethodik, mdglichst unter Eghloig immer verbesserter und
innovativer Unfallrekonstruktionsverfahren, kaurnmaiehtet werden.



2 Das Schadelhirntrauma

Mit dem Begriff Schadelhirntrauma (SHT) werden Kagfetzungen zusammengefalit, die,
im Unterschied zu nur dufReren Verletzungen der kitielie des Kopfes (Kopfschwarte und
Gesichtsweichteile), den Schadel, das Gehirn usdeteHaute betreffen. Die Bedeutung des
Schadelhirntraumas und dessen wichtigste Formeniemen diesem Kapitel dargestellt.
Unterschiedliche Einteilungen werden in der Prax@swendet, einerseits eine mehr im
klinischen Bereich angewandte und bevorzugte, @edsreine mehr mechanistische, der
Biomechanik ndher kommende Betrachtungsweise. bheisd Axonschaden (DAI) soll hier
systematisch in die Einteilungen des Schadelhuntes mit aufgenommen werden.

Schadelhirntraumen entstehen meist, d.h. wenn gtatssche Belastungssituationen im
Sinne eines Einklemmens aul3er Betracht bleibergrand von direkter oder indirekter,
kurzzeitiger mechanischer Gewalteinwirkung (Sto8&teing). Bei direkter Einwirkung wird,
je  nach Querschnittflache des Gegenkdrpers zwisclstampfer und scharfer
Gewalteinwirkung unterschieden, wodurch geschlassemer gedeckte bzw. offene
Hirnverletzungen erzeugt werden kénnen. Die entsteébn Gewebeschaden konnen primar-
oder sekundar-traumatischer Natur sein. Die Gewaltekung auf einen frei beweglichen
Schadel erzeugt vorwiegend Beschleunigungs- bzwzddgerungstraumen, wahrend bei
fixiertem Schadel Kompressions- oder Quetschungstem entstehen [Unterharnscheidt
1972].

In den folgenden Klassifizierungen werden LokalmatVerletzungsart, Entstehungsart oder
Verletzungsschwere bericksichtigt.

2.1 Kilinische Einteilung der Schadelhirntraumen

Klinisch unterscheidet man im deutschsprachigennRdtei Arten des Schadelhirntrauma:
die Commotio cerebri, die Contusio cerebri und@oenpressio cerebri (Abbildung 1).

Die Commotio cerebri, die Gehirnerschitterung, ist eine passagere, k®lersible
Hirnfunktionsstorung, bei der mit den heutigen dddenden Verfahren kein
Substanzschaden nachweisbar ist. Sie tritt naclektéir stumpfer und indirekter
StoRRbelastung auf und ist per definitionem gekdppat einer zumindest kurzfristigen
Bewul3tlosigkeit, oder, in seltenen Fallen, mit eingosttraumatischen Dammerzustand.



Bei der Contusio cerebri findet man einen Hirnsubstanzschaden meisten®hmsti aus
einer Hirnrindenprellungsblutung. Hier sind audge @oup und Contrecoup Verletzungen
einzuordnen. Eine Bewul3tlosigkeit ist moglicht@iver nicht zwingend auf.

Unter dem Begriff delCompressio cerebriwerden die intrakraniellen Drucksteigerungen
zusammengefaldt, die nach einer Gewalteinwirkungetah. Die Drucksteigerungen aufRern
sich durch Verlagerungen von Gehirnstrukturen. O@mpressio cerebri ist demnach eine
Kompression bzw. Verlagerung des Gehirns bei inamgikllen Blutungen wie epiduralen,

subduralen oder subarachnoidalen Blutungen.

Im englischsprachigen Raum wird fur die Commotioebe und die Contusio cerebri der
Begriff der Concussion verwendet, zusatzlich noah Kategorie ,Mild Concussion“ als
leichteste Form eines Schéadelhirntraumas ohne Bogidkeit und mit allenfalls

Benommenheit und Kopfschmerzen, entsprechend de8iprellung.

Klinische Einteilung des Schadelhirntraumas

4 4 4

Commotio cerebri Contusio cerebri Compressio cerebri

Abbildung 1: Klinische Einteilung des Schadelhirntr aumas

2.1.1 Morphologische Einteilung

Morphologisch werden folgende Verletzungskategorierterschieden: Schadelfrakturen,
Blutungen und Hirnsubstanzschaden. Diese EinteMindjin Abbildung 2 dargestellt.



morphologische Kriterien des
Schadelhirntraumas

—‘ Frakturen ' Blutungen . —‘ Hirnsubstanzschaden .
—ﬁ Impressionsfrakturen i -

{ epidurale Hamatome i Coup Kontusionen i
—ﬂ Biegungsfrakturen i

’1 subdurale Hamatome i Contrecoup Kontusionen
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subarachnoidale Hamatome -

ﬂ intrazerebrale Blutungen i

% intrazerebrale Blutungen i
DAl

Schadelbasisfrakturen

Ringbriiche
Scharnierbriiche

Abbildung 2: Morphologische Kriterien des Schadelhi rntraumas

2.1.2 Schadelfrakturen

Schéadelfrakturen konnen mit und ohne Hirnsubstdekte in Erscheinung treten. Die reine
Schadelfraktur ist an sich neuropathologisch nicimt Bedeutung, wenn sie keine Verletzung
des Hirns oder deren Haute mit sich zieht.

Impressionsfrakturen im engeren Sinn entstehen, wenn das Schédeldaoh eireem
geformten, kleinflachigen bis max. 4 x 4 cm grof&genstand mit der nétigen Intensitét
getroffen wird.

Biegungsbrichesind direkte, jedoch ungeformte Frakturen, d.B.eststehen am Ort der
Gewalteinwirkung, jedoch durch groR3flachige Aufegdflachen. Die Bruchlinien halten sich
nicht an die Ausdehnung der Angriffsflache, sondémnen auch Uber sie hinausgehen.

Der Berstungsbruch ist als indirekte Fraktur die Folge einer allgenagin
Schadelverformung. Er verlauft in Richtung der Géswawirkung, betrifft auch die
Schéadelnahte und wird vor allem an der Schadellasjstroffen.

Auch Schadelbasisfrakturen sind mit wenigen Ausnahmen Folge einer allgemeinen
Schadelverformung und damit Berstungsbriiche. Quehler entstehen durch senkrecht zur
Schadellangsachse einwirkende Krafte mit der Felger Ausdehnung der Schéadelbasis in
Sagittalrichtung. Analog werden Langsbriche bealerzur sagittalen Ebene auftretenden
Kréften angetroffen, wodurch der Schadel eine \t#tgrung der Querausdehnung erfahrt.
Man spricht von einenRingbruch der Schadelbasis, wenn der Bruch um das Foramen



magnum verlauft. Er entsteht durch EinstauchenMedpelséule in die Schadelbasis oder bei
extremer axialer Akzeleration des Kopfes ( +z Riolgt vgl. Abbildung 3).

Abbildung 3: Koordinatensystem in Bezg auf den Sc hadel

Scharnierbriiche sind durchgéngige Querbriiche in der Schédelbadisschiarnierartiger
Bewegungsmadglichkeit der Schadelbasis nach SchHéuehd bei der Sektion. Haufig sind
diese Uber den Felsenbeinen lokalisiert. Wenn diglBinien eines Scharnierbruchs tber
beide Felsenbeine hinwegreichen und sich weiter dieeHinterhauptsbeine vereinigen, wird
dies als Torsionsringfraktur bezeichnet.

2.1.3 Blutungen und Hirnsubstanzschaden

Das epidurale Hamatom ist zwischen der inneren Tafelschicht und derdmattlirnhaut
lokalisiert und ist fast immer mit einem Schadetiirwerbunden. Das Zentrum der Blutung
korrespondiert meistens mit der Lokalisation demw@eeinwirkung. Die anstof3bedingte
Verformung des Schéadels verursacht eine Lockeruerg ura mater, die sich bei der
Ruckverformung vom Schadelknochen ablost. Das eplieltHamatom ist haufig temporal
bzw. temporo-parietal und auf eine bruchbedingtsidréi der Arteria meningea media oder
ihrer Aste zurtickzufiihren. Die Epiduralblutung beeisich kissenformig aus und ist haufig
raumfordernd. Bei einer Fraktur des Schéadels ist meeist jedoch nicht raumfordernder
epiduraler Blutaustritt aus dem gebrochenen ScHadelzu beobachten.

Das subdurale Hamatom liegt zwischen Dura mater und Arachnoidea. Alsliést
Verletzung ist die Blutung auf Verletzungen der &&f des Subduralraums, inklusive der
Bruckenvenen zuriickzufuhren. Ursache ist in dereReig Akzelerationstrauma, das weniger
translatorisch, sondern mehr anguléar ausgericbteDie subdurale Blutung tritt vor allem



dann auf, wenn der Kopf gegen eine grtRere Flacifik tind es nicht zu fokalen
Schadelverletzungen kommt, sondern hohe Zug- urfierBGfte zwischen Gehirn und
Schadel entstehen. Haufig tritt das subdurale Hamamit subarachnoidalen Blutungen und
Rindenprellungsblutungen auf. Die subduralen Blga&m sind haufig dinn, kénnen aber
innerhalb weniger Stunden zu mehreren Zentimetermaehsen und zu einer massiven
Zunahme des intrakraniellen Drucks fuhren. Auchddistanziellen Hirnverletzungen kann
eine subdurale Blutung und eine subarachnoidaleuBtuangetroffen werden, die evtl. von
raumforderndem Charakter ist.

Ein subarachnoidales Hamatomist ein Blutergufd zwischen Arachnoidea und Piaemdis
entsteht durch Gefal3verletzungen und kann FolgeDaup und Contrecoup Verletzungen im
subarachnoidalen Niveau sein, oder aber die sekenBélge einer Einblutung in den
subarachnoidalen Raum nach einer Lasion im koeikaNiveau z.B. durch Coup und
Contrecoup Effekte. Diese Blutungen markieren melsbntusionsherde an der
Gehirnoberflache, wenn sie mit  einem Schadelhiomi@  einhergehen.
Subarachnoidalblutungen kénnen aber auch ohne THEaauftreten und zwar nach dem
Platzen eines Hirnbasisgefaldes.

Intrazerebrale traumatische Hamatome sind meist sekundéar und konnen bei langerer
Uberlebenszeit detektiert werden. Sie stellen eiv@sogenen Schaden dar, der meist mit
einer Oberflachenlasion verknupft ist.

Haufige  primartraumatische Lasionen des Gehirns d sirdie  sogenannten
Hirnrindenprellungsblutungen. Sie entstehen durch direkte stumpfe Gewalteinwigkoder
als sog. Gegenstol3prellungen (Coup und Contrecasfetzungen), wobei die Contrecoup
Verletzungen dem Ort der Gewalteinwirkung diamegyegentiberliegen. Coup Kontusionen
sind mechanische Schadigungen des Gehirns aufdoliater, reversibler Verformung des
Schadels. Im AnstolRbereich kann das Schadeldachkt neeh innen eingedrickt werden und
es kann dort, bei der elastischen RlckbewegungienAdisgangslage, ein Unterdruck
entstehen. Der nun vorhandene Unterdruck an derfisgtite kann gemalR der
Kavitationstheorie eine Coup Verletzung am Ort Gawalteinwirkung herbeifihren. Die
Blutungen entstehen durch Einrisse kleiner GefaRer allem im Niveau der
Hirnwindungskuppen. Liegen die Blutungen in den dlimgstélern, entsprechen sie meist
Druckblutungen und sind haufig sekundare Schadafefich zeigen sich punktférmige, auf
den Schnitt eher radiar-streifige Blutungen in Berde zum Teil bis ins Marklager reichend.
Weiter unterscheidet man noch den ,zentralen* Gmoup Effekt,der paraventrikular und
im erweiterten Sinne in der Lokalisation der Insele auftritt. Er stellt eine Kontusion an der
Gehirnoberflachen dar, die nicht am Schéadel angyrenz



2.1.4 Diffuse Axonschaden

Der diffuse Axonschaden tritt in Verbindung mit rhanischen Kraften auf, die auf die
Axone in den zerebralen Hemispharen und der sukktah weillen Substanz wirken.
Wahrend man in der makroskopischen Untersuchunggwiarifalliges erkennt, sieht man in
der mikroskopischen Analyse Auftreibungen der Axone

[Literatur Kapitel 2.1: Cervos-Navarro et al. 198&tzauer 1978, Gennarelli 1985, Melvin et
al. 1993, Schuller et al. 1993, Sellier et al. 1988terharnscheidt 1993]

2.2 Biomechanische Einteilung

Biomechanisch unterscheidet man beim Schadelhirm@adie gedeckte (non-missile) und
die offene (missile) Verletzung. Abweichend von dben dargestellten Kavitationstheorie
von Sellier geht man bei dieser Darstellung davas, dal3 die gedeckten Hirnverletzungen
durch die Beschleunigung des Kopfes und die daresudtierende Bewegung des Gehirns in
der Schéadelkapsel entstehen. Durch den AnpralHies gegen innere Knochenstrukturen
entsteht dann die Schéadigung des Gehirns. Die efféfirnverletzung wird durch
Gegenstande ausgel6st, die in den Schédel eindrindgbei bewegt sich entweder der
Gegenstand auf den Kopf zu, oder der Kopf bewetjt @iif den Gegenstand zu [Adams et al.
1988]. Die Schadelbasisfraktur, die in der Regeleokindringen von Gegenstanden auftritt,
ist bei einer Verletzung der Dura mater, oder einEBroffnung, z.B. des
Nasennebenhohlensystems, ebenfalls als offeneufraktusehen.

Im Hinblick auf den Entstehungsmechanismus wirdsetven Kontaktverletzungen und
Akzelerationsverletzungen unterschieden [Gennardl#85, Schuller et al. 1993].
Kontaktverletzungen werden allein durch direkte fi@iawirkung hervorgerufen und haben
als reines Kontaktphanomen nichts mit der Bewegudgs Kopfes zu tun.
Akzelerationsverletzungen sind auf Inertialkrafts btolRartiger Geschwindigkeitsanderung
(Beschleunigung oder Verzégerung) des Kopfes zumifckren.



Biomechanische Einteilung '

v v

# Kontaktverletzungen ' Akzelerationsverletzungen '

—+ lineare Schadelfrakturen i 4% Commotio cerebri i

subdurale Hamatome
—+ Impressionsfrakturen i

4% Coup Kontusionen i
Basisfrakturen
4% Contrecoup Kontusionen i

—+ epidurale Hamatome i N "zentrale" Contrecoup
Kontusionen
—+ Coup Kontusionen i 4% intrazerebrale Hamatome i

DAl

Abbildung 4: Biomechanische Einteilung des Schadelh irntraumas

Haufigste Ursache von Kontaktverletzungen ist deopfinprall im Rahmen eines
dynamischen Vorgangs, wodurch zwangslaufig auca Amderung des Bewegungszustands
(Beschleunigung oder Verzdégerung) bewirkt wird.lisste Kontaktverletzungen werden
deshalb klinisch nur selten beobachtet und esntig¢tmtakt- und Akzelerationsverletzungen
meistens in Kombination auf. Durch Kontakt entstefakale Verletzungen, wie z.B. lineare
Frakturen und Impressionsfrakturen, epidurale Hamet Coup Kontusionen (vgl.
Abbildung 4). Die Akzeleration (lineare und rotasoche Beschleunigung oder Verzdgerung)
bewirkt die Commotio cerebri, subdurale Blutung&gup- und Contrecoup L&sionen,
.Zzentrale Coup Kontusionen, intrazerebrale Hamaomnd diffuse Axonschaden.
Wesentliche Ursache dieser Verletzungen ist diatRilewegung des Gehirns gegeniiber
dem Schédel. Die subarachnoidale Kontusion isttradfigefthrt, da sie entweder unter der
Kontusion miteinbezogen wird oder als sekundéarde¥arng auftritt.
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3 Der diffuse Axonschaden (DAI)

Der diffuse Axonschade(Diffuse Axonal Injury = DAIl)ist das Thema der vorliegenden
Arbeit. Wie im zweiten Kapitel dargestellt, handedtsich hierbei um eine spezielle Kategorie
des Schadelhirntraumas mit akzelerationsbedingtee&e. Eine systematische Beschreibung
des DAI soll im folgenden Kapitel dargestellt wande

3.1 Morphologie der Axone

Die Funktion des zentralen Nervensystems wird defektrische Impulse entlang der Zellen
gesteuert. Die Zellen, die daftr verantwortlichdsisind die Neuronen. Das menschliche
Gehirn besitzt etwa 20-25 Milliarden Neuronen, digch die Synapsen untereinander in
Verbindung stehen. Diese Synapsen gewahren denflaowl.h. den Transport motorischer,
sensorischer oder sensibler Reize von einer Neellernzur anderen. Das Axon entspringt mit
einer schmalen Basis am Axonhtigel (Abbildung 5 Bxone kdnnen wenige Millimeter bis
zu 100 cm lang sein. Axone selbst haben eine vedatfache feine Struktur. Die Axone sind
mit unterschiedlich dicken Myelinmassen, den Mahlesden, umgeben, die in bestimmten
Abstanden Einschnirungen aufweisen. Die Myelingtdrei werden von bestimmten
Gliazellen gebildet [Kandel et al. 1996]. Die merstNeuronen haben ein einzelnes Axon
[Palay et al. 1977].

Nissl- Substanz

s ,\ \_\ Dendriten
— : Zellkern
b\
4 Axonhugel

3

|

AXON lﬂ, Myelinscheide
0

j ] Ranvierscher Schniirring

Zellkern einer

Schwannzelle

o

Abbildung 5: Schematische Darstellung des Axons
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3.2 Definition und Entstehung des DAI

Der Begriff ,Diffuse Axonal Injury (DAI)* wird in cer Literatur uneinheitlich sowohl als
primartraumatische Lasion, als auch als sekundiuzierte Lasion beschrieben. Demnach
ware der DAI einerseits eine primare, in dem Momeet Gewalteinwirkung direkt
herbeigefihrte Verletzung, wie z.B. bei der Lazeratder Kopfschwarte, Frakturen des
Schadels, Oberflachenkontusionen und intrakraniglgungen, andererseits auch sekundare
Verletzungsfolge, verursacht durch erst nach eindgét prasenter Komplikationen, wie z.B.
Ischamie, Hypoxie, Schwellungen, Infektionen unadl&endem intrakraniellem Druck.

Der Entstehungsmechanismus des Axonschadens isebts nicht vollstandig verstanden.
Die verbreitetste Meinung ist, dal3 Axone, die Zoder Scherkraften ausgesetzt werden,
sogenannte retraction balls formen. Dies wird dudeh Ausstol3 von Axoplasma ausgelost
(vgl. Abbildung 6).

Abbildung 6: Entstehungsmechanismus des DA

Strich ging stets davon aus, dal3 der diffuse Axoaden durch Scherkrafte, die auf die
Nervenbahnen im Moment der Gewalteinwirkung wirkaumsgelodst wird [Strich 1956, 1961].
Auch Adams ist der Auffassung, da? DAI im Momens daifpralls entsteht und somit zu
den primaren Verletzungen des Gehirn zahlt [Adatred.€1977, 1984]. Der DAI wird aber
auch als sekundarer Schaden beschrieben, der idetéimie und Hypoxie, zerebrale Odeme
und andere vasogene Schéden verursacht wird grlliet al. 1970]. Manche Autoren
definieren eine Blutung im Balken als Axonschad@&naham et al. 1996/2]. DAI ist nach
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Doyle ein Resultat der Bewegung des Gehirns undZéemung von Axonen [Doyle et al.
1996]. Er kann durch Beschleunigungen und durclatRwoten hervorgerufen werden.

Das Gewebe des Gehirns hat einen geringen Schermodwamit eine geringe Resistenz
gegen Scher- und Zugkrafte. Die Axone und andeeen&hte der Neuronen reagieren also
sensibel gegen Zugkrafte. Greifen Zug- oder Schékrdas zentrale Nervensystem an, so
kann der diffuse Axonschaden als weitverstreute raskopische Verletzung entstehen
[Lawson et al. 1998]. Thibault untersuchte den Ablder Entstehung des DAI und ging
davon aus, daf® der Axonschaden eine Kombination sauktureller Veranderung und
Dysfunktion ist [Thibault et al. 1990].

3.3 Untersuchung des DAI

DAl wurde in den letzten 50 Jahren immer wiederetsucht. Ein Uberblick Gber die

verschiedenen Vero6ffentlichungen ist hilfreich. den ersten Verotffentlichungen gab es
verschiedene Namen fir diese Verletzung. Erst eanmn sie diffuse Degeneration der
weil3en Substanz [Strich 1956], spater Scherveneti8trich 1961], dann diffuse Verletzung
der weil3en Materie [Adams et al. 1977]. Internaldmat sich jetzt der Begriff des diffusen
Axonschadens, des DAI (Diffuse Axonal Injury) dugelsetzt.

Strich fand in einer Gruppe von Patienten mit gktlet Hirnverletzungen, die nach
unterschiedlich langem Koma starben, flinf Patigndésm weder Frakturen noch Hamatome
aufwiesen [Strich 1956]. Die in diesen Patientefuiggenen Verletzungen beschrieb Strich
als diffuse Degeneration der weil3en Substanz debwen Hemispharen. Weiter versuchte
Strich die Pathogenese zu beschreiben und spracm,ddald eine mechanische Kraft bei der
Entstehung eine Rolle spielt und folgerte, dal3 Salmed Zugkréfte die Axone wahrend des
StoRRes spannen, sie dazu bringen sich zurtckzugieine dann einen Ball von Axoplasma
auszustolRen. Dadurch formen sich axonale Schwellyndje sogenannteetraction balls
die klassische Beschreibung des DAI.

In den letzten 30 Jahren ist man immer mehr zusiélim gelangt, dal3 bei verschiedenen
Formen des Schéadelhirntraumas, insbesondere bletx(ergen, die durch Beschleunigungen
ausgelost werden, axonale Verletzungen zu finded. Sireten diese auf, tragen sie zum
Krankheitsbild bei [Povlishock 1992]. Der DAI wirals eine der wichtigsten Arten einer
Gehirnverletzung angesehen, der als Folge eineecifgeh Kopfverletzung auftreten kann
[Adams et al. 1989]. Der diffuse Axonschaden igt itehr als ein Drittel aller todlichen
Kopfverletzungen verantwortlich [Lawson et al. 1p98ei Uberleben ist DAl meist
ausschlaggebend fir schwere Folgeschaden [Genretrell. 1982]. DAI ist eine haufige
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Ursache des Komas ohne weitere intrakranielle Blygn. Milde axonale Schaden scheinen
Bewul3tlosigkeit und leichtere permanente Beeintigohgen auslosen zu kdnnen [Adams et
al. 1988].

Schon 1968 wurde gezeigt, dal3 zufallige AnhaufungenMikroglia bei Patienten gefunden
werden, die ohne Anhaltspunkt schnell nach eineringen Kopfverletzung starben
[Oppenheimer 1968]. Diese Befunde wurden von Claektatigt [Clark 1974]. Er stellte
ebenfalls eine Anhaufung von Mikroglia in der weif8ubstanz bei Patienten fest, die an
Kopfverletzungen verstorben waren.

Adams ging bei seinen Beschreibungen des DAI das) dal DAI stets zusammen mit
makroskopischen hamorrhagischen Verdnderungenitaydams et al. 1982]. Durch

verschiedene Untersuchungen und Experimente wulde ka3 anfanglich stets die
schwerste Form des DAI betrachtet wurde, DAl aber gesamten Spektrum der
traumatischen Hirnverletzung auftreten kann undiseon der leichten bis zur schweren
traumatischen Hirnverletzung gefunden werden kadenparelli 1996, Povlishock 1997].
Anatomisch zerstorte Axone sind dabei die schwétsten des DAI.

Weitere Untersuchungen haben gezeigt, dal? das skikpsche Auftreten von DAI auch in

Patienten gefunden werden kann, die keine makrestiogn Verletzungen aufweisen

[Adams et al. 1989, Pilz 1983]. DAI war also urspylich als ein ,ganz oder gar nicht*

Phanomen angesehen, aber die Identifizierung vohelds geringeren Grades lieferte dann
den Befund, daR DAI einen Teil eines Kontinuums wanschiedenen Hirnverletzungen
darstellt [Graham et al. 1996/1, 1996/2]. MancheeRten, die einen schweren DAI erlitten
haben, sind ab dem Unfall bewuf3tlos, haben keiedrintervall und bleiben bewuf3tlos bis
zum Tod, wahrend ein Drittel der Patienten nichtdgehend bewul3tlos ist [Blumberg et al.
1989].

Die ausfuhrlichste quantitative Auswertung wurde Blumberg und Kollegen durchgefihrt
[Blumberg et al. 1996]. Er untersuchte 11 kororiggeeiche im Gehirn, die in 116 Regionen
unterteilt wurden. Unter Verwendung dieser Untartey konnte Blumberg zeigen, dal3 bei
schweren Kopfverletzungen axonale Verletzungen I® Regionen aufzufinden sind,
wahrend bei milden Hirnverletzungen nur 17-20 Reeio betroffen sind. Obwohl diese
Studie keinen Wert Uber die Haufigkeit des DAI @egment angibt, liefert sie ein besseres
Bild Uber die gesamte Flache, die im Hirn betroff&n
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3.4 Die Darstellung des DAI

Wie oben dargestellt, manifestiert sich der DAladiusogenannte ,axonal retraction balls®
oder als Schwellungen der Axone. Die axonale Belghég, auch ,Bulb“ genannt,
beschreibt Gennarelli nicht als herdférmig begresanhdern weit verbreitet in der weil3en
Substanz der Hirnhalften, in schlimmeren Fallenhaut Kleinhirn und im Hirnstamm. DAI
ist im tractus cortico spinalis oder in den landg&hnen des Hirnstammes zu finden. Im
histologischen Schnitt ist DAI als eine Art Pinselgtur oder als Blaschen zu erkennen.
Jedoch lai3t sich ein Neuron nicht durch eine emezé&larbemethode vollstandig darstellen.
Die Methoden ergeben nur partielle Aquivalenzbildie Zellfarbung (Nissl-Farbung) gibt
Zellkern und Zellkoérper wieder [Kahle 1991]. Berdé&E Methode bleiben Axone blau. Sie
kénnen fur die lichtmikroskopische Untersuchung &msten durch eine Silberfarbung
deutlich gemacht werden [Hirano 1991].

In bildgebenden Verfahren, wie bei einem hochaefiden Computertomographen, kénnen
maximal kleine Blutungen im Corpus callosum und periventrikularen Bereich gesehen
werden [Prasad et al. 1984]. DAI kann mit den lymurti bildgebenden Verfahren nicht
vollstandig erfal3t werden [Melvin 1993]. ,Bulbs” tden fur etwa 6 Wochen bestehen,
obwohl sie am besten in den ersten zwei Wochen dachVerletzung zu beobachten sind
[Graham et al. 1996/1].

Abbildung 7: Der selektive und der diffuse DAI

DAI kann selektiv oder diffus auftreten. In Abbilty 7 zeigt das linke Bild den selektiven
DA, den DAI bei dem Axone direkt nebeneinandeietet sind. Meist findet man diese Art
des DAI bei Einrissen und Abrissen, z.B. im verkingn Mark. Das rechte Bild kennzeichnet
den diffusen DAI, hier treten die axonalen ,Bullstéllenweise auf, andere Axone in der
Umgebung sind nicht verletzt.
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3.5 Tierversuche zur Untersuchung des DA

Ein kurzer Abril3 Uber die experimentellen Untersurgen bei Tieren soll die Beschreibung
der Veroffentlichungen zum DAl erganzen. Adams rsutehte systematisch schwere
Hirnverletzungen und zeigte, daR die Starke des DAldirekter Verbindung zum
Krankheitsbild steht [Adams et al. 1977, 1980, 1983883, 1989, 1991]. Dieser
Zusammenhang der neurologischen Dysfunktion undStke des DAI konnte dann 1982
von Gennarelli bei Tierversuchen bestatigt werdébenarelli et al. 1982]. Bei
Tierexperimenten kann jedoch nicht die gesamteaS#tas DAI simuliert werden, die beim
Menschen auftritt. Lediglich Experimente mit Menschffen zeigen ein ahnliches Spektrum
wie beim Menschen [Povlishock et al. 1996, Blumbetrgl. 1996]. Gennarelli zeigte an einer
Untersuchung an Menschenaffen den Zusammenhanglemsder Starke der axonalen
Verletzung und dem Krankheitsbild der Affen. Wieealbeschrieben, existiert der generelle
Eindruck, dal3 das Vorkommen von DAI sich in einero®gische Dysfunktion Gbertragt.
Dies scheint besonders bei Menschen zu findeniny die klinisch weder massive Lasionen
noch Quetschungen aufweisen, also einen eher dtligggh Befund haben. Hinweise, die
diese Annahme stitzen, sind indirekt und meistrsuchen mit Menschenaffen zu ziehen,
wo man einen direkten Zusammenhang zwischen dentreteri des DAI und der
neurologischen Befunde sehen konnte. Die am meigesthadigten Tiere hatten den
weitverbreitetsten DAI [Gennarelli et al. 1982].

Der diffuse Axonschaden ist also ein wichtiger Baktler den klinischen Verlauf beeinfluf3t
und den Gesundheitszustand des Patienten bei dedec¢kirnverletzungen bestimmt.
Verschiedene Untersuchungen haben gezeigt, dal3 airie den Kopf einwirkende
Winkelbeschleunigung in der Lage ist, eine diffusenverletzung und DAI auszuldsen
[Gennarelli et al. 1982, 1983]. Da keine Grenzwdiie die Belastung des Gehirns bei
verschiedenen Richtungen der Kopfbewegung zur ‘deri stehen, wurden Affen
narkotisiert und Beschleunigungen aus unterscloieeii Richtungen ausgesetzt [Gennarelli
et al. 1982]. Der Kopf wurde in einem Aluminiumhelnfixiert und einer
Winkelbeschleunigung von 60° in einem Zeitraum Vidh bis 22 ms in verschiedenen
Richtungen ausgesetzt. Sagittale, horizontale undoniale Beschleunigungen wurden
untersucht. Das Ergebnis zeigte, dal3 die RichtwrgB@schleunigung ausschlaggebend fur
die Entstehung der Verletzung ist. Die starkstenrlefaungen fand man bei einer
Beschleunigung in koronaler Richtung. Gennarelli &t gehen davon aus, dal3 die
geometrischen Strukturen des Schadels fur dieser&fitiede verantwortlich sind [Gennarelli
et al. 1993].
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Untersuchungen, die versuchten einen GrenzwertBeé&astung zu ermitteln, wurden von
Viano vorgelegt [Viano et al. 1996, 1997]. Zuersurden an Tieren kontrollierte
pneumatische St6Re durchgefihrt und die Massevemssigen im Gehirn gemessen. Je
schneller sich das Gewebe verformt, desto groRetiesKraft, die in dem viskoelastischen
Gewebe entsteht, und desto gréR3er ist die abstelierergie. Je grolRer die Absorption der
Energie, um so groler ist das Risiko einer Verlegzu

In einer experimentellen Untersuchung von Meaneydeuan Gehirnen von Schweinen

festgestellt, daf3 eine Rotationsbeschleunigungld&000 rad/s? und eine Veranderung der
Rotationsgeschwindigkeit von 290 rad/s notwendtg usn einen leichten DAI bei diesen

Tieren zu verursachen. Diese Daten lassen siclclhetaum auf den Mensch Ubertragen
[Meaney et al. 1996].
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4 Toleranzgrenzen

Ein zentraler Gesichtspunkt in der biomechaniscBewertung von Verletzungen ist die
Feststellung der Toleranzgrenzen, d.h. des Zusahmengs zwischen den Kenngrofl3en der
mechanischen Belastung (Kraft, Moment, Beschleurgyuund dem Auftreten der
spezifischen Verletzung. Von Interesse ist dabe dntere Toleranzgrenze, d.h. die
Belastung, ab der die Verletzung auftreten kanm, die obere Toleranzgrenze, ab der in
jedem Fall mit der Verletzung gerechnet werden nib&: dazwischen liegende Bereich
kennzeichnet Belastungen, bei denen die Verletzoniglich aber nicht zwingend ist.
Obwohl fur viele Verletzungen Toleranzwerte voréeg sind bis heute noch lange nicht alle
Toleranzgrenzen bekannt und werden deshalb immen mdensiv erforscht, insbesondere
fur innere Organe und speziell auch fur Gehirnveudlegen.

Fir die Commotio cerebri gibt es eine bekannteStdaranzgrenzen die sogenannte ,Wayne
State University Tolerance Curve“(WSTC) (AbbildusigiNewman 1975].
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Abbildung 8: Wayne State University Tolerance Curve (WSTC)

Diese sogenannte Grenzkurve der Gehirnerschittemungle zuerst vorgeschlagen von
Lissner und weiter bearbeitet von Prasad [Lissr#80]1 Prasad 1984]. Sie kennzeichnet,
abhangig von der Stol3zeit, Bereiche fiir die eflekbizw. mittlere lineare Beschleunigung, in
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denen das Auftreten einer Gehirnerschitterung whbislich oder unwahrscheinlich ist
[Schuller et al.1993].

Die WSTC ist fur Stof3zeiten bis ca. 100 ms anwendiz 100 ms betragt der Grenzwert 42
g und ist wesentlich hoher bei kiirzeren Einwirlaeitz.B. 80 g im Bereich von 10 ms. Seit
ihrer Einfihrung und auch in der bearbeiteten \dersst die WSTC Kiritik ausgesetzt, z.B.
dal sie nur aus einer relativ geringen Anzahl ewpmrteller Daten abgeleitet wurde
(urspriinglich 6 MelRwerte), die aus sagittalen Aaifpersuchen nur mit Messung der
linearen Beschleunigungswerte gewonnen wurden.

Deshalb wurde auch versucht, andere Toleranzlaiternu entwickeln, in die z.B. auch
Erfahrungswerte aus realen Unféllen mit einbezogarden. Als Beispiel hierfur soll der
Severity Index (S1) angefiihrt werden, eine einimdotge Zahl, berechnet durch:

t
Sl= '[az's [elt Gleichung 1
0

(a = Verzogerung in g (9=9,81 m/s?) und t die Dal@rVerzégerung in s). SI = 1.000 wurde
als Grenzwert fur bleibende Hirnschaden bei eineft&inwirkung in sagittaler Richtung
vorgeschlagen [Gadd 1966].

Auf der Grundlage des Severity Index wurde daseéhgat allem in der Fahrzeugsicherheit
angewandte Toleranzkriterium HIC (Head Injury Grdge) erarbeitet, womit der Einwirkzeit
mehr Gewicht zugesprochen werden soll. Die Detinities HIC lautet wie folgt:

) 25
HIC = {t 1t qaresdt] [ﬂtz _tl) ) Gleichung 2
274y

max

Auch hier ist nur die translatorische Beschleunggdas Kopfes und deren Dauer einbezogen,
und das Toleranzkriterium gilt nur fir sagittale@elastungen [Versace 1971, Lawson et al.
1998]. Der Wert HIC=1.000 wird als Toleranzgrenestfelegt. Eine statistische Analyse
ergab, dafl bei HIC=1.000 in der erwachsenen Papulal6% lebensbedrohliche
Kopfverletzungen erleiden wirden, bei HIC=1500 J6%schrieben in Prasad 1984].

Ein Toleranzkriterium, welches auch die Rotatiossbéunigung bertcksichtigt, wurde mit
dem Namen GAMBIT (General Acceleration Model foraBr Injury Threshold) wie folgt
vorgeschlagen [Newman 1986]:
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» k-

G() = [(?} + [?] } Gleichung 3

a(t) und a(t) bezeichnen die gleichzeitigen Werte von Tramshs- und
Rotationsbeschleunigung, die in Relation mit emsphien Referenzwerten fir die reine
Translationsbeschleunigung and die reine Rotationsbeschleunigumg gesetzt werden.
Durch Validierung mit experimentellen Untersuchumgind die Referenzwerte momentan
auf a = 250 g undo, = 10.000 rad/s? festgelegt, ebenso die Exponemtem und s auf
n=m=s=2. Die Toleranzgrenze wird mit G = 1 defihiarobei G > 1 den kritischen und G < 1
den unkritischen Bereich fur schwere Kopfverletzmgennzeichnet.

Verschiedene Autoren haben Experimente mit Leicdanchgefihrt und Angaben zur
linearen Beschleunigung [Allsop et al. 1991] oder Rotationsbeschleunigung geliefert
[Bendjellal et al. 1987, Nusholtz et al. 1984], Hinblick auf den diffusen Axonschaden
existieren jedoch nur sehr bedingt Angaben Ubeerdakkriterien und Toleranzgrenzen. Das
mag daran liegen, daf3 nicht alle der Uublichen Migho zur Bestimmung von
Toleranzgrenzen Anwendung finden koénnen. An anacdnen Préaparaten und
Leichenversuchen kann kein DAI experimentell ertengrden, da hier die Durchblutung
fehlt und somit DAI nicht entstehen kann. Experiteeran Freiwilligen in dem hier
relevanten, potentiell gefahrlichen Belastungsio@reierbieten sich. Physikalische Modelle
konnen das Hirngewebe nur unvollkommen simulierad uor allem die mikroskopische
Struktur der Axone nicht nachempfinden. Tierverguaind Computersimulation kdnnen
ebenfalls nur bedingt herangezogen werden, da Ewxeete mit Tieren sich nicht ohne
weiteres auf den Menschen Ubertragen lassen unda&iComputermodell des Gehirns alle
Strukturen und Leiterbahnen und die Pathogenesanbeélsein mufdten. Deshalb kommt der
analytischen Unfallbetrachtung, wie sie auch dierftik dieser Arbeit ist, ein besonderer
Stellenwert hinsichtlich der Untersuchung von Tateakriterien und Toleranzgrenzen zu.

Bei einer Untersuchung von DAI bei Stirzen stellketams et al. fest, dal3 es keinen DAI zu
geben scheint, wenn der Sturz nicht aus einer ggdddohe als die Kérperhdhe stattfindet
[Adams et al. 1984].

Ryan verwendete die Rekonstruktion von Ful3gangalenfund mathematische Modelle um
eine allgemeine Toleranzkurve fir Kopfverletzungan bestimmen [Ryan 1995]. Dabei
wurde abgeschatzt, da’ es bei einer Rotationskeestbling von 7.000- 10.000 rad/s2 und
einer maximalen Anderung der Winkelgeschwindigkeitn 70 rad/s mit einer hohen
Wahrscheinlichkeit zu einer Kopfverletzung kommie$® Untersuchung betrachtet jedoch
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die Rotationsgeschwindigkeit isoliert, ohne denfld® der Translationsbeschleunigung zu
bertcksichtigen.

Hinweise auf die Toleranzgrenze kdnnen die Untérgngen von Thibault geben, bei denen
die im Rahmen von Experimenten an Primaten gemedssaft an einem Hirn-Gel Modell
ausgeibt wurde [Thibault et al. 1993]. Bei den isauBerten Belastungssituationen, die im
Tierversuch DAI bewirkten, wurden rotatorische Bwsanigungen von 10.200 rafl/s
gemessen, mit Lageveranderungen von markierteneldpankten im Gel vost 15 mm. Bei
200 g linearer Beschleunigung, d.h. dem 200fachert @ér Erdbeschleunigung von g = 9,81
m/s2, fand man eine Veranderung von mehr als 20 wenn der Kopf in frontaler Region
aufschlug und das Gel sich von der occipitalen &egntfernte.

In Anbetracht dieser nur ungenigenden Kenntnisser @mntstehungsmechanismen und
Toleranzgrenzen beim DAI ist es das Ziel dieser effrb verschiedene Falle von
Schadelhirntraumen auf der Basis der Biomechanikder Neuropathologie zu untersuchen
und so eine umfassende Dokumentation von realelenF@l erarbeiten. Augenmerklich
sollen die makroskopischen und mikroskopischen aghif@ feststellbaren traumatischen
Befunde festgestellt und mikroskopisch der diffés®nschaden (DAI) untersucht werden.
Die Topik soll in Beziehung gesetzt werden zur ARjchtung und Intensitat der
Gewalteinwirkung. Das Hauptaugenmerk ist dabei did Einordnung der Befunde
hinsichtlich der biomechanischen Kriterien gerithtam einen Beitrag zum besseren
Verstandnis Uber Entstehungsmechanismen und Talgnemzen beim DAI zu gewinnen.
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5 Material und Methode

5.1 Die Auswahl des Untersuchungsgutes

Im Institut fur Rechtsmedizin der Ludwig-MaximilisfUniversitat Minchen werden pro Jahr
ca. 2000 gerichtliche Sektionen durchgefuhrt. Dawaerden etwa 100 Falle mit
Schéadelhirntraumen einer eingehenden neuropatisclogn Untersuchung unterzogen.
Entsprechend der Zielsetzung dieser Arbeit wurdendem Kollektiv der neuropathologisch
aufgearbeiteten Falle der Jahre 1995 bis 2000 sdiélie ausgewahlt, bei denen es mdglich
war, die ursachliche mechanische Gewalteinwirkungsithtlich der relevanten
physikalischen Parameter z.B. Kraft und Beschlaumigzu rekonstruieren.

Ein weiteres wesentliches Kriterium fiir die Selektder Falle war die Konzentration auf den
akuten DAI im engen Sinne, was bedeutet, dal} lelewvante Hamatome und sekundare
Axonschwellungen nicht prasent sein durfen. Folghnsraham und Gennarelli, so ist der
DAl als akute Phase der axonalen Schadigung zwidednh unter Ausschlul® primarer
vaskularer Lasionen [Graham 1996, Gennarelli 1982pesichts dieser Konzentration auf
den akuten bzw. priméren DAI sind Falle mit sofpetn Todeseintritt oder nur sehr kurzer
Uberlebenszeit von Relevanz. Sekundare Effekte, siéebei langerer Uberlebenszeit zu
erwarten sind und im Hinblick auf die priméare Pagwese Verfalschungen ergeben kdnnten,
sollten damit moglichst ausgeschieden werden.

Diesen Auswahlkriterien genugten in dem untersuchtéollektiv 16 Falle, wobei
insbesondere das Kriterium ,akuter DAI“ bzw. inditendglichst fehlende oder geringe
vaskulare Lasionen sowie kurze Uberlebenszeit did geeigneter Falle limitierte. Letzteres
ist auch darauf zuriickzufuihren, daf® Falle mit laridperiebtem Schadelhirntrauma haufiger
einer neuropathologischen Untersuchung unterzogamem, als solche ohne oder mit sehr
kurzer Uberlebenszeit. Ausgewertet wurden auch Fédle, die trotz hoher StoRbelastung
kein DAI aufwiesen. Damit kann gezeigt werden, @ nicht stets bei hoher Belastung
auftritt. Die ausgewahlten Einzelfalle sind in Kigp6.2. detailliert dargestellt.

5.2 Methoden und Grundlagen der Datengewinnung

5.2.1 Allgemeiner Obduktionsbefund

Aus den Protokollen Uber die Sektion der Leiched sitas Alter und Geschlecht, die
Todesursache sowie das &uflRere und das innere Adedsimuster zu entnehmen. Durch
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Bewertung der Todesursache und/oder der Einzetzarigen kann auf die Uberlebenszeit
geschlossen werden. Wichtig fur die mdoglichst gen@wnalyse des Mechanismus des
Schadelhirntraumas ist die Beriicksichtigung auch waht nur den Kopf betreffenden
Begleitverletzungen, wie z.B. Abschurfungen, Waeaddht und Organschadigungen,
Bruchlinien und Hamatome, wodurch sich Hinweisaspasondere auf die Anprallstelle, die
Anprallrichtung sowie die Anprallintensitat ergeben

5.2.2 Spezielle neuropathologische Untersuchungen

Fur neuropatholgisch zu untersuchende Falle wisd@kehirn anlailich der Obduktion in toto
asserviert und drei Wochen in Formalin fixiert.den Zellen wird dadurch das Wasser durch
Formalin ersetzt. Das so fixierte Gehirn wird dauerst an der Oberflache untersucht und
photographiert. Makroskopische Lasionen, wie z.Bituhgen, werden hierbei dokumentiert,
und anhand von verstrichenen Windungskuppen kafredadhten Hirndruck geschlossen
werden. Diese makroskopische Untersuchung bildet @rundlage fur alle weiteren
mikroskopischen Befunde.

Anschlielend wird das Gehirn in ca. 21 verschiedBligke von 2-6 cm Kantenlange

geschnitten. Diese Gewebeblécke werden mit flussidgaraffin eingegossen, wobei das
Paraffin in die feinsten Gewebeliicken eindringt uhel Struktur des Gewebes mit seinen
Hohlraumen erhélt. Das Gewebe ist jetzt schneidfamd wird in etwa 5-10 um dicke

Scheiben geschnitten. Diese dinne Schicht wirdes#n Objekttrager gebracht und mit
Xylol entparaffinisiert. Die Farbung der histologien Schnitte erfolgt nach empirisch
entwickelten Methoden. Die Praparation der Schuitte die Begutachtung wurde von Dr. K.
Bise vom Neuropathologischen Institut der Ludwigaximilians- Universitat durchgefuhrt.

Beratend stand hier auch Dr. H. Pankratz vom Rewdg&inischen Institut zur Seite.

Bei den eingefarbten Schnitten wurden folgende &tem unter dem Lichtmikroskop
untersucht: beide Frontallappen, beide Parietadlapmd beide Occipitallappen, das Corpus
callosum, die Stammganglien, also die innere Kapd&l Hirnstamm, das Mittelhirn, der
Pons, die Medulla oblongata, das Kleinhirn undlaskenmark.

Wichtig ist es bei der Untersuchung des Hirns, ti@umatischen Lasionen in den
Bahnsystemen zu identifizieren und zu bestimmd, lzisionen im Tractus cortico-spinalis.
Hierbei erhédlt man ein raumliches Bild der Defek##ahrend haufig morphometrische
Verfahren angewendet werden, wird vom Minchner blgathologischen Institut die
funktionsorientierte Untersuchung der kurzen unchgém Bahnen favorisiert, die
entscheidende Grundlage bietet, um die L&sionen diadphysikalischen Parameter in
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Korrelation zu setzen. Weiter wurde eine prozemtudfufigkeit des aufgetretenden DAI
angegeben. Dabei wurde fur jeden untersuchtendialhnzahl der axonalen Schadigungen
im einzelnen histologischen Schnitt ausgezéahltword Neuropathologen einem empirischen
Prozentwert zugeordnet.

Abbildung 9: Charakteristische Darstellung der axo nalen Auftreibungen in den

Neurofilamenten

Die Abbildung 9 zeigt eine typische axonale Vewetg der Neurofilamente mit den
charakteristischen axonalen Auftreibungen. Hiehagidelt es sich um einen tédlichen Unfall
einer Skirennlauferin [Schuller et al. 1995], deapitel 6.2 unter Fall Nr. 5 dargestellt ist.
Die Vergrol3erung ist 400 fach.

Folgende Formen des DAI sind in diesem Bild zu enles:

1. grol3 — polymorphes Axon

N

rundliches Axon

w

rundlich-speroides Axon

4. ,Faden®, dinnes normales Axon.(Normalbefund)
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5.3 Rekonstruktion biomechanischer Belastungsparame ter

Die Bestimmung der biomechanischen Belastungspaeamed.h. der fur den

Entstehungsmechanismus der Kopfverletzung relemgphgsikalischen Parameter, erfordert
priméar eine maoglichst genaue Unfallrekonstruktibmese erfolgt bei Verkehrsunféllen z.B.
mit den Ublichen nachfolgend beschriebenen Rekdkiginsverfahren. Letztlich soll dann
aus den Ergebnissen der Unfallanalyse die Belastinagakteristik des Kopfes ermittelt
werden. Bei der haufigsten Situation eines direkti€apfanpralls sind neben der
Anprallgeschwindigkeit auch der Kontaktbereich aropK die Anstof3richtung und die
Beschaffenheit und Struktur des Gegenkorpers (stégr deformierbar, Flache, Kante) von
Bedeutung. Unter Berlcksichtigung all dieser Fakiowird dann fur den speziellen
Kopfanprall die wirksame lineare Beschleunigung ebbnet und auf moglicherweise
ausschlaggebende Rotationsbeschleunigungen gessmlodm Falle einer inertialen
Belastung des Kopfes (Beschleunigung ohne direldaprall) sind die dynamischen
Bedingungen zu bestimmen, z.B. die Rumpfverzogeiom&icherheitsgurt, und daraus die
korrespondierende Kopfbeschleunigung, und mogliabish die rotatorische Komponente.

Die notwendigen Daten zur Rekonstruktion des Uhéatiangs wurden aus verschiedene
Quellen gewonnen. Insbesondere durch die Auswertaley dafiir angeforderten

Ermittlungsakten der Staatsanwaltschaft erhielt mi@nBeschreibung des Unfallhergangs,
sowie Fotos der Polizei vom Unfallort und ggf. desteiligten Fahrzeuge. Berichte von
Zeugen, Schadensgutachten der Fahrzeuge und teohi@sitachten lieferten weitere Details.

5.3.1 Ermittlung der Kopfaufschlaggeschwindigkeit

Abh&ngig von der konkreten Unfallsituation werdefgénde Methoden zu Berechnung der
Aufprallgeschwindigkeit des Kopfes angewandt:
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a) Freier Fall mit Sturz auf den Boden

Far geringere Fallh6hen, d.h. bei zu vernachlassige Luftwiderstand (z.B. Fall Nr. 3 Sturz
aus 4,40 m kopfuber auf eine Betonflache), kanmAditischlaggeschwindigkeit des Kopfes v
wie folgt berechnet werden:

v=,/2g[h Gleichung 4
(g = Erdbeschleunigung, 9,81 m/s2, h = Fallh6he).

Fir groRere Fallhdhen (z.B. im Fall Nr.16 einemdehlirmspringer aus etwa 2500 m Hohe),
mufd zur Berechnung der Aufprallgeschwindigkeit desftwiderstand mit einbezogen
werden. Der Luftwiderstand verhindert, dal3 die dgesthwindigkeit linear zur Fallhdhe
beliebig ansteigt, d.h. es handelt sich dann um engleichformig beschleunigte Bewegung.

Die Fallgeschwindigkeit strebt einer konstanten n@geschwindigkeit ¢/ zu, sobald der
Luftwiderstand FE gleich der Gewichtskraft G des fallenden Korpess. iFir den
Luftwiderstand F gilt:

2
F.=ple, DA[—)V;— Gleichung 5

(p = Luftdichte, ¢, = Luftwiderstandsbeiwert und A = projizierte Stidche des Korpers).

Die Grenzgeschwindigkeib\errechnet sich durch:

Vg = | ————— . Gleichung 6

v=y, Qj1-— Gleichung 7
mit

2
Vo

[¢]
Xx=e Gleichung 8

Fur das Beispiel des Fallschirmspringers sind ia @leichungen folgende Parameter
einzusetzenp=1,293 kg/m3, ¢=0,9, A=0,196 m2, m=69,1 kg, h=2500 m. Bei dieserfign
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Fallhéhe ist die Aufprallgeschwindigkeit am Boden praktisch identisch mit der
Grenzgeschwindigkeitowund betragt 77,1 m/s. Allgemein kann davon ausygga werden,
daf3 ab einer Fallhbhe von 1.000 m die Grenzgesclgkiait o annéhernd erreicht wird.

Ein Spezialfall des freien Falles stellt der Stauf den Boden aus aufrechter Koérperhaltung
dar, welcher in erster Naherung als physikalis¢hesdel angesehen wird und mit folgender
Aufschlaggeschwindigkeit des Kopfes am Boden zedjeren ist:

V= 2g Gleichung 9

A= Gleichung 10

® ist das Tragheitsmoment in bezug auf die Drehaahsdie Masse und s der Abstand des
Schwerpunktes von der Drehachse. Wird die Formnadesschlichen Korpers durch einen
Quader mit den Kantenlangen | (Ladnge), b (Breit€J,iefe) angenahert, dann ergibt sich fir
die Drehung um die Querachse am Boden

2

"+t : .
O= mT + m(| —S) . Gleichung 11

Die Anwendung der Gleichungen fiir eine Korperlamge | = 1,75 m und t = 0,15 m (Fall
Nr. 6) ergibt dann eine Aufschlaggeschwindigkeg& Hepfes am Boden von 18,9 km/h.

b) Fahrzeugkollisionen

Bei den untersuchten Verkehrsunfallen (Fu3géangerirddfahrer und Fahrzeuginsassen)
wurden zur Abschatzung der Anprallbelastung des féop die in der
Verkehrsunfallrekonstruktion gebrauchlichen Methodangewandt, um zunachst die
Kollisionsgeschwindigkeit zu ermitteln.
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In bezug auf Fahrzeug/FuRgangerkollisionen kann Kemntnis der Wurfweite d des
FuRgangers (Entfernung Kollisionsort-Endlage) dalisionsgeschwindigkeit u mittels des
empirischen Zusammenhanges

u=120/d Gleichung 12

abgeschéatzt werden [Burg et al. 1981]. Die aus3eichung errechnete Geschwindigkeit hat
die Einheit m/s.

Zusatzlich werden aber weitere relevante Unfalipetar, wie z.B. die Bremsspuren, die
Beschadigungsbilder der Fahrzeuge sowie die Vemegbilder, fir die Rekonstruktion
herangezogen, so dald schlie3lich das Endergebwishgbch auf der Anwendung mehrerer
Methoden in Kombination beruht.

Bei Fahrzeug/Fahrzeugkollisionen werden zur Eroml der Kollisionsgeschwindigkeit die

AnstoRRkonstellation, Ein- und Auslaufrichtungen sodie Beschadigungen bewertet, wobei
hier auch als Hilfsmittel das Computerprogramm Rekonstruktion von Verkehrsunféllen

PC-Crash [Steffan 2000] herangezogen wird. Hierrkidnnen durch bestmogliche

mathematische Simulation des realen Unfallablautke Unfallparameter, u.a. die

interessierende Kollisionsgeschwindigkeit, berethverden.

In einem zweiten Schritt erfolgt dann die Ermittuder Anstof3situation des Kopfes, woflr
eine moglichst genaue Analyse der Bewegungsmecli@niRerson erforderlich ist. Diese oft
sehr schwierige kinetische Analyse wurde auch urZahilfenahme mathematischer
Rekonstruktionsverfahren durchgefuhrt, womit Fahgresassen samt Sitz, Fuldganger und
Zweiradfahrer samt Zweirad durch MehrkdrpersystdM&S) modelliert werden kdnnen.
Bei Fahrzeuginsassen wurde MADYMQMathematic Dynamic Model) verwendet, ein
spezielles, in der Unfallforschung haufig angewaadtMKS Simulationsverfahren.
Verschiedene Mehrkorpersysteme (FuRganger, RadfaVictorradfahrer) und MADYM®

fur Pkw-Insassen sind in dem Verkehrsunfall- Rekoksionsprogramm PC-Crash verfugbar
[Steffan 2000].

Die MKS- bzw. MADYMO-Simulation berechnet die Aufdaggeschwindigkeit des Kopfes
unter Berucksichtigung sowohl der durch vorherigg&dhstruktion, sei es mit PC-Crash oder
anderweitig, ermittelten  relevanten  Unfallparamete(Kollisionsgeschwindigkeit,
Fahrzeugdynamik) als auch der in der Simulatiomeraeichnenden Bewegungsmechanik.

Fur den Sturz auf den Hinterkopf aus dem Standl (Ral 6) wurde auch eine MKS-
Simulation mit dem FuBgangermodell durchgefiihrtmiteeine sehr gute Ubereinstimmung
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der Kopfaufschlaggeschwindigkeit mit dem Modell qéwysikalischen Pendels erzielt wird,
d.h. es ergibt sich 18,6 km/h gegeniiber 18,9 km/h.

5.3.2 Berechnung der linearen Kopfbeschleunigung un d der Stol3zeit

Die Berechnung der linearen Kopfbeschleunigunghasiannter Aufschlaggeschwindigkeit
des Kopfes v erfordert die Kenntnis des dynamiscBeiormationswegss, d.h. die
Wegstrecke auf der die Verzdogerung stattfindets@®igst abhangig von der Verformung des
Kopfes und der Struktur der Aufprallstelle. Erfolgter Aufprall an einem starren
Gegenkorper, z.B. einer steifen Fahrzeugstruktwe@er einem Betonboden, dann ist im
wesentlichen die Deformation des Kopfes zu berigtkigjten, die im Bereich von 0,3 bis 1
cm liegt. Der obere Wert von 1 cm ist bei Strukassagen, d.h. bei Auftreten von
Schadelbrichen zu verwenden. In diesen Fallen liegin dreieckférmiges
Beschleunigungsprofil vor [Hodgson 1971] woflr siatlann die mittlere lineare
Kopfbeschleunigung und die Stol3zeit t wie folgt berechnet:

2

a= 'S Gleichung 13
20

t= 2—0 . Gleichung 14
Vv

In Fallen mit einem Kopfaufprall an verformbarenru8turen, z.B. am Wiesen- oder
Ackerboden, ist der Beschleunigungsverlauf paréabmig, woflr sich dann fur die lineare
Beschleunigung und die Stol3zeit t ergibt:

2
a= A'S Gleichung 15
40
t= 4—0 . Gleichung 16
v

Die dynamische Verformung ist bei ,weicheren* Sturken, wie z.B. der Motorhaube, aber
auch bei einem Motorradhelm, etwa 10 — 20% holsdial letztlich dann mefRbare bleibende
Deformation.

In einem untersuchten Skiunfall ohne direkten Kapfall (Fall Nr. 5) konnten aus der
Bewegungsanalyse anhand der Videoaufzeichnung dipfbléschleunigunga und die
Einwirkzeit t direkt ermittelt werden.
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5.3.3 Ermittlung der Rotationsbeschleunigung

Eine StoRRbelastung des Kopfes, sei es durch direkterall oder Inertialkrafte, bewirkt
nicht nur eine lineare, sondern auch eine rotatioeBeschleunigung des Gehirns. Wie oben
dargestellt, ist die Rotationsbeschleunigung besndritisch in bezug auf DAI. Die
Bestimmung der Rotationsgeschwindigkeit und Rotati@schleunigung in realen Unféllen
ist sehr schwierig und ist deshalb auch nur in gemiUntersuchungen [z.B. Ryan 1995]
durchgefuihrt worden. Es wird verschiedentlich adehAnsicht vertreten, dal? es unmoglich
ware, fur den realen Unfall die Rotationsgeschvghkeit und Rotationsbeschleunigung zu
rekonstruieren. Im Rahmen der vorliegenden Unténsog wurde dennoch versucht, die
Belastungsparameter fiir die Rotation mit folgeriethode abzuschéatzen:

Fur die Rotationsgeschwindigkeit um eine Achse mit dem Abstand r und der linearen
Bahngeschwindigkeit v gilt allgemein:

w= X{@} . Gleichung 17
r. s

Die Schwierigkeit besteht darin, r zu bestimmeh, den Abstand der Drehachse zu einem
Bezugspunkt am Kopf, z.B. Schwerpunkt oder AnstoRpan der Oberflache.

Bei dem Vorliegen einer Rotation entspricht der ddefationswegc beim Stol3 einem
Winkelausschlag [°], fur den gilt

7l
18C°

g=r

B . Gleichung 18

SobaldB bekannt ist, kann r und auehberechnet werden.

Bei der Rekonstruktion der Einzelfalle erfolgt jelweeine Einschatzung des Winkdls
welcher bei Aufschlagsituationen auf harten Bodeer &Gtrukturen sehr gering angenommen
wird, und zwar etwa 5°. Dagegen wird z.B. bei déiieh eines Sturzes aus grol3er HOhe
(Fallschirmspringer etc.) und Aufkommen der Beinerzt ein grol3erer Winkel bis etwa 60°
angesetzt. Damit ist dann auch die anzunehmendeestauslenkung der Halswirbelsaule
einbezogen, wie sie auch durch entsprechende Yienigeén gekennzeichnet ist.
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Mit bekanntem Winkep gilt dann fir die Rotationsgeschwindigkeit

w= virp [@} Gleichung 19
o180 | s

und fur die Rotationsbeschleunigung

w:g[razd} Gleichung 20
t| s
mit
= 2—0 « odert= E . Gleichung 21
\; \;

Fiar Fall Nr. 8 wurde Rotationsgeschwindigkeit unot&ionsbeschleunigung auch in einer
MKS-Simulation bestimmt und es ergab sich eine giltereinstimmung der Werte aus der
obigen Berechnung. (vgl. Kapitel 5.3.4 Beispiel 1)

5.3.4 Beispiele der Unfallrekonstruktion
Beispiel 1 Radfahrer-Pkw Kollision (Fall Nr. 8):

Bei Fall Nr. 8 kollidiert ein Fahrradfahrer frontalit einem entgegenkommenden Pkw. Die
Differenzgeschwindigkeit betragt 55 km/h. (Pkw 40/k, Radfahrer 15 km/h).

Abbildung 10: Anstof3situation des Radfahrers

e i
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Abbildung 11: MKS Simulation des Unfallhergangs



Abbildung 12: Bewegungsmechanik des Radfahrers

Die Bilder der Unfallrekonstruktion sind so darg#st dal3 das hintere Ende des Fahrzeugs
stets am rechten Bildrand ist. Die Kamera bewaetit also mit der gleichen Geschwindigkeit
wie der Pkw mit. Das gilt auch fur die nachfolgemdeispiele 2, 4, 5 und 6.

Der Kopfanprall fand an der Windschutzscheibe ;stats der MKS- Simulation ergibt sich
die Kopfanprallgeschwindigkeit mit 35 km/h.

Beispiel 2 FulRganger-Pkw (Fall Nr.11): Bei Fall Nr. 11 wirthe FuRgangerin beim
Uberqueren der Fahrbahn an der rechten Korperseiteeinem 35 km/h schnellen Pkw
erfaBt. Es fand kein intensiver Kopfanprall am Eehg statt, jedoch ein linksseitiger
Kopfanprall auf der Fahrbahn.
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Abbildung 13:

Bewegungsmechanik des Ful3gangers
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Beispiel 3 PC — Crash Kollisionsanalyse (Fall Nr. 9):

Bei Fall Nr. 9 handelt es sich um eine frontale Fdww Kollision, wobei der Fahrer des Pkw
2 (blau, links) todlich verletzt wurde. Der Kopfatite linksbetont frontotemporal gegen den
A-Holm.

Abbildung 14: Kollisionsstellung Pkw - Pkw
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MADYMO Insassensimulation:

1=0. 0 5 (=000 5
V1m60.0 [lmfhy] wimB0,0 [kmih]
=700 [kmih] w2@=70.0 Jmi]

1003 5 =004 5
V15200 k] vi=18.7 [smih]
w2=15.7 k] v2=15.5 [kmyh]

Abbildung 15: Kopfanprall des Fahrers

Die Anstof3situation des Fahrers mit dem Kopf am &aH soll in dem letzten Bild der
obigen Sequenz verdeutlicht werden. Da mit der wagdten MADYMO-Version keine
Deformationen der Fahrgastzelle simuliert werdennled, ist die Deformation im realen
Unfall eingezeichnet. Die Anstof3situation des Kep¥ard nochmals vergréRert aus zwei
unterschiedlichen Perspektiven in den folgendenildbbgen dargestellt.
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1=,04 5

Vi=18.7 [kmh]
v2=155 [kmyh]

= 1=0,04 5

w1=19,7 lenih]
v2=15 5 [kmyh]

Abbildung 16: Kopfanprall des Fahrers aus zwei unt  erschiedlichen Perspektiven

Die Anstol3geschwindigkeit des Kopfes frontal inri8iereich am A-Holm ergibt sich zu 10
m/s. Bei einem Verzogerungsweg von 1 cm errechneh ®ine mittlere lineare

Kopfbeschleunigung von 510 g, eine Stof3zeit von2umd eine Rotationsbeschleunigung
von 43.611 rad/s2.
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Beispiel 4 Fall Nr. 1 (Strallenbahn) MKS Simulation Kopfanp2& km/h:
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Abbildung 17: MKS Simulation des Unfallhergangs

In Fall Nr. 1 wird ein FuRganger beim Uberqueren@reise an der rechten Kdrperseite von
einer Stral3enbahn erfal3t und prallt anschlieRehdem Kopf auf eine Schiene.
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Bewegungsmechanik des Ful3géngers

Abbildung 18:
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Beispiel 5 Fall 14 (Lokomotive 90 km/h): MKS Simulation (REMaken neu): Ein
FuRganger wurde beim Uberqueren der Bahngleisesirem Schnellzug (90 km/h) erfafit.
Der Kopfanprall erfolgte auf den Boden.

]

Abbildung 19: MKS Simulation des Unfallhergangs
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Abbildung 20:

Bewegungsmechanik des Ful3gangers
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Beispiel 6 MKS Rekonstruktion Fall Nr. 6 (Sturz aus Korpera@uf den Hinterkopf)

In der Simulation wird der Sturz durch einen leghtAnstol3 ausgelost. Es ergibt sich der
folgende Bewegungsablauf:

Abbildung 21.: Bewegungsmechanik eines Sturzes aus Kdrperhdhe

Diese Simulation ergab eine Kopfaufprallgeschwikdigvon 18,6 km/h, dies stellt eine gute

Ubereinstimmung mit der Berechnung (iber eine Péedalgung Kapitel 5.3.1. dar, bei der
18,9 km/h berechnet wurde.
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6 Ergebnisse und Diskussion

6.1 Systematik und Grundlagen der Einzelfalldarstell  ung

Fur die 16 analysierten Falle werden jeweils fotieeinformationen dargestellt, z.T. mittels
einheitlicher graphischer Schemata verdeutlicht:

» Unfalltyp und relevante physikalische Unfallparaenet
(z.B. FuBganger-Pkw Kaollision, AnstoRrichtung, Asfajeschwindigkeit)

* Gesamtverletzungsbild (Obduktionsbefund)
« Todesursache und Uberlebenszeit
» Kopfverletzungen im Detail

* Biomechanische Belastung des Gehirns und ggf. eidééngerten Marks
(Betrag und Richtung der linearen Beschleunigumvg lkzaft, rotatorische
Beschleunigung).

* Neuropathologische Bewertung

Die Kenntnis und Bewertung aller bei der Obduktewhobenen Verletzungen (Lokalisation
und Auspragung von Frakturen und Organlasionen, chgiikontusionen, Hamatome,
Schurfwunden etc.) war auch eine wesentliche Gagallfur die Bestimmung von
physikalischen Parametern, wie z.B. der Anstolaniodpt

Bei den untersuchten Fallen handelt es sich um &elesunfalle, davon drei Ful3ganger,
zwei Radfahrer, zwei Motorradfahrer und einen Aatwér. Weiter sind es verschiedene
Arten von Stlrrzen: ein Sturz aus Kérperhdhe, egppensturz, jeweils ein Sturz aus 2,7 m
und aus 4,4 m Ho6he, ein Sturz aus dem 15. Stocksehtauses sowie Stlrze von
Fallschirmspringern aus 2.500 m und 4.000 m Hohedeh Fallen gehért auch ein Unfall mit
einer Skirennlauferin, die an einem Steilhang beereGeschwindigkeit von 120 km/h zu

Sturz kam.

6.2 Erlauterung zur Darstellung der Félle

Bei der Einzelfallbetrachtung werden die untersglitben Informationen zu den Fallen
zusammengetragen und anhand von Skizzen dargestellt

Zuerst wird die Art des Unfalls beschrieben, d.br d&Unfalltyp, z.B. Radfahrer — Pkw
Kollision, und die relevanten physikalischen Par@me
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Die unterschiedlichen Verletzungen werden im zweldschnitt dargestellt, wobei hier die

Ergebnisse aus der Obduktion zusammengefaldt uid vadistandig beschrieben werden.

Wichtig ist hier neben der Darstellung der Todescinge die kndchernen Verletzungen des
Korpers und des Kopfes, sowie die Blutungen und $ttburfwunden darzulegen. Diese
Verletzungen des Koérpers werden dann in die Déusigldes Skeletts eingefligt.

Abbildung 22: Korper von vorne und von hinten

Die Kopfverletzungen werden zunéchst anhand eimsicht des Schadels dokumentiert.

Abbildung 23: Ansicht des Schédels

Die Blutungen, wie epidurale, subdurale und subfaraiclale Blutungen, werden anhand der

Skizze eines Hirnschnittes erlautert.

Abbildung 24: Frontalschnitt
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Um die Ergebnisse der neuropathologischen Unteusiggn bildlich zu dokumentieren,
wurden die in Abbildung 25 aufgezeigten Schaubildand 2 entwickelt:

1. Frontalschnitt durch die langen Bahnsystemeausiike Hirnstamm.

2. Frontale Hirnscheibe mit rostralem Balken

R L

Balken (Corpus callosum)

b Stammganglien
8 0
Mittelhirn \
< Rautengrube
Kleinhirn

Verlangertes Mark

Briicke /ﬁ
Rickenmark
Hirnstamm: Mittelhirn, Briicke,
Q & verlangertes Mark

Abbildung 25: Schaubilder 1 und 2 der neuropatholo gischen Untersuchungen

Diese Zeichnungen geben die Mdglichkeit, wie edannachfolgenden Einzelfallbetrachtung
zu sehen ist, die Falle alle nach dem gleichenr8ahai untersuchen und zu dokumentieren.

Abbildung 26: Koordinatensystem des Schédels

Um sich von der Richtung der Beschleunigung eimiéhes Bild zu machen wurde ein 3D
Schaubild eines Kopfes entwickelt, das man im Cdempwon allen Seiten betrachten kann.
Bei einzelnen Féllen wird dieses Modell zur Datsted der Richtung des Kopfanpralls und
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der Rotation verwendet. Zur besseren Vergleichliavkied hierzu nur eine Perspektive des
Kopfes verwendet.

Die Verletzungen wurden, durch die in Abbildungd&zeigten Symbole, in die Schaubilder
der Einzelfallbetrachtungen eingezeichnet.

Fraktur

Trammerfraktur

Schurfwunden, Hautdurchtrennungen
Quetschungen, Rupturen

Schwellung

P D dH X X

Wundtaschen, Ablederung

Blutungen, Haematome, Gewebedefekte
Abril3

DAI

DAI Bereich
Schadelbasisfrakturen
Scharnierbruch Schéadelbasis

Schadeldachfrakturen

O ® O %/

Abbildung 27: Legende der Verletzungen



45

6.3 Einzelfallbetrachtung

Fall Nr. 1

Unfallablauf:

FuRganger (56 Jahre, 168 cm, 114 kg) wird beim gimen der Gleise an der rechten
Kdrperseite lateral von der Front einer Stral3enlexfafit.

Todesursache:

Zentrale LAhmung infolge Hirnquetschung und Einlodgien unter die harte und die weichen
Hirnh&ute nach Scharnierbruch der Schadelbasigrbindung mit Verbluten nach innen.

Uberlebenszeit:
7 Stunden.

Relevante Verletzungen:

Scharnierbruch der Schadelbasis linksseitig UbgiSthadeldach ausgreifend und sich fast
bis zur Pfeilnaht erstreckend,

Hirnrindenquetschungen an der seitlichen Begrendasdinken Schlafenlappens,
subdurale und subarachnoidale Blutungen bevorag, |

Hautdurchtrennung Uber der Oberlippe rechts,

massive Einblutung in die Weichteile der rechtendBtorbwand,

Rippenserienbriiche rechts in mehreren Ebenen,

Leberruptur und Entfernung der rechten Niere,

Oberschenkelhalsbruch rechts,

ausgedehnte Einblutungen an der Aul3enseite deenebberschenkels mit Taschenbildung
im Oberschenkel/ Huftbereich rechts.

Neuropathologische Befunde:

Hirngewicht 1369 g.
DAI im Balken mehr als 5 %, im Hirnstamm 10 %, fastir links mehr als rechts, in den
Kleinhirnschenkeln, einseitig im Bahnensystem undsirangsystem 5 %, occipital.

Biomechanische Analyse:

Anstol3geschwindigkeit der Straf3enbahn kann aufgiesdekannten Kollisionsorts und des
Bremswegs der Stral3enbahn mit 40 km/h berechnéiewekateraler primérer Anstold an der
rechten Korperseite des FuRgangers. Linksseitigpfatprall auf die StralRenbahnschiene.
Die Anprallgeschwindigkeit des Kopfes wurde mittelKS rekonstruiert und anschliel3end
die lineare Beschleunigung, die Rotationsgeschwkedi und die Rotationsbeschleunigung
gemal} Kapitel 5.3 berechnet.

Kopfanprall: vV =6,94 m/s
c=1cm
a(-y) = 245¢g
t=3ms
p=>5°
w (+x) = 61 rad/s auch (-z)
®=21.005 rad/s?
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Verletzungen Fall Nr. 1

Abbildung 28:
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Fall Nr. 2

Unfallablauf:

Fallschirmspringer (28 Jahre, 170cm, 65,9 kg) stinmzungedffnetem Fallschirm aus ca.
4.000 m Hohe auf einen Acker.

Todesursache:

Polytrauma bei ausgedehnten Knochen- und Weicktéhzungen im Kopf- und
Bauchbereich.

Uberlebenszeit:
Keine.

Relevante Verletzungen:

Schéadelbasisbriiche,

subdurale und subarachnoidale Blutungen,

Abrif3 von HirngrundgefalRen, Dehnung der Grol3hiraskhl,
Zertrummerung des knochernen Gesichtsschadels,

Bruch des 2. Halswirbelkorper, Bruch des 12. Bruswikorper,
Rippenserienbriche beidseits, Schlisselbeinbrudsdits,
Ablederung der Weichteile entlang der Brustwirbelsa
ZerreilRung beider Herzvorhdfe und Herzkammern,

Abrif3 der gro3en Korperschlagader kurz nach deneBog
Abrif3 des rechten Hauptbronchus, Lungenquetschertgéits,
Abrif3 des linken Leberlappens vom rechten Lebedapp
Abri3 der linken Nierenarterie und Nierenvene,
Beckenbriiche beidseits,

Oberschenkel-, Schienbein- und Wadenbeinbriicheséitsd

Neuropathologische Befunde:

Hirngewicht 1398 g.

DAl in den Stammganglien ca. 5 %, occipital nutitscca. 20 %, medullar in den &ul3eren
Bahnen der Randzone 20%, im inneren Geflige der Mechiongata nur sporadisch unter
5%.

Biomechanische Analyse:

Aufgrund der Verletzungen ist von einem Aufpralf dean Acker mit den Beinen zuerst, ein
anschlieBender Anprall am Gesafd mit einem AbknickeenOberkérpers samt Kopf nach
vorne auszugehen. Die Geschwindigkeit wurde higgrand der Fallhéhe mit entsprechender
Berucksichtigung des Luftwiderstandes berechned.Baischleunigung und die Rotation des
Kopfes wurde mit der in Kap. 5.3. beschriebenenhdé¢ berechnet. Férwurde die in

5.3.2. beschriebene Gleichung fur den parabelf@mBeschleunigungsverlauf
angenommen.

Kopfbelastung: v =75,29 m/s
c=50cm
a(+z) =289 ¢
t=27ms
B =60°
w (+y)= 79 rad/s
W= 2967 rad/s?
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Abbildung 30:

Verletzungen Fall Nr. 2
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Fall Nr. 3

Unfallablauf:

Bei Bauarbeiten stlrzt ein 14-jahriger Junge (183 %8,8 kg) von einem Balkon kopfuber
4,40 m tief auf eine Betonflache.

Todesursache:

Zentrale LAhmung bei Schadeldach- und Schadelbalgigfen mit ausgedehnten
Hirngewebskontusionen.

Uberlebenszeit:
Keine.

Relevante Verletzungen:

Oberflachliche Hautabschurfungen der Stirn linkseitlichen Anteilen,

kraftige Einblutung unter die Kopfschwarte tiber gdesamten linken Stirnregion und der
hohen Scheitelregion, sowie der linken Schlafeiomegi

Zerreil3ung der harten Hirnhaut im Stirnbereichdswtig,

eine bis ins Marklager reichende Hirngewebsdefeltésim Bereich des Stirnlappenpols,
linsengrol3e Einblutung in das Hirngewebe an dersBies Stirnlappens rechts,
Sprengung des Stirnbeines links, seitlich am Augblgmdach beginnend und von hier aus
nach rechts ziehend,

Schadelbasisbriiche betont links,

rechts Bruchlinie vom Felsenbein in die mittlerd&telgrube in Richtung Turkensattel und
in die hintere Schadelgrube Richtung Hinterhauptslo

Blut im Hirnkammersystem,

Densfraktur,

Bruch der XI. Rippe rechts,

Milzruptur,

Einri3 im Bereich der linken Niere,

offene Unterarmfraktur beidseits.

Neuropathologische Befunde:

Hirngewicht 1392 g.

Subarachnoidalblutungen flachig links temporal,

DAl links frontal vasogen, im Balken zu 10 %, amd@a der Rautengrube zu 10%, im
Thalamus beidseits 5 %, im Mittelhirn 5 %, in beidéemispharen im Marklager diffus.

Biomechanische Analyse:

Linksseitig parietaler Kopfanprall auf Betonbodegl( Beispiel Kap. 5.3). Beim Kopfanprall
wird der Koérper nachgeschoben es ergibt sich eptat®n um +y und auch um —z.

Kopfanprall: v =9,29 m/s
6 =1cm
a(-z) =440¢g
t=2ms
p=5°
w (+y)= 81 rad/s, auch (-z)
w = 37.638 rad/s2
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Verletzungen Fall Nr. 3

Abbildung 32:
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Fall Nr. 4

Unfallablauf:
Von einer Leiter fiel ein 67-jahriger Mann (157 089,3 kg) aus 270 cm Hoéhe.

Todesursache:

Zentrale LA&hmung als Folge von Schadeldach- unddgthasisbrichen mit Hirnkontusionen
und Einblutung im Hirnkammersystem.

Uberlebenszeit:
1 Stunde nach Reanimation.

Relevante Verletzungen:

Abschirfungen tber der Schlafen- Scheitelregionhimterohrregion rechts,
Schadeldach- und Schadelbasisbruch mit Impressinrkmochenfragmenten im Bereich der
Schlafenregion rechts und von hier aus ausgeheBdeonsystem nach links ziehend,
subdurale und subarachnoidale Blutungen,

Blut im Hirnkammersystem,

Hirnrindenkontusion an der Basis des Stirnhirngitgc

Rippenreihenbriche beidseits,

Brustbeinbruch,

Bruch 2. Brustwirbelkorper,

Bruch 2. Lendenwirbelkorper.

Neuropathologische Befunde:

Hirngewicht 1393 g.

Frontobasale traumatische Rindenlasionen, Contpecéasionen, Pole frei, filmartige
subarachnoidale Blutung, Windungstiefen generatisie

DAl in den Stammganglien zu 5 % und im Hirnstamm.

Biomechanische Analyse:

Rechtsseitiger Kopfanprall auf harter Flache. Darhigeschobene Korper 16st ein Abknicken
des Kopfes aus, dadurch entsteht eine Rotationxuame- auch um +z.

Kopfanprall: v=7,23m/s (2,70 m freier Fall)
c=1cm
a(+y) =266 g
t=3ms
p=5°
w (-X) = 63 rad/s, auch (+z)
W = 22.797 rad/s2.
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Verletzungen Fall Nr. 4

Abbildung 34:
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Fall Nr. 5

Unfallablauf:

Sturz einer Skirennlauferin (26 Jahre, 162 cm, &8)3Jei einer Geschwindigkeit von 120
km/h mit primérem seitlichen Bein- und Huftkontakider Hocke an einem fest gefrorenen
Schneewall, dadurch Einleitung einer hohen Korpatian um die Querachse.

Todesursache:

Zentrale Lahmung bei Abri3 des hohen Halsmarkedtiefgteifendem Einril3 des
Stammhirns an der Ubergangsstelle zwischen Bricevarlangertem Mark.

Uberlebenszeit:
Keine.

Relevante Verletzungen:

Abrif3 der Halswirbelsdule von der Schadelbasisvoilstandiger Abtrennung des oberen
Halsmarkes,

tiefgreifender, gut die Halfte des Stammhirnesssdader Einril3 zwischen Bricke und
verlangertem Mark,

Abri3 der Wirbelschlagader,

Abri3 der Basilarschlagader,

Bluteinbruch in das Hirnkammersystem,

subdurale und subarachnoidale Blutungen,

Teilabril3 der Muskeln der Skalenusgruppe,

Ablederung des aul3eren Ansatzes des rechten Kepfmaskels vom Schlusselbein,
gleichmalige Blutdurchtrankung einzelner Lungengart

Neuropathologische Befunde:

Hirngewicht 1346 g.

Kompletter Abril3 der Medulla oblongata und korresgierendes ,Axonales Bulbing“ an der
Abril3stelle. DAI nicht nur direkt an der Abri3stelisondern auch im weiteren Verlauf in dem
Pons bis zu 1,5 cm entfernt.

Biomechanische Analyse:

Praktisch ausschlie3lich Zugbelastung durch Zemailkkraft aufgrund der Kérperrotation
(Auswertung der Videoaufzeichnung des Unfalls).

Kopfbelastung: Fz=4.000 N
a(+z) =80¢g
t=40 ms
w (-X) = 8 rad/s
w= 84 rad/s2.
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Abbildung 36: Verletzungen Fall Nr. 5
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L

Abbildung 37: Neuropathologische Befunde Fall Nr. 5
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Fall Nr. 6

Unfallablauf:

Sturz eines 54-jahrigen Mannes (175 cm, 74,2 kg)auperhohe auf den Hinterkopf,
ausgelost durch Herzversagen.

Todesursache:

Herzversagen aufgrund einer durch erheblicher Hesephadigung induzierten
Rhythmusstérung.

Uberlebenszeit:
Maximal 1 Stunde.

Relevante Verletzungen:

Leicht klaffender Bruch des Schadeldaches, nahamnpedian links verlaufend

und bis in die obere Hinterhauptsregion reichend,

nur sehr geringe epidurale Blutaustritte im Schadehbereich,

deutliche, jedoch nicht raumfordernde subaracht®iBrtungen im Bereich der beiden
Stirnhirnlappen betont links.

Neuropathologische Befunde:

Hirngewicht 1297 g.

Makroskopisch keine Lasion feststellbar,

DAI 5 % im Balken, unter 5 % im Hirnstamm und 5 &diformig occipital.

Biomechanische Analyse:

Occiptaler, etwas linksbetonter Kopfanprall aufteaFlache. Die Aufprallgeschwindigkeit
des Kopfes wurde mit dem Modell des physikalisdRendels und durch MKS-Simulation
rekonstruiert und die Kopfbeschleunigung und diégaRan wurde mit dem in Kapitel 5.3.
beschriebenen Verfahren berechnet.

Kopfanprall: v=5,25m/s
c=1cm
a(+x) =140 g, auch (-2)
t=4ms
p=5°
w (+y) = 46 rad/s, auch (-z)
w = 12.020 rad/s2.
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Verletzungen Fall Nr. 6

Abbildung 38:






63

Fall Nr. 7

Unfallablauf:
Kollision Motorradfahrer - Pkw; Motorradfahrer (d8hre, 182 cm, 91,4 kg) mit

Integralhelm; vor der Kollision auf die linke Segestirzt und schlittert frontal
in die rechte Seite des quer zur Fahrbahn stehdPkier{Kollisionswinkel 90°).

Todesursache:

Zentrale LAhmung infolge schwerster Hirnverletzungei ausgedehnter offener
Zertrimmerung des Schadels.

Uberlebenszeit:
24 Stunden nach Reanimation.

Relevante Verletzungen:

Ausgedehnte Defekte des Stirnhirnes basal,

weitgehende Gesichtsschadelzertrimmerung,

Zerreil3ung der harten Hirnhaut im Stirnbereich,

vollstdndige Zertrimmerung der Schadelbasis imeseml Bereich,
sparliche subdurale Blutung, ausgedehnte subaratziedlutung,
Trimmerbruch des IV. Brustwirbels,

Stuckbriche der IV. und V. Rippe links mit Durchefpung,
Lungenprellungsblutungen besonders rechts.

Neuropathologische Befunde:

Hirngewicht 1695 g.

Subarachnoidalblutung in den linken Windungstidfentobasal betont,

2 x 3 cm grol3e Kleinhirnlasion links.

DAl im Balken in verschiedenen Tiefen 5 %, in denden Hemispharen 2-5 %, occipital.

Biomechanische Analyse:

Frontaler Anprall des behelmten Kopfes an Pkw-3tngn mit ca. 65 km/h. Die
Geschwindigkeit stammt aus der technischen Unkadlrstruktion. Die
Anprallgeschwindigkeit des Kopfes wurde mittels ME&onstruiert und anschliel3end die
lineare Beschleunigung, die Rotationsgeschwindtgkail die Rotationsbeschleunigung
gemaln Kapitel 5.3 berechnet. Aus dem Verletzungigrdibt sich ein Gesichtsanprall und
damit eine Rotation um —y.

Kopfanprall: v =18 m/s
o = 5 cm (Helmdestruktion)
a(-x) =330¢g
t=6ms
B =30°
w (-y) = 188 rad/s, auch (-z)
= 33.912 rad/s2



64

Verletzungen Fall Nr. 7

Abbildung 40:
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Fall Nr. 8

Unfallablauf:

Kollision Radfahrer - Pkw; Radfahrer (41 Jahre, &9 83,3 kg) wird frontal von
entgegenkommenden Pkw angefahren (KollisionswihRé&).

Todesursache:
Polytrauma mit ausgedehnten Knochen- und Weicletddtzungen.

Uberlebenszeit:
8 Stunden.

Relevante Verletzungen:

Einblutungen in die linke Hinterhauptsregion bisnzhinteren Anteil des Scheitelbeines und
die linke Schlafenregion,

Einblutung unter die weichen und harten Hirnhaute,

mutmalliche Markblutungen im Stirnhirn,

knécherner Schadel unverletzt, geringe subduralesubarachnoidale Blutungen,
Rippenreihenbriche links,

Leberruptur,

Herzkontusion,

Magenruptur,

Nierenruptur links,

Entfernung der Milz,

Querrifl3 im Bereich der unteren Hohlvene,

Ober- und Unterschenkelbruch links.

Neuropathologische Befunde:
Hirngewicht 1521 g.

DAI im Balken mehr als 5 %, in den beiden Hemisphé&poradisch 2-5 %, am Boden der
Rautengrube 5 % und occipital 2 — 5 %.

Biomechanische Analyse:

Differenzgeschwindigkeit Radfahrer — Pkw 55 km/lepkanprall an die Windschutzscheibe.
Die Anprallgeschwindigkeit des Kopfes wurde mitté1KS rekonstruiert und anschliel3end
die lineare Beschleunigung, die Rotationsgeschwkeidt und die Rotationsbeschleunigung
gemal Kapitel 5.3 berechnet. Die Kopfanprallgesobigkeit ist 35 km/h

Kopfbelastung: v=125m/s
c=6Ccm
a(-z) =133 g
t=10 ms
p=15°
w (+x) = 23 rad/s auch (-z)
= 5.679 rad/s2.
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Verletzungen Fall Nr. 8

Abbildung 42:
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Fall Nr. 9

Unfallablauf:

Angeschnallter Pkw-Fahrer (27 Jahre, 179 cm, 8ké&tlidiert frontal mit einem
entgegenkommenden Pkw.

Todesursache:
Verbluten nach innen infolge Zerreissung des rechierzvorhofes.

Uberlebenszeit:
Keine.

Relevante Verletzungen:

frontobasale Schadelbasisfraktur bevorzugt links,

subdurale und subarchnoidale Blutungen am rechietetdauptslappen,
Hirnrindenquetschungsblutungen am rechten Hintgatséappen,
Hautdurchtrennung im Bereich der Augenbraue untihlo-Schlafenregion links,
Zertrimmerung des Nasenbeines, Unterkieferbrutrigfandige Hautdurchtrennung an der
Unterlippe links und Kinnunterseite links,

Schlusselbeinfraktur links,

Rippenserienbriiche beidseits,

Brustbeinbruch,

lochartige Zerreissung des rechten Herzvorhofematéthorax beidseits,

Abrif3 der rechten Herzkranzschlagader,

ausgedehnte Lungenquetschung beidseits, mehrfattreipuren,
Schienbeinfraktur rechts,

Oberschenkelfraktur links,

Bruch des rechten Wadenbeines.

Neuropathologische Befunde:

Hirngewicht 1653 g.

Makroskopisch keine Befunde.

DAl parietal zu 5 %, Stammganglien, kein DAl im @tahirn.

Biomechanische Analyse:

Geschwindigkeitsanderung des Pkws ca. 60 km/hnméldicher Deformation der
Fahrgastzelle im Fahrerbereich (vgl. Kollisionsgsealin Kap. 5.3). Die
Kopfanprallgeschwindigkeit stammt aus der MADYMOQrsiation, wahrend die
Beschleunigung und die Rotation wieder gemanR KepiBeberechnet wurden. Der Anstol3
des Kopfes war im wesentlichen frontal an der im ienraum verlagerten A-Saule.

Kopfanprall: v =10 m/s
c=1cm
a(-x) =510¢g
t=2ms
p=5°
w (-y) = 87 rad/s
w = 43.611 rad/s2
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Abbildung 44:

Verletzungen Fall Nr. 9
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Abbildung 45:
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Neuropathologische Befunde Fall Nr. 9
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Fall Nr. 10

Unfallablauf:

Motorradfahrer (28 Jahre, 185 cm, 115 kg) mit Inaéigelm kommt zu Sturz und rutscht mit
dem Kopf voraus gegen die linke Seite eines Pkw.

Todesursache:

Zentrale LAhmung bei inkomplettem Abril3 zwischefidke und verlangertem Mark sowie
komplettem Abrif3 des oberen Halsmarkes infolgerdhgkonnektion zwischen Schéadelbasis
und I. Halswirbelkorper ("Genickbruch”).

Uberlebenszeit:
Keine.

Relevante Verletzungen:

Inkompletter Abrif3 zwischen der Briicke und deméamgerten Mark, sowie ein kompletter
Abril3 des oberen Halsmarkes infolge einer Diskotioekzwischen der Schadelbasis und
dem |. Halswirbelkorper (Genickbruch),

beide Grof3hirnschenkel stark gezerrt,

klaffender Bruch zwischen dem VI. und VII. Halswetkorper,

massive Einblutung in die Halsmuskulatur sowie denderen Mittelfellraum,
Rippenreihenbriche beidseits,

Schlisselbeinbruch links,

Luxation des rechten Schlisselbeines im Schligsefehultergelenk.

Neuropathologische Befunde:

Hirngewicht 1722 g.

Subdurale und subarachnoidale Blutungen besondé&s dem Kleinhirnzeltdach, Ventrikel
verengt, makroskopisch keine weiteren Lasionen.

DAI im Balken sporadisch zu 2-5 %, Im Hirnstamm his30 %, am kompletten Abril3 des
Halsmarks, der 1,5 cm betragt, auch am inkomplettaid zwischen Briicke und
verlangertem Mark und parietal in den Pyramidenbatzu 10%.

Biomechanische Analyse:

Rechtsseitiger parietaler Anprall des behelmtenf&®an Pkw-Strukturen mit

ca. 45 km/h. Die Anprallgeschwindigkeit des Kopfegde mittels MKS rekonstruiert und
anschlieRend die lineare Beschleunigung, die Rotsgjeschwindigkeit und die
Rotationsbeschleunigung gemafr Kapitel 5.3 berecBeetKopf knickt durch den Anprall
nach vorne dadurch entsteht eine Rotation um +y.

Kopfanprall: v=125m/s
o = 3 cm (Deformation Helm)
a(-z) =265¢
t=5ms
B=10°
w (+y)= 73 rad/s, auchtg)
= 15.143 rad/s2
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Abbildung 46:

Verletzungen Fall Nr. 10
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Abbildung 47:
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Neuropathologische Befunde Fall Nr. 10
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Fall Nr. 11

Unfallablauf:

FuRgéangerin (73 Jahre, 167 cm, 63,5 kg) wird bebargueren der Fahrbahn an der rechten
Kdrperseite von einem Pkw erfal3t.

Todesursache:

Zentrale LAhmung als Folge von ausgedehnten Hiragskontusionen in Verbindung mit
einem traumatischen Schockgeschehen.

Uberlebenszeit:
3 Stunden.

Relevante Verletzungen:

Schadeldach- und Schadelbasisbruch links,

flachenhafte Hirngewebskontusionen im Schlafenlappel Kleinhirn rechts.
Rippenreihenbriche beidseits,

Schlusselbeinbruch am Schultereckgelenk links,

Beckenbriche,

Ablederung von Haut und Unterhautfettgewebe arAd&enseite des rechten Oberschenkels,
kraftige Einblutungen in die Weichteile beider uste Extremitaten.

Neuropathologische Befunde:

Hirngewicht n.b. In der Photodokumentation zeighseine flachige Lasion in der Hirnrinde,
Druck auf das Hinterhauptsloch, am Kleinhirn lalkereand basale kortikale oberflachliche
Lasionen.

DAI nicht zu finden.

Biomechanische Analyse:

AnstoRgeschwindigkeit des Pkw ca. 35 km/h, abggtlails der Wurfweite des Ful3gangers.
Lateraler rechtsseitiger primarer Anstol3, aber kdensiverer Kopfanprall am Fahrzeug,
linksseitiger Kopfanprall auf der Fahrbahn mit 2@.km/h. Die Anprallgeschwindigkeit des
Kopfes wurde mittels MKS rekonstruiert und ansdbdied die lineare Beschleunigung, die
Rotationsgeschwindigkeit und die Rotationsbeschipury gemal Kapitel 5.3 berechnet.

Kopfanprall: v= 555m/s
c=1cm
a(-y) =157g
t=4ms
p=5°
w (+x) = 48 rad/s
o = 13.433 rad/s2
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Abbildung 48:

Verletzungen Fall Nr. 11
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Abbildung 49: Neuropathologische Befunde Fall Nr. 11
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Fall Nr. 12

Unfallablauf:
Treppensturz einer 78-jahrigen Frau im Rollstubl)(tm, 51 kg) aus ca. 280 cm Hdohe.

Todesursache:

Herzkreislaufversagen aufgrund schwerster eitfigegziindung der linken Niere und der
Atemwege als Folge des Sturzes.

Uberlebenszeit:
3 Tage.

Relevante Verletzungen:

Braunlich-blaulich Einblutungen in die gesamte értkeite der Kopfschwarte im Bereich der
Stirn- und Scheitelregion bis zur Schlafenregioohend,

ein feiner blutiger Film im Bereich des Kleinhirfteeaches rechts,

doppelter Bogenbruch des 1. Halswirbelkérpers,

Bruch des Zahnes des 2. Halswirbelkdrpers,

Quetschung des obersten Halsmarkes,

Einblutungen zwischen harter Hirnhaut und Wirbetdan diesem Bereich,

flachenhafte Einblutungen in die Langsbander ddswiebelsaule,

Rippenreihenbriiche rechts.

Neuropathologische Befunde:

Hirngewicht n.b..

DAI am Boden der Rautengrube 20%, in den Stammganghter 5 %,

parietal 5 %, sporadisch in den Hemispharen uni®®laédingt an der Diskonnektion des
Ruckenmarks mit 1,7 cm.

Biomechanische Analyse:

Direkter Kopfanprall am linken Stirn-Scheitelbog@ufgrund der Verletzung (doppelter
Bogenbruch) muf3 man davon ausgehen, dal’ der Kopfhiaten geschleudert wurde, daraus
ergibt sich die Rotation um -y.

Kopfbelastung: v = 7,4 m/s (inertial 2,80 m fretall)
c=1cm
a(-z) =279¢
t=3ms
p=5°
w (-y) = 65 rad/s
w = 23.881 rad/s2
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Abbildung 50:

Verletzungen Fall Nr. 12
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Abbildung 51.: Neuropathologische Befunde Fall Nr. 12
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Fall Nr. 13

Unfallablauf:
Radfahrerin (35 Jahre, 163 cm, 62 kg) wird vondrinton einem Motorradfahrer erfal3t.

Todesursache:

Zentrale LAhmung bei ausgedehnten Hirngewebszergjén nach umfanglichen frontal
betonten Schadelbasisbriichen.

Uberlebenszeit:
Keine.

Relevante Verletzungen:

Zahlreiche, frontal betonte Schadelbasisbriiche&erifrimmerung beider
Augenhdhlendacher und inkomplettem Scharnierbmidtdhe beider Felsenbeine,
Schadeldachbruch links,

ausgedehnte filmartige subdurale und subarachmoRlatungen, ausgedehnte bis ins
Marklager reichende Hirnrindendefekte an der Basider Stirnlappen links betont,
umschriebene Verfarbung der Kopfschwarte in deehdHinterhauptsregion links,

kleine Hautdurchtrennung am linken StirnhaaransatAustritt von Hirngewebe,
Zertummerung des Nasenbeines,

linksseitige Mittelgesichtsbriiche,

Rippenserienbriiche beidseits,

Brustbeinbruch,

Lungenanspiel3ungsverletzung links,

Hamatothorax links.

Taschenbildung an der Vorderinnenseite des redbéer- und Oberschenkels und an der
RuckauR3enseite des linken Unterschenkels,

fetzige HautaufreiBung an der Streckseite destirkaterarmes mit durchspieldendem Bruch
beider Unterarmknochen.

Neuropathologische Befunde:

Hirngewicht 1191 g.
DAl ist nicht feststellbar.

Biomechanische Analyse:

Anprallwinkel zwischen Fahrrad und Motorrad ca—120 °, aus der Endlage und dem
Kollisionspunkt errechnet sich eine Kollisionsgestidigkeit von 50 km/h. Ein Kopfanprall
auf der Fahrbahn links mehr frontal erfolgt mit 88.km/h, rekonstruiert mit einer MKS-
Simulation. Die lineare Beschleunigung, die Rotadgeschwindigkeit und die
Rotationsbeschleunigung wurden gemal Kapitel 5@&cbeet. Aufgrund der
Schadelfrakturen ist ein groRerer Deformationsweteich 2 cm anzunehmen.

Kopfanprall: v=28,33m/s
6=2cm
a(-y) =177g
t=5ms
p=5°
w (+x) = 36 rad/s
= 7.565 rad/s2.



82

Abbildung 52:
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Verletzungen Fall Nr. 13
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Abbildung 53: Neuropathologische Befunde Fall Nr. 13
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Fall Nr. 14

Unfallablauf:
Ein 17-jahriger Jugendlicher (170 cm, 67 kg) wigdnb Uberqueren des Bahngleises von

einem Schnellzug erfaldt. Der primare Anstol} erfabgh Puffer der Lokomotive am Torso
rechtsseitig und erst sekundar ein occipitaler Kopfall auf den Boden.

Todesursache:
Verbluten nach innen bei ausgedehnten KnochenQugdnverletzungen.

Uberlebenszeit:
1 Stunde.

Relevante Verletzungen:

Schadeldach- und Schadelbasisbruch,

Einblutungen in den Bandapparat zwischen Schédslbad |. Halswirbelkorper,
Rippenreihenbriiche rechts,

Blut in beiden Brusthohlen,

ausgedehnte Lungenquetschung beidseits,

ausgedehnte Leberruptur,

Niereneinrisse rechts,

Oberarmbruch rechts,

Oberschenkelbruch rechts.

Neuropathologische Befunde:

Hirngewicht 1471 g.
DAI zu 5 % im Mittelhirn links.

Biomechanische Analyse:
Die Anprallgeschwindigkeit des Kopfes wurde mittélKS rekonstruiert und anschliel3end
die lineare Beschleunigung, die Rotationsgeschwkedi und die Rotationsbeschleunigung
gemal Kapitel 5.3 berechnet.

Kopfanprall: vV =6,38 m/s
c=1cm
a(+x) =207 g auch (-2)
t=3ms
p=>5°
w (+y) = 56 rad/s
w = 17.751 rad/s2
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Abbildung 55:
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Neuropathologische Befunde Fall Nr. 14
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Fall Nr. 15

Unfallablauf:
Eine 16-jahrige Jugendliche (160 cm, 59 kg) stéuxt dem 15. Stock.

Todesursache:
Herzkreislaufversagen als Folge eines Polytraumas.

Uberlebenszeit:
Keine.

Relevante Verletzungen:

Einri3 zwischen Bricke und verlangertem Mark,
Zertrummerung der Brustwirbelsaule,
Rippenreihenbriche beidseits,

volliger AbriR des Brustmarkes,

Abrif3 der Hirngrundschlagadern,

Abrif3 der gro3en Korperschlagader kurz nach deneBog
ausgedehnte Lungenquetschungen,

vollige Zertrtimmerung der Leber,

Beckenbriiche rechts, Briche beider Schulterblatter,
offener Unterschenkelbruch rechts,

offener Knéchelbruch rechts.

Neuropathologische Befunde:

Hirngewicht 1392 g.

DAI am Boden der Rautengrube zu 10 %, am Abrilvksiulla oblongata zu 70 % und im
Ruckenmark quer im Schnitt von innen nach aul3erbvinbis auf 30 % ansteigend.

Biomechanische Analyse:

Aufkommen auf hartem Boden offenbar mit den Beineerst, der Kopf knickte nach vorne
ab, dadurch entstand eine Rotation um +y. Es faiddrheblicher direkter Kopfanprall statt.
Die lineare Beschleunigung und die Rotation wuree @@ Kapitel 5.3 berechnet.

Kopfbelastung: v = 29,7 m/s (inertial, freierlFals 45 m)
o = 40 cm (Aufkommen mit den Beinen zuerst)
a(+z) =112¢g
t=27ms
B =60°
w (+y) = 78 rad/s
o = 2.885 rad/s2.
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Abbildung 56:

Verletzungen Fall Nr. 15
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Abbildung 57:

Neuropathologische Befunde Fall Nr.

15
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Fall Nr. 16

Unfallablauf:

Fallschirmspringer (27 Jahre, 160 cm, 69 kg) stiniztungetffneten Fallschirm aus ca.
2.500 m Hohe auf eine Wiese.

Todesursache:

Polytrauma mit ausgedehnten knéchernen und Welehitieitzungen sowie
volliger Durchtrennung der Briicke im unteren Anteil

Uberlebenszeit:
Keine.

Relevante Verletzungen:

Schéadeldach- und Schadelbasisbriiche,

vollstandige Durchtrennung der Briicke, knapp oldbrias Uberganges
zum verlangerten Mark,

traumatische Hirngewebsdefekte an der Hirnbasis,

Bruch der Halswirbelsaule zwischen 3. und 4. Halsglkorper,

Bruch der Querfortsatze der Halswirbelkorper 3 drmkidseits,
Rippenreihenbriche beidseits in mehreren Ebenen,

Zertrimmerung des Herzens,

ausgedehnte Lungenkontusionen beidseits,

Zwerchfellzerreildung mit Verlagerung von Organes Bauchraumes in die Brusthohle,
Magenruptur, Leberrupturen, Aortenrupturen,

Zertrummerung des kndchernen Beckenringes,

Oberschenkelbruch beidseits, offener Unterschenketiinks,

offener FulBwurzelknochenbruch rechts, geschlosgar@&vurzelbruch links.

Neuropathologische Befunde:

Hirngewicht 1392 g.

DAl in den Hemispharen zu 2-5 % und im Balken VMt@ma an den Ventrikelwinkeln,
am Rand zu 10 %, occipital zu 2-5 %.

Biomechanische Analyse:

Aufprall in der Wiese mit den Beinen zuerst (vgkigpiel in Kap.5.3). Kein erheblicher
direkter Kopfanprall, offenbar Stauchung der Widéglle in die Schadelbasis. Fur die
Berechnung voa wird die in 5.3.2. beschriebene Gleichung einealpelférmigen
Beschleunigungsverlauf angenommen.

Kopfbelastung: v = 77,1 m/s (inertial 2.500 mitk@the)
6 =50cm
a(+z) =303 g
t=26 ms
B =60°
w (+y) = 81 rad/s, auch (xz)
w = 3.111 rad/s2.
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Abbildung 58:

Verletzungen Fall Nr. 16
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6.4 Biomechanische Bewertung der Gehirnbelastung

Zuerst wird in diesem Kapitel der Zusammenhang awés Uberlebenszeit und DAI
betrachtet. Anschlieend werden die in Kapitel ®Bonstruierten Einzelfélle in Tabellen
dargestellt. Hierbei wird die Orientierung der hnen Hauptbelastung im Koordinatensystem
xyz des Kopfes betrachtet. Weiter aufgelistet ist. Wlie mittlere Beschleunigung die

abgeschatzte Rotationsbeschleunigumgund die Einwirkzeit t. Der neuropathologische
Befund wird je nach Lokalisation dargestellt, wob&\l im Hirnstamm, im Balken und den
unterschiedlichen Hirnregionen unterschieden wuktie Hilfe von Symbolen ist die genaue
Position des DAI gekennzeichnet. Die Werte furlagieare und rotatorische Beschleunigung
werden anschlieBend in Diagrammen zusammengefafddenn Ziel, Hinweise auf die
Toleranzgrenze fur den DAI zu erhalten.

6.4.1 Zusammenhang der Uberlebenszeit mit dem DAI

In den untersuchten 16 Fallen konnte bei 14 Faléi festgestellt werden. Sieben der
untersuchten Personen mit DAI waren sofort totj dberlebten maximal eine Stunde. Zwei
der Falle, die DAI aufwiesen, Uberlebten sieben.mmtt Stunden und zwei Falle Gberlebten
mehr als 20 Stunden. Im Untersuchungsgut findét stenit ein hoher Anteil von Fallen, bei
denen der Tod sofort eintrat oder nur eine kurzerlgbenszeit von bis zu einer Stunde zu
verzeichnen war und DAl auftrat. Entgegen der glen Literaturstellen vertretenen Ansicht,
daR eine Uberlebenszeit von mindestens 6 Stund&mendig ist fir die Ausbildung des DAI
[Jellinger et al. 1970, Povlishock 1992], belegan ullem die Falle ohne Uberlebenszeit
eindeutig die Existenz des priméren DAI.

6.4.2 Betrachtung der Falle mit vorherrschender Bel  astung in z-Richtung

Tabelle 1 Fall Nr. 5 mit reiner Zugbelastung

Fall#]| Lin | Rot |a[g]| @ [rad/sq | CC | HS | HM| SG| od PA HE

05| +z x| 80 84| -- <++> - - - - -

Lin = Richtung(en) der linearen Kopfbeschleunigung, Rot = Richtung(en) deidRogiat mittlere lineare
Beschleunigungp = Rotationsbeschleunigung des Kopfes, CC = Balken, HS = Hirnstamm, HM = Halsma
SG = Stammganglien, OC = occipital, PA = parietal, HE = Hemisphéaren, Rupaghts, > links, <>
vollstandig. DAI +- rechts, -+ links, ++ beidseits, -- kein DAI.
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Abbildung 60: Belastungssituation fur Fall Nr. 5.

In Tabelle 1 sind die Belastungsparameter fir Rall 5 aufgezeigt, bei dem eine reine
inertiale Zugbelastung der Halswirbelsaule bzw. Hepf-Halsverbindung (Zugkraft F =
4.000 N) ohne nennenswerte Rotation des KopfeRdmur im Hirnstammbereich bewirkte.
Die lineare Beschleunigung ist mit 80 g nicht sébch, jedoch liegt eine relativ lange
Einwirkzeit der Beschleunigung von 40 ms vor. Diavidrkzeit fur Fall Nr. 5 konnte direkt
aus der Videoaufzeichnung des Unfalls ermitteltdear[Schuller et al.1995].

Abbildung 60 soll nochmals die lineare und rotatcine Kopfbeschleunigung, die folgend als
Belastungssituation bezeichnet wird, fur Fall Nr.vérdeutlichen. Die Pfeile stellen die

Orientierung der linearen bzw. der rotatorischensdBieunigung im korperfesten

Koordinatensystem xyz des Kopfes dar (vgl. Abbilgh®). Fir den Fall Nr. 5 kommt, wie

erwahnt, wenn Uberhaupt, nur eine minimale und abshur gestrichelt eingezeichnete
Rotationsbeschleunigung um die x-Achse (-x) in &t. Die relevante Belastung ist in +z-
Richtung wirksam. DAI findet sich bei Fall Nr. 5dmnders im unmittelbaren Bereich der
Rupturstelle am Ubergang vom Pons zum verlangéviark sowie im weiteren Verlauf des

Pons.



95

Die folgende Tabelle 2 prasentiert weitere Fallevarherrschender Belastung in z-Richtung.

Tabelle 2 Falle mit vorherrschender Belastung in z-  Richtung
Fall#| Lin | Rot | a[g] ® CC HS HM SG| OC PA HE
[rad/s?]

02| +z +y| 289] 2.967] ++ ++ - L B B
03| -z| +yl-z| 440| 37.638 ++ ++ -- ++ | - | - |+
08 -z| +x/-z| 133| 5.679| ++ ++ - ++ | | - |+
10| -z| +y/+z| 265| 15.143 ++ ++ <H+> |+ | - | |+
12| -z -y| 279| 23.881] -- ++ <H+> | | - | |+t
15| +z +y| 112| 2.885 - | <#+> | <> | - | | | -
16| +z| +y/+z| 303 3.111 ++ | <--> -- ++ | | |+t

Lin = Richtung(en) der linearen Kopfbeschleunigung, Rot = Richtung(en) deidRefiat mittlere lineare
Beschleunigungp = Rotationsbeschleunigung des Kopfes, CC = Balken, HS = Hirnstamm, HM = Halsma
SG = Stammganglien, OC = occipital, PA = parietal, HE = Hemispharen, Rupaghts, > links, <>
vollstandig. DAI +- rechts, -+ links, ++ beidseits, -- kein DAI.

Nr. 2 und Nr. 15

Abbildung 61.: Belastungssituation fur Fall Nr. 2 u nd 15
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Nr. 3 Nr. 10 Nr. 16

Abbildung 62: Belastungssituation fur Fall Nr. 3,1 O und 16

Nr. 8 Nr. 12

Abbildung 63: Belastungssituation fur Fall Nr. 8 un di12

Mit Ausnahme des Falles Nr. 16 (2. Fallschirmspeimgeigt sich DAI im Hirnstamm sowie
in drei Fallen (Nr. 10, 12 und 15) auch im Beraien Rupturen des Halsmarks. Auch bei Fall
Nr. 16 war eine Durchtrennung im Bereich der Briiokerhalb des verlangerten Markes zu
verzeichnen, jedoch war dort kein DAI nachweisbar.

Enthalten sind hier 3 Stirze (Fall 2, 15 und 16 sehr grol3en Hohen, mit Aufkommen auf
den Beinen (+z Beschleunigung, Rotation +y = FlexioEs handelt sich um zwei
Fallschirmspringer, wobei Fall Nr. 2 aus 4000 m &l8kiirzte, Fall Nr. 16 aus 2500 m Hohe.
Ein Sturz vom 15. Stock war bei Fall Nr. 15 zu eschnen.

Bei Fall Nr. 3 erfolgte ein Sturz aus 4,40 m Hohe Aufkommen kopfiiber (-z- Belastung,
Rotation +y). Damit vergleichbar ist auch die Aw@situation bei Fall Nr. 10, einem
Motorradfahrer, der nach einem Sturz auf die Fdimpdort entlang rutschend, mit dem Kopf
voran gegen die Seite eines PKW prallte (v = 45km12,5 m/s).

Der in den Féllen 2, 3, 10, 15 immer vorhandene DAHirnstamm, teils mit zusatzlichem
DAl an einer Halsmarkruptur (Nr. 10 und 15), laBhnlich wie fir den in Tabelle 1
dargestellten Fall Nr. 5, auf eine hohe axiale t&iafvirkung, v.a. Zugkrafte, schlie3en. Auch
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bei Fall Nr. 16 ist angesichts der Ruptur im Bdreiler Briicke oberhalb des verlangerten
Markes eine derartige Belastungssituation nahealiggeobei hier bemerkenswert ist, daf3,
anders als in den dbrigen Fallen, im Bereich decBiwvennung kein DAl aufgetreten ist.

DAI in den Hemisphéaren, occipital und parietal tigiéh als Folge von lokal wirksamen Zug-
und Scherkraften erklaren, meist in Verbindung &uhadelfrakturen und dadurch bedingten
Masseverschiebungen am Gehirn.

Bei Fall Nr. 12 erfolgte aus einem Rollstuhl kop#iikein Sturz eine Treppe hinunter mit
Kopfanprall im Stirn-/ Scheitelbereich. Neben eilarschleunigung in —z-Richtung wurde
auch eine starke Rotation des Kopfes um die Quseaghm Sinne einer extremen Extension
der Halswirbelséule bewirkt, woflr die Atlasbogekbur und der Abri3 des Riickenmarkes
den Hinweis geben. DAI zeigt sich beidseits am Bod#er Rautengrube, in den
Stammganglien beider Hemisphéaren, parietal sowiBeneich des Halsmarkabrisses.

Im Fall Nr. 8, einer frontalen Radfahrer-Pkw Kalis, a3t sich aus dem Verletzungsbild ein
Kopfanprall in der linken Schlafen-/Scheitel-/Hirftauptregion ableiten.  Die
Unfallrekonstruktion mittels MKS (vgl. Abbildung )2zeigt den Kopfanprall gegen die
Windschutzscheibe in einer waagrechten Position Ki@pers beim Schleudern auf die
Fahrzeugfront, wie er nach einem priméaren front&lgassen des Fahrrades samt Fahrer und
dabei entstehendem Abdrehen nach links auftriggdeium mit der Folge des beschriebenen
linksbetonten Aufpralls des Radfahrers. DAI zeigthsauch in diesem Fall beidseits am
Boden der Rautengrube sowie beidseits in den Hér@iisp und occipital, wofir, wie bei Fall
Nr. 12, eine Beschleunigung in —z-Richtung, jetzeraverbunden mit einer Rotation des
Kopfes seitwarts nach rechts (+x) verantwortlicimgeht werden kann. Der exzentrische
Aufprall mit der linken Hinterhaupt-/Scheitel-/Séafnregion laf3t zusatzlich auch eine
Rotationsbeschleunigung um die z-Achse plausibstha&inen, wie sie auch in der MKS-
Rekonstruktion bestatigt wird. Korrespondierend i&dnnte der deutliche DAI im Balken
sein, woflr verletzungsmechanisch ,interne* Zuglediei dieser Rotation um die z-Achse
die Erklarung geben konnten.

Bisher noch nicht behandelt wurde, dal3 weitere Biédie in Tabelle 2 DAI im Balken
aufweisen, woflr ebenfalls die Hypothese vertreterden kann, daf auch hier, wie oben bei
Fall Nr. 8 verifiziert, eine hohe rotatorische Bastinigungskomponente um die z-Achse
ausschlaggebend sein kénnte. So kann dies furNfalB anhand der Befunde begrindet
werden, da die Lokalisation der Schadelbriiche m#neexzentrisch linksseitigen Aufschlag
am Hinterkopf im Rahmen des Sturzgeschehens hiameiBei Fall Nr. 3 waren die
Schadeldach- und Schadelbasisbriiche schwerpunkgiirif$iseitig.
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Ob bei den ubrigen zwei Féllen Nr. 10 und 16 mitlDA Balken ebenfalls eine rotatorische
Beschleunigungskomponente um die z-Achse anzunehisterkann in Anbetracht der

Begleitverletzungen nicht so plausibel wie fur de&dl Nr. 3 begriindet werden, wenngleich
dafur auch bei Fall Nr. 10 die starke Zerrung bei@eof3hirnschenkel den Hinweis darauf
geben konnte. Obwohl es retrospektiv wohl kaum mekonstruierbar sein dirfte, erscheint
es nicht abwegig, auch bei dem 2. Fallschirmspringe 16 eine hohe rotatorische

Beschleunigungskomponente um die z-Achse fur midglic halten, wahrend eine solche bei
Fall Nr. 2 wahrscheinlich nicht aufgetreten ist.Abbildung 62 ist fir die Falle Nr. 10 und

Nr. 16 die Drehrichtung um die z-Achse willkirliamit +z gewahlt, wobei aber eine

gegensinnige Rotation -z, wie in der Abbildung dbks angedeutet, gleichermal3en in
Betracht kame.

6.4.3 Betrachtung der Falle mit frontaler, occipita ler oder temporaler

Krafteinwirkung

Tabelle 3 Falle mit Orientierung der Hauptbelastung in X- und y-Richtung
Fall #| Lin Rot afg] |w[rad/s?q |[CC |HS | HM | SG| OC| PA| HE
01 -y| +x(-z)| 245 21.005 ++ | ++ | - | ++| ++| - | ++

04 +y| X (+2)| 266 22.797) ++ | ++ | - | ++| - | - | ++

06| +x(-z)| +y(-z)| 140 12.020 ++ | ++ | - | ++ | ++| - | ++

07 x| -y(-z)| 330 33.912 ++ | -- — | | | |+

09 -X -y| 510 43.611 -- | -- S = S S

11 -y +x| 157 13.433 -- | -- -- e

13 -y +x| 177 7.565 -- | -- -- e

14| +x (-2) +y| 207 17.751 -- | -+ | -- - -] - -

Lin = Richtung(en) der linearen Kopfbeschleunigung, Rot = Richtung(en) deidRoiat mittlere lineare
Beschleunigungp = Rotationsbeschleunigung des Kopfes, CC = Balken, HS = Hirnstamm, HM = Halsma
SG = Stammganglien, OC = occipital, PA = parietal, HE = Hemispharen, Rupaghts, > links, <>
vollstandig. DAI +- rechts, -+ links, ++ beidseits, -- kein DAI.
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Nr. 7 Nr. 4 Nr. 14

Abbildung 64: Belastungssituation fur Fall Nr. 7, 4,14 und 1

Nr. 9 Nr. 11 Nr. 13

Abbildung 65: Belastungssituation fur Fall Nr. 9, 11,13 und 6

In der Tabelle 3 sind die Falle mit frontaler (-xj¢cipitaler (+x) und temporaler (xy)
Krafteinwirkung zusammengestellt. Es sind hier zwalile enthalten (Nr. 11: FuR3ganger —
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Pkw Kollision und Nr. 13: Radfahrer — Motorradksitn), bei denen trotz ausgedehnter
Schadelfrakturen und Hirnlasionen kein DAI nachzsere war. Offenbar bewirkt eine

erhebliche Gewalteinwirkung am Kopf mit der FolgenvSchadelbrichen, intrakraniellen
Blutungen und Hirnkontusionen nicht in jedem FallID

Fall Nr. 1 ist eine Kollision zwischen einem Ful3génund einer StralRenbahn, wobei von der
Front der StralBenbahn mit ca. 40 km/h primar diehtee Rumpfseite des Ful3gangers
angestol3en wurde. Sekundar erfolgt das Schleudérgiree Schiene und dort ein linksseitig

lateraler Kopfanprall mit 25 km/h.

Bei Fall Nr. 4, einem Sturz von der Leiter, war eacthtsseitig lateraler Kopfanprall zu
verzeichnen.

Im Fall Nr. 14 wurde ein Fuf3ganger rechtsseitig dan einer Lokomotive mit 90 km/h
angefahren und prallte nachfolgend mit dem Hinteflauf harten Boden.

Fir diese beiden Falle kann aufgrund der priméanesi@Rsituationen (Nr. 1 und 14) und der
Bewegungsmechanik beim Sturz auch eine hohe &B&éstung in z-Richtung angenommen
werden, was, analog zu den oben analysierten FaleAl im Hirnstamm geflihrt haben
kann.

Bei Fall Nr. 1 ist angesichts des in bezug auf @ansversalebene etwas exzentrisch
lokalisierten occipitalen Kopfanpralls zusatzlidhch eine héhere Rotation um die z-Achse
naheliegend, wodurch wiederum der DAI im Balken guiart werden kann. Auch bei Fall
Nr. 4 ist als Ursache von DAI im Balken eine Ratatum die z-Achse plausibel, die durch
einen exzentrisch zur Transversalebene lokalisiektestol3 rechts temporal bedingt ist.

Fall Nr. 7 reprasentiert einen erheblichen fromtafeprall in der Gesichtsregion mit Helm.
Ein gestlurzter Motorradfahrer kollidierte mit derogf gegen die Seite eines Pkw. DAI ist im
Corpus callosum, in beiden Hemispharen und octipitdinden. Aufgrund von Scherkraften
durch die erhebliche Formanderung des knéchernbadsts (vollstdndige Zertrimmerung
der vorderen Schadelbasis) kann der DAI in den KHehdiren und occipital erklart werden.
Die vorhandenen linksseitigen Subarachnoidalblugangassen auf eine Krafteinwirkung
mehr linksbetont schief3en, wodurch eine Rotatis@ileunigung um die z-Achse (-z) als
Ursache von DAI im Balken erklart werden konnte.

Fall Nr. 6 reprasentiert einen Sturz aus aufrediteperhaltung auf den Hinterkopf, fur den
neben einer +x-Belastung auch eine relevante -asBahg anzunehmen ist. Der eher
linksseitige exzentrische Aufschlag am Hinterkogdedriindet aus dem Bruch des
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Schadeldachs links von der Medianebene) kann easetBeunigungskomponente um die z-
Achse bewirkt und hier den DAI im Balken verursacaben.

Bei Fall 9 handelt es sich um einen frontalen Kopfall eines Pkw—Fahrers am A-Holm. Fir
diesen Fall wurde eine Simulation der AnstoRsitmathittels MADYMO® durchgefiihrt und
damit die Kopfanprallgeschwindigkeit bestimmt (1@spwvgl. Beispiel 3 Kapitel 5.3). Das
Auftreten von DAI bilateral in den Hemispharen kadarch Scherkrafte aufgrund der
Deformation des Schadels (frontobasale Frakturek)are werden. Die mathematische
Analyse des KopfanstoRRes ergab zwar eine hohei®wmheschleunigun® um die -y-Achse
(43.611 rad/s?), aber keine hohere Komponente wredichse, was in Einklang mit dem
fehlenden DAI im Balken steht.

Tabelle 4 Ubersicht tiber alle Falle

Fall#| Lin Rot |a[g] | B[] |@[rad/s?q] | tfms]| CC| HS HM| SG OC PA HE
01 Y| +x(+z)| 245 5 21.005 3| ++ | ++ -- ++ | | |+t
02|  +z +y| 289 60| 2967 27| ++ | ++ | — |4+ | | ++
03 z|  +ylz| 440 5/ 37.638 2] ++ | ++ — [ ]
04 +y| X (+z)| 266 5 22.797 3| 4+ | ++ -- ++ | - | - | 4t
05 +z x| 80 84| 40| - [ <++>| -~ | | -~ -] -
06| +x(-z)| +y (+z)| 140 5 12.020 4| ++ | ++ -- ++ | | |+t
07 x| -y(-z)| 330 30 33.912 6| ++ - - ++ |+ | - |+
08 z|  +x/-z| 133] 15 5.679 10 ++  ++ A AT A
09 X -y| 510 5/  43.611 2 - | - | ]
10 -z| +yltz| 265 10 15.143 5| ++ | 4+ | <> | | - | |+t
11 -y +x| 157 5/ 13.433 4] - | - - | =] =1 =71 =
12| +z y| 279 5| 23881 3 | | <+ ]+
13 -y x| 177 5 7.565 5| - - SR I N R
14| +x| +y (+z)| 207 5/ 17.751 3 - | -+ U [N [ [ -
15 +z +y| 112 60 2.885 27| - | <++> | <++>| - -- -- -
16 +z| +yl+z| 303 60 3.111 26| ++ | <--> - | | |+t

Lin = Richtung(en) der linearen Kopfbeschleunigung, Rot = Richtung(en) deidRogiat mittlere lineare
Beschleunigung, B = Winkelausschleg= Rotationsbeschleunigung des Kopfes, t = StolRzeit, CC = Balken,
HS = Hirnstamm, HM = Halsmark, SG = Stammganglien, OC = occipital, PAietglaHE = Hemispharen,
Ruptur: < rechts, > links, <> vollstédndig. DAI +- rechts, -+ links, ++ bdisise kein DAI.

Die bisher qualitativ im Hinblick auf die Belastigsifuation des Kopfes bewerteten
Einzelfélle sind insgesamt nochmals in Tabelle fgealistet, einschlie3lich der quantitativ
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ermittelten  Belastungsparameter: mittlere lineareesdBleunigung, Anderung der
Rotationsgeschwindigkeit, Rotationsbeschleunigumdy Einwirkzeit.

Der Zusammenhang von linearer und rotatorischectidesnigung fur die untersuchten Féalle
wird Abbildung 66 aufgezeigt und mit gesammeltetedaturdaten, basierend auf Messungen
in Stol3versuchen, verglichen [Schuller et al. 19883 Verteilung beider gegentbergestellter
Kollektive ist ahnlich, so dall die im Untersuchungs schwierig zu bestimmende
Rotationsbeschleunigung offenbar doch nicht gandpmekulativ sein durfte.

Lineare & Rotatorische Beschleunigung
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Abbildung 66: Lineare und Rotatorische Kopfbeschle unigung im

Untersuchungsgut und Literaturdaten

6.4.4 Zusammenfassung der Zusammenhange zwischen Be lastungsart und
DAl

a) DAI im Hirnstamm erscheint kennzeichnend furhesrschende axiale Krafteinwirkung
in z-Richtung, v.a. flr aufgetretene hohe Zugkrafte

b) DAI im Hirnstamm wird im Untersuchungsgut nichéobachtet bei zwei Féllen mit
erheblicher frontaler Stol3belastung des Kopfe8gbastung).

c) DAI im Balken (Corpus callosum) erscheint chagalktisch fiur eine aufgetretene hohe
Rotationsbeschleunigung um die Vertikalachse (£z).
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d) DAI in den Hemispharen wird durch Scherkraftedtarker Deformation des knéchernen
Schéadels hervorgerufen, womdglich auch, besondmistal, durch ,interne* Zugkréafte
infolge Lageanderung des Gehirns in der Schadetkaps

e) DAI mul’ nicht zwangslaufig auftreten, selbstéddremer StoRbelastung des Kopfes mit
der Folge von ausgedehnten Schadelbriichen (z.Rrn8ehoruch) und Hirnlésionen.

6.4.5 Fehlerbetrachtung

Die Fehlerbreite der Schatzwerte fur die linearsdBéeunigung und die Einwirkzeit wird
beeinflult von der Unsicherheit in der Bestimmungr dGeschwindigkeit und des
Verzogerungswegs. Bei der Rekonstruktion realedllinfyehort es sicherlich zu den gréf3ten
Schwierigkeiten diese Fehler zu bestimmen, didlighzauch von der Prazision des jeweils
angewandten Rekonstruktionsverfahrens abhéngig 8iad manchen Fallen, z.B. bei den
sehr hohen Beschleunigungswerten der zwei Fallssipiinger Nr. 2 und Nr. 16, besteht die
grol3ere Unsicherheit in der Bestimmung des Defaomsivegs, wodurch sich eine hohere
Variationsbreite von schatzungsweise 30 - 40% leme Fehlerbreite von +15% bis +20%
ergeben durfte. Bei anderen recht gut rekonstrarerb Fallen z.B. bei dem Sturz aus
Korperhdhe kann der Fehler auch durchaus bei kieiWerten unter +10% liegen. Bei der
Berechnung der Rotationsgeschwindigkeit und deratiwtsbeschleunigung besteht eine
zusatzliche Fehlermdglichkeit in der Abschatzung dFinkels B (vgl. Gleichung 18),
wodurch sich noch etwas hohere Variationsbreité@tzangsweise bis 50% ergeben kénnen
bzw. Fehlerbreiten bis +25%.

In Anbetracht der bekanntermallen problematischenlefénschatzung beziglich der
Rekonstruktionsdaten realer Unfélle wurden in detie@genden Arbeit die wahrscheinlichen
Belastungsparameter angegeben und den quantitatheswertungen zugrunde gelegt.
Entsprechend ist die gekennzeichnete Trendlinie die Toleranzkurve von linearer
Kopfbeschleunigung, Rotationsgeschwindigkeit undaRonsbeschleunigung jeweils als ein
wahrscheinlicher Verlauf zu verstehen. Die jeweiligntere Toleranzgrenze im strengen
Sinne, d.h. die Grenzkurve unter der DAI in keinféall auftritt, mag deshalb etwas niedriger
liegen, wobei diese eventuelle Abweichung nachrumtes den Daten dieser Untersuchung
nicht ermittelt werden kann.

6.4.6 Quantitative Auswertung der linearen Beschleu  nigung

In Tabelle 4 ist die bei der Einzelfallbewertunglawquantitativ ermittelte, mittlere lineare
Kopfbeschleunigung und die Stof3dauer aufgefihrt.Hmblick auf die Ableitung einer
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Toleranzgrenze fur die lineare Kopfbeschleuniguetsprechend der bekannten, fir die
Commotio cerebri glltigen WSTC, sind diese Dateribildung 67 graphisch dargestellt.

Eine die Datenpunkte mit aufgetretenem DAI einhidie Kurve ist ebenfalls eingezeichnet.
Die so erhaltene Grenzkurve kann als eine erstemay fir einen wahrscheinlichen Verlauf
der Toleranzgrenze fur Einwirkzeiten bis ca. 40besachtet werden. Selbst bei der Wayne
State Tolerance Curve (WSTC) wurde anfanglich @renzkurve sogar an nur 6 Mel3punkte
angepalt.

LINEARE KOPFBESCHLEUNIGUNG & EINWIRKZEIT
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Abbildung 67: Lineare Kopfbeschleunigungen und wahr scheinliche

Toleranzkurve

Die so ermittelte DAI Toleranzkurve (DAI TC) wirdh iAbbildung 68 der WSTC gegentiber
gestellt, wobei sich, abhangig von der Stof3zeit, \éerlauf ca. 20 g — 50 g oberhalb der
Grenzkurve fir die Gehirnerschitterung zeigt. Deimfiy angegebenen Toleranzwert von
80 g fur die Commotio cerebri, giltig fur typiscBeol3zeiten von ca. 7 ms beim direkten
Kopfanprall, wirde dann fir DAI ein Grenzwert vaa ¢35 g entsprechen.
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LINEARE KOPFBESCHLEUNIGUNG & EINWIRKZEIT
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Abbildung 68: Vergleich der Annaherung der DAI Tole  ranzkurve mit WSTC

6.4.7 Head Injury Criterion (HIC) angewandt fir die  lineare Beschleunigung

Das in Kapitel 4 beschriebene Head Injury Criter{piC) bertcksichtigt in bezug auf die
lineare Beschleunigung auch die Einwirkzeit.

Bei der Berechnung des HIC nach Gleichung 2

t, 25
HIC = (t 1t Eja,esdtJ ft, -t,) Gleichung 22
27y

max

wurde fur die lineare Beschleunigung generell emei€cksprofil vorausgesetzt und jeweils
uber die gesamte Einwirkzeit integriert.

Fur das Integral

t
Iaresdt Gleichung 23

4

ergibt sich dann die Dreiecksflache zu

—[@a [M=al : Gleichung 24
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In der ersten Klammer kirzt sich t weg und HIC lergich zu:

HIC=a* [ . Gleichung 25

Tabelle 5 zeigt die so berechneten HIC-Werte féruditersuchten Falle, die von 928 bis ca.
41.000 variieren. Streng genommen ist fur Fall Blrohne Kopfanprall der HIC nicht
verwendbar, gleichermal3en auch die besonders Naeete fur Fall Nr. 2 und Nr. 16, d.h.
fur die beiden Fallschirmspringer. Es wurde desha&ibletzteren auch darauf verzichtet, den
HIC unter Bertlicksichtigung des parabelférmigen Besmigungsprofils zu berechnen.

Tabelle 5 HIC- Werte der untersuchten Félle
Fall Nr. HIC

1 2.847
2 38.336
3 8.122
4 3.462
5 2.290
6 928

7 11.870
8 2.040
9 11.748
10 5.716
11 1.235
12 3.901
13 2.084
14 1.849
15 3.584
16 41.551

Wie beschrieben, wird der Wert HIC=1.000 als Tatemaenze festgesetzt, wobei man
statistisch  ermittelte, dal3 bei diesem HIC-Wert d&isiko lebensbedrohliche

Kopfverletzungen zu erleiden 16% betragt und 56% dimem HIC-Wert von 1.500

[beschrieben in Prasad 1984]. Die Berechnungereaeigald 15 Falle einen HIC-Wert Uber
1.000 haben. Von funf Fallen mit HI6.000 waren bei 4 Fallen die Kopfverletzungen
todesurséachlich. Der einzige HIC-Wert nur wenig eanfl000 betrifft den Sturz aus
Korperhéhe mit Aufprall am Hinterkopf (Fall Nr. 6).

6.4.8 Quantitative Auswertung der Rotationsgeschwin digkeit und

Rotationsbeschleunigung

In Abbildung 69 ist fur die untersuchten Falle déusammenhang von berechneter
stoRbedingter Anderung der Rotationsgeschwindigkeies Kopfes und der
Rotationsbeschleunigung graphisch dargestellt.Nfalb, bei dem durch Rotation des Kopfes
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sicher kein DAI verursacht wurde, sondern alleimcuaxiale Zugkréfte, ist deshalb im
Hinblick auf die Ableitung von Toleranzkurven nichteriicksichtigt. Gleichermal3en
unbericksichtigt bleiben auch Fall Nr. 11 und N&, lei denen kein DAI auftrat.

ROTATIONSBESCHLEUNIGUNG & ROTATIONSGESCHWINDIGKEIT
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Abbildung 69 DAl in Abhangigkeit zur Rotationsgesch windigkeit und

Rotationsbeschleunigung

Daraus ergeben sich nach Einzeichnen einer umidigferkurve fur die bertcksichtigten
Datenpunkte untere Grenzwerte fur die Rotationsgeiscligkeit von etwa 38 rad/s und fur
die Rotationsbeschleunigung ca. 2.900 rad/s2. Zuektgn Vergleich hierzu kann aus der
Literatur nur bedingt eine von Gennarelli und Thilbavorgeschlagene, lediglich auf einem
physikalischen Modell basierende DAI Toleranzkuherangezogen werden, welche einen
ahnlichen Verlauf bei mechanischer (Zug-)Belast(Bigain) des isolierten Axons von 10%
aufweist [Gennarelli und Thibault 1989]. Die vondRypublizierten Grenzwerte 70 rad/s und
7.000 — 10.000 rad/s? kommen den hier abgeleitetent nahe, wenn bertcksichtigt wird,
dalR Ryan wohl Spitzenwerte angibt und die GrenzkimvAbbildung 69 fur Mittelwerte gilt
[Ryan 1995]. Der Umkehrbereich der Grenzkurve irbikdung 69 wirde, ein Dreiecksprofil
vorausgesetzt, Spitzenwerten von ca. 76 rad/s @r@DQ rad/s? entsprechen, die dann etwas
hoéher sind als die Werte von Ryan.
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Die bisher nicht bericksichtigte Abhangigkeit voer cEinwirkzeit ist fur die mittlere

Rotationsbeschleunigung in Abbildung 70 analoglingaren Beschleunigung in Abbildung
68 dargestellt und hier ebenfalls eine einhilleKdeve in bezug auf die Werte mit DAI
eingezeichnet. Fall Nr. 5 ist wie oben nicht mrtbezogen.

ROTATIONSBESCHLEUNIGUNG & EINWIRKZEIT

50000

45000 -

40000

5 >

35000

30000 A

>

25000

[rad/ss]

20000

15000

- \\g

5000

»

P ades

T —AA—

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45
t [ms]

Abbildung 70: Rotationsbeschleunigung und Einwirkze it mit wahrscheinlicher

Toleranzkurve

Auch diese wahrscheinliche Toleranzkurve fiir dietaRonsbeschleunigung umfafl3t
naturgemald den schon in der Darstellung mit deatoisgeschwindigkeit (Abbildung 69)

ersichtlichen unteren Grenzwert von ca. 2.900 fadvgelcher demnach fur langere
Einwirkzeiten um 20 ms gultig ist. Deutlich hohexgt die Tolerenzgrenze aber fur kurze
Einwirkzeiten, ndmlich bei ca. 5.000 rad/s? um 19und bei ca. 10.000 rad/s? fur 4 ms. Ein
Vergleich dieser abgeleiteten zeitabhangigen Tokkarve mit Literaturdaten ist momentan
nicht moglich, da bislang solche nicht verfiigbadsi

In der Literatur wird von Newman fir Kopfverletziergdes Schweregrades AIS 3 und hdher
eine theoretische Toleranzgrenze von 10.000 rédstzenwert) fur die in der Realitat kaum
auftretende, reine Rotationsbelastung vorgeschlfigewman 1986]. Dieser Spitzenwert soll
zusammen mit dem fur die reine lineare Stol3belgstwom 250 g zur Berechnung des
Verletzungskriteriums GAMBIT herangezogen werdegl.(\Kapitel 4). In der folgenden
Tabelle 6 ist GAMBIT fur die untersuchten Falle smmechend berechnet. Deutlich unter der
kritischen Grenze von GAMBIT = 1 liegen die Fallene direkten Kopfanprall (Fall Nr. 5
und Nr. 15), wofir streng genommen dieses Verlgigkinterium ohnehin nicht anwendbar
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ist. FUr den Sturz aus Koérperhdhe (Fall Nr. 8)argich der Wert 0,8, d.h. wenig unter dem
Grenzwert fur schwere Kopfverletzungen.

Tabelle 6 GAMBIT-Werte der untersuchten Falle
Eall Gambit
1 2.2
2 1.2
3 4.2
4 2.5
5 0.2
6 1.2
7 3.€
8 0.€
9 4.8
1C 1.8
11 1.t
12 2.
13 1,0
14 2.C
15 0.
16 1.2

6.4.9 Zusammenfassung der Toleranzgrenzen des DAI

Die in der vorliegenden Untersuchung aus der Redkakigon von realen Unfallen
gewonnenen Daten geben den Hinweis auf folgende Armaherung von wahrscheinlichen
Toleranzgrenzen des diffusen Axonschadens (DAI):

Lineare Kopfbeschleunigung: 130 g im Bereich ¥6ms,

110 g fur langere Einwirkzeit um 20ms.
Rotationsgeschwindigkeit: 38 rad/s bei ca. 7 f30l)s2.
Rotatorische Kopfbeschleunigung: 5.500 rad/sBeareich von 10ms,

3.500 rad/sz? fur langere Einwirkzeit um 20ms.

Die aufgefuhrten einzelnen Belastungsparameteertrat der Regel kombiniert auf und
missen deshalb im Hinblick auf die Toleranzgrenaenh immer kombiniert betrachtet
werden. Liegt nur einer dieser Werte uber der eatsienden Toleranzkurve, so ist das
Auftreten von DAI wahrscheinlich.

Eine Bestarkung, dal3 die abgeleiteten Grenzkureenwdhren unteren Toleranzgrenze sehr
nahe sein durften, mag folgende Anmerkung von Adifern: In eigenen Untersuchungen
konnte bislang bei Sturzen aus Koérperhohe keinrRalDAI gefunden werden. Wirde man,
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so Adams, einen Fall mit DAI bei einem Sturz ausg€ohohe finden, so hatte man die untere
Toleranzgrenze des DAI gefunden [Adams et al. 198®9hier untersuchten Kollektiv konnte
bei Fall Nr. 6, einem Sturz aus Korperhohe, DAdeutig nachgewiesen werden.
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7 Zusammenfassung

Der diffuse Axonschaden (DAI) ist Thema der voréaden Arbeit. Diese spezielle Form des
Schéadelhirntraumas wurde biomechanisch im Hinbkek die Entstehungsmechanismen
analysiert, mit dem Ziel Toleranzgrenzen zu errdmtt&ine insbesondere dafur entwickelte,
bisher in der Literatur nicht beschriebene, neutupgagische Darstellung des DAI wurde
erstmals zugrunde gelegt, womit vor allem traunohgsLasionen in den Bahnsystemen
sowohl qualitativ als auch quantitativ aufgezeigrden konnen.

Aus dem Sektionsgut des Instituts fir Rechtsmeditgn Ludwig-Maximilians-Universitét
Minchen wurden 16 Falle analysiert, fur die amitatstir Neuropathologie zuséatzlich auch
eine neuropathologische Untersuchung des Gehirrchgefiihrt wurde. Es handelt sich um
todliche Unfélle unterschiedlicher Art, bei denes edbglich war, z.B. anhand der
Ermittlungsakten der Polizei und der Staatsanwladiic eine hinreichend genaue
Unfallrekonstruktion vorzunehmen und die biomechkelirelevanten Belastungsparameter
fur das Gehirn zu bestimmen. Kurzlich entwickelte on@uterverfahren zur
Unfallrekonstruktion wurden dabei angewandt, z.BC-GRASH mit integrierten MKS-
Systemen und dem MADYMD- Verfahren.

Zwei Falle mit schwersten Kopfverletzungen, wo egin den Erwartungen kein DAI
eingetreten ist, wurden in das Untersuchungsgutteeimgen. Sie dienen als Beispiele dafr,
daR3 bei hoher Stol3belastung des Gehirns nichtl@éme-all DAI auftreten mul3.

Um festzustellen ob DAI auch als primarer Schadeftri, wurden mehrere Falle ohne

Uberlebenszeit betrachtet. Entgegen bisher vorttesrsler Auffassungen, konnte gezeigt
werden, dald sich DAI auch als primare Erscheinuhb, bei sofortigem Todeseintritt,

manifestiert. Eine langere Uberlebenszeit, z.B. §08tunden wie verschiedentlich genannt,
ist zur Ausbildung von DAI nicht unbedingt notwegdi

Die Einzelfallanalyse zeigt, da? DAI im Hirnstammi Ihoher axialer Krafteinwirkung in z-
Richtung, vor allem bei Zugkréaften, wahrscheinlish Fir Sto3belastungen ohne relevante
axiale Kraftkomponente, wie z.B. bei einem fromakaufprall in der Gesichtsregion, scheint
DAI im Hirnstamm nicht aufzutreten. DAl im BalkenCdrpus callosum) erscheint
charakteristisch fur aufgetretene hohere Rotatiesdtleunigungen um die Vertikalachse (z-
Achse). DAI in den Hemisphéaren kann im Falle eistarken Deformation und Fraktur des
knéchernen Schadels den dabei wirksamen Schenkraftgeschrieben werden, womadglich
auch, besonders parietal, durch lokale ,internejktafte infolge Lageanderung des Gehirns
in der Schadelkapsel. Weiter zeigt sich, dall DAbstebei extremer StoRR3belastung des
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Kopfes mit der Folge von ausgedehnten Schadelbni¢h&. einem Scharnierbruch) und
Hirnlasionen nicht zwingend auftreten muf3.

Die quantitative Auswertung relevanter biomechdmescBelastungsparameter des Gehirns
ermoglichte die Ableitung erster Annaherungen dshdy nur unzulanglich bzw. zum Teil
Uberhaupt nicht bekannten unteren Toleranzgrenzedein DAI. Im Hinblick auf die lineare
(translatorische) Kopfbeschleunigung lait sich a@imlicher Verlauf erkennen, wie flr die
bekannte Grenzkurve fir die GehirnerschitterungyfWestate University Tolerance Curve
WSTC). Im Vergleich zur WSTC wird die Toleranzkuriig den DAI, abhangig von der
StolRzeit, von etwa 20 — 50 g hoheren Belastungewegekennzeichnet. Beispielsweise
entspricht dann dem haufig zitierten Grenzwertdigr Gehirnerschitterung von 80 g aus der
WSTC bei 10 ms Einwirkzeit eine Toleranzgrenzedi@&n DAI von 130 g.

Fur die Rotationsgeschwindigkeit kann ein untereen@wert von 38 rad/s bei einer
Rotationsbeschleunigung um 7.500 rad/s abgeleiggtien, welcher in etwa mit nur sehr
vereinzelt verfigbaren Literaturdaten tbereinstimmt

Fur die Rotationsbeschleunigung wurde ein ersteséfdag fir die untere Toleranzkurve des
DAI in Abhéangigkeit von der Einwirkzeit aufgezeigtelche z.B. auf einen Grenzwert von
5.500 rad/s bei 10 ms Einwirkzeit hinweist. Bislaggnzlich unbekannt sind dazu
Vergleichsdaten aus der Literatur, so dal3 weiten¢etduchungen zur Bestatigung oder
Prazisierung speziell dieser neuen Toleranzkurgezgigt sind.

Generell sollten die in der vorliegenden Arbeit tagigen ersten Annaherungen von
Toleranzkurven fiur den DAI als Grundlage fur notdigge weitere Untersuchungen
verwendet werden. Ahnlich wie die WSTC die in eindamgjahrigen ProzeR durch
unterschiedliche Beitrage immer weiter prazisientde, sollten auch die Toleranzgrenzen fur
den DAI durch weitere Daten erganzt werden.
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