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Der Hirndruck und seine gerichtlich-medizinische Bedeﬁtung.
Von
Dr. Walter Neugebauer,

I. Assistent am Institut.

Mit 5 Textabbildungen,

Sichtet man kritisch bei Leichentffnungen erworbene Erfahrungen,
so hat man den Eindruck, dafl dem Hirndruck in unserem Fachgebiete
eine weit grofiere Bedeutung zugesprochen werden muB, als dies bisher
der Fall war. In einer groBen Anzahl von Todesfallen ist der Hirndruck,
der sich im Verlaufe der Erkrankung entwickelt, die unmittelbar zum
Tode fithrende Ursache. Daf} dieser Umstand bisher weniger Wirdigung
gefunden hat, mag vielfach darin begriindet sein, dafi schwere, durch
das Grundleiden bedingte Organverdnderungen, die vielleicht weniger
eindrucksvollen Verénderungen am Gehirn in den Hintergrund treten
lassen. Soweit solche Fille von rein klinischem Standpunkte zur patho-
logisch-anatomischen Untersuchung gelangen, ist es oft belanglos, Grund-
leiden und unmittelbare Todesursache streng zu scheiden, da fiir den
Kliniker im allgemeinen das Grundleiden, nicht so sehr aber die unmittel-
bar zum Tode fithrenden Ursachen von Interesse sind. Als Beispiel
sei hier vielleicht ein Fall von subakuter Nephritis mit schweren Odemen
und Urdmie angefiihrt. Dem behandelnden Arzt werden bei der Ob-
duktion in erster Linie die Nierenverinderungen, die Art, das Alter des
Nierenprozesses, die Verdnderungen am Herzen und schlieBllich auch das
Bild der Uridmie, unter dem der Tod eintrat, interessieren. Daf} aber
der Urimietod letzten Endes infolge Hirnédem eintritt, erscheint kli-
nisch von geringerem Interesse. Wesentlich anders werden wir einen
solchen Fall, der ohue #rztliche Behandlung plétzlich oder unerwartet
starb und zur behérdlichen Obduktion gelangte, untersuchen miissen.
Wir werden das chronische Nierenleiden, den fiir Urdmie charakte-
ristischen Befund erheben und nun entscheiden miissen, ob diese Ver-
dnderungen, die sicher schon léngere Zeit getragen wurden, auch Ur-
sache eines natiirlichen Todes sind. Finden wir nun das bei todlich ver-
laufender Urdmie nie fehlende schwere Hirngdem, das ja die unmittel-
bare Todesursache ist, so sind wir zur Annahme eines natirlichen Todes
berechtigt. Neben diesen recht eindrucksvollen Krankheitsbildern
kennen wir gerade in unserem Fachgebiete als Ursache des plétzlichen
Todes das Vorkommen von Hirndruck als Krankheitsbild an und fir sich,
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bei welchem wir als einzigen pathologischen Befund die Verdnderungen
am Schidel und Gehirn finden. Ungeiibteren Obduzenten konnen diese
oft entgehen, insbesondere in den Fillen, in welchen die Schédelver-
anderungen noch nicht besonders ausgesprochen sind. Bisweilen sind
in einem solchen Falle die klinischen Symptome, die der Verstorbene zu
Lebzeiten geboten hatte, recht gering gewesen und daher gar nicht
beachtet worden, bis plotzlich und ganz unerwartet der Tod unter den
Erscheinungen schwersten akuten Hirndruckes eintrat. Dafl gerade
diese Symptome recht hiufig den Verdacht einer Vergiftung aufkommen
lassen, erscheint versténdlich. Auch erfahrenen Klinikern kénnen solche
Krankheitsbilder bei ihrer Deutung oft grofile Schwierigkeiten bereiten ;
manchmal wird der Hirndruck klinisch erkannt aber ein Hirntumor
als seine Ursache angenommen, ohne daB dieser durch die Obduktion
gefunden wird. Nomne, der als erster solche Krankheitsbilder beobach-
tete, hat fiir sie die klinische Bezeichung der Pseudotumors cerebri ge-
pragt. Bevor wir uns jedoch niher mit eigenen Beobachtungen aus-
einandersetzen, soll der Begriff des Hirndruckes erst néher umrissen
werden.
Definition des Hirndrueckes.

Nach M. Reichardt ist Hirndruck die AuBerung eines krankhaften
MiBverhiltnisses zwischen verfiigharem Schédelinnenraum und den in
ihm eingeschlossenen festen und flissigen Substanzen. Diese Definition
wurde, klinischen Bediirfnissen Rechnung tragend, geschaffen. Sie
entspricht jedoch auch vollkommen dem morphologischen Standpunkt,
da sowoh! akut wie chronisch raumbeengende Prozesse der Schédelhohle
charakteritische anatomische Verénderungen teils am Gehirn, teils
an der kndchernen Schidelkapsel setzen. Diese weit gefafte Definition
des Hirndruckes erfafit itiologisch recht verschiedenartige Krankheits-
bilder, denen der Symptomenkomplex MiBiverhiltnis von Schidel-
kapsel und Schidelinhalt gemeinsam ist. Im Rahmen dieser Aus-
fithrungen ist es allerdings nicht moglich, das Problem des Hirndruckes
in seiner Ginze erschopfend zu behandeln; es sollen vielmehr lediglich
die forensisch-medizinisch wichtigen Punkte niher besprochen werden.
Je nach dem zeitlichen Ablauf, in dem sich das Miiverhiltnis von Hirn-
volumen und verfiigharem Schédelinnenraum entwickelt, werden wir
von akutem oder chronischem Hirndruck sprechen. Chronischer Hirn-
druck kann lange Zeit symptomlos kompensiert getragen werden, wir
bezeichnen ihn dann als latenten Hirndruck; versagen aber die Kom-
pensationseinrichtungen, so kann der latente Hirndruck mehr weniger
rasch manifest werden.

Zunichst einige Worte iiber die Kompensationsmoglichkeiten des
Gehirnes bei Hirndruck, die auch morphologisches Interesse bieten.
Das Gehirn fillt, wie insbesondere durch Reichardts Untersuchungen
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festgestellt wurde, den thm zur Verfiigung stehenden Schidelraum nicht
génzlich aus. Das Hirnvolumen ist vielmehr etwa 10—14% geringer
als das ihm zur Verfiigung stehende Schidelvolumen. Bei Jugendlichen
scheint nach Reichardt diese Volumsdifferenz etwas geringer zu sein.
Damit 148t sich die Beobachtung erkliren, daB wir tédlichen Hirndruck
in erster Linie bei Jugendlichen beobachten. Dieses Kompensations-
raumes bedarf das Gehirn, wenn man bedenkt, daB das Hirnvolumen
rhythmischen Volumschwankungen, die vom Puls und Atmung ab-
héngig sind, dauernd unterliegt. Einen weiteren sehr wichtigen Kom-
pensationsraum stellt der Duralsack des Riickenmarkes dar. Da dieser
nicht den ganzen Wirbelkanal erfiillt und locker durch ausgedehnte
Venenplexus unterpolstert im Wirbelkanal angeheftet ist, ist er be-
trachtlicher Dehnung fihig, wobei recht grofie, aus der Schadelkapsel
verdringte Liquormengen in diesen aufgenommen werden kénnen. Wir
werden uns mit der Bedeutung dieser Sicherung noch spiter auseinander-
zusetzen haben. SchlieBlich glaube ich mich zu der Annahme berech-
tigt, daB dem elastischen Tentorium eine nicht zu unterschitzende Rolle
beim Druckausgleich in der Schidelkapsel zukommt, das die lebens-
wichtigen Hirnteile der hinteren Schidelgrube vom Drucke des GroB-
hirnes entlastet und dessen respiratorisch-pulsatorischen Volum-
schwankungen gegen die hintere Schéidelgrube hin abdidmpft. Die
grofle Bedeutung, welche dem Tentorium fiir die Entlastung der Gebilde
der hinteren Schidelgrube beim Hirndruck zukommt, illustrieren
jene Fille, in welchen infolge geburtstraumatischer Zerreifung des
Tentoriums diese wichtige Rolle des Tentoriums entfillt. Denn nicht
immer kann der Druck der Blutung auf die Medulla allein die Ursache
des Todes sein, denn oft finden wir in solchen Fillen eine viel zu geringe
Blutung, als daB sie die Ursache des Todes sein kénnte. In diesen Fillen
ist es offenbar der Verlust des Tentoriums, der durch Aufhebung der
Abschirmung der respiratorischen Schwankungen des Gehirnes gegen
die hintere Schidelgrube hin die Ursache der Atemlihmung wird.
Durch Tentorium und Foramen occipitale magnum ist der Cerebro-
spinalraum in 3 Abschnitte geteilt und erfahrt an diesen Stellen betréicht-
liche Einengungen. Dieser Umstand erscheint schon deshalb nicht be-
deutungslos, weil gerade an diesen Stellen sich lebenswichtige Hirnteile
finden, die dann bei Hirndruck besonders in Mitleidenschaft gezogen
werden. Das Eindringen der Kleinhirntonsillen in das Foramen occi-
pitale magnum bei Hirndruck ist hinlinglich bekannt und meines
Wissens zuerst von Redlich beschrieben worden. Diese Verdnderungen
fithren zur Kompression der Medulla oblongata, was besonders bei
raschem Eintreten des Hirndruckes lebensbedrohliche Folgen haben kann.
Darin liegt z. B. die Gefahr der Lumbalpunktion besonders bei Tumoren
der hinteren Schidelgrube. Das rasche Nachdringen des Kleinhirnes
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bei LiquorabfluB aus dem Spinalsack hat oft durch akute Medulla-
kompression zum pl6tzlichen Tode gefiihrt.

Weniger bekannt als die Bedeutung der Schwellung der Kleinhirn-
tonsillen beim Hirndruck und meines Wissens noch gar nicht gewiirdigt,
ist das Vordrdngen des Vermis superior des Kleinhirnes durch den Ten-
tortumschlitz bei akutem Hirndruck. Diese Beobachtung haben wir bei
systematischer anatomischer Untersuchung von Hirndruckfillen hiufig
gemacht. Das Vordringen des Vermis ist oft sehr hochgradig, wobei
die vorgewdélbten Teile oft fest dem Mittelhirn und der Vierhiigelplatte
anliegen. Da gerade neuere und neueste Untersuchungen die Wichtig-
keit der Mittelhirnzentren fiir BewuBtsein und vegetative Funktionen
aufdeckten (Gamper und seine Schule), diirfen wir an dieser morpho-
logisch so eindrucksvollen Mittelhirnblockade infolge Hirnschwellung
nicht achtlos vorbeigehen. Auf Grund dieser Beobachtungen méchte
ich meinen, dafl beim Hirndruck vielleicht nicht so sehr die Raum-
beschrinkung des Grofhirnes, als vielmehr gerade die Blockade lebens-
wichtiger Zentren an den Engpissen der Cerebrospinalriume fiir den
Trager deletdr wird. ‘

Neben der Kompression lebenswichtiger Hirnteile kommt aber diesen
Engpafiverschliissen noch eine weitere Bedeutung zu. Wie bereits er-
wahnt, ist der spinale Duralsack ein wichtiger Kompensationsraum bei
bestehendem Hirndruck, der recht betrichtliche Liquormengen auf-
nehmen kann. Tritt plotzlich der VerschluB an einem der Engpésse
ein, so wird diese Kompensationsmoglichkeit momentan auller Funktion
gesetzt. Dies ist fiir den Triger um so mehr von Bedeutung, als gerade
das Gehirn gegen momentane Zustandséinderungen duBerst empfind-
lich ist. Etwas ganz Analoges finden wir auch bei raschem Verschluf
oder rascher starker Einengung der intracerebralen Engpésse der Li-
quorzirkulation durch kleine Tumoren oder Parasiten. Plétzlicher
oder sehr rasch eintretender Tod unter den klinischen Erscheinungen des
akuten Hirndruckes ist in solchen Fillen die Folge der Passagestorung.
Solange die Kompensationsméglichkeiten funktionieren, kann chro-
nischer Hirndruck vollkommen symptomlos bleiben, er wird erst dann
manifest, wenn sie versagen, sei es, dafl sie an der Grenze ihrer Leistungs-
fahigkeit angelangt sind, sei es, da durch einen Schub neuerlicher
Volumszunahme des Gehirnes eine der erwihnten Blockaden lebens-
wichtiger Hirnteile erfolgt.

1. Akuter Hirndruck.

Wir wollen uns nun zuerst mit den Verinderungen des akuten Hirn-
druckes etwas néher auseinandersetzen. Ursache der Volumszunahme
des Gehirnes kénnen zwei wesensverschiedene Prozesse sein, die aller-
dings manchmal miteinander kombiniert vorkommen kénnen, Es ist

Z.f. d. ges. Gerichtl. Medizin, 20. Bd. 19
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das Hirnddem und die Hirnschwellung im Sinne Reichardts, welche
letztere bisher noch nicht entsprechend gewiirdigt wurde. Bei Hirnodem
besteht eine mehr weniger gleichmiBige serdse Durchfeuchtung des ge-
samten Gehirnes; das Gehirn erscheint schwer, die Konsistenz des Ge-
webes ist weich. Der Blutgehalt schwankt und ist in erster Linie vom
Alter und der Intensitit des Odemes abhiéngig. In ganz akut ver-
laufenden Fillen ist das Gehirn meist diffus hyperimisch, bald aber
kommt es zur lokalen Druckischamie der der Schidelkapsel unmittelbar
aufliegenden Hirnteile, so daf die Kuppen der Windungen oft recht
bald hochgradig andmisch werden, manchmal in einem solchen MaRe,
daB makroskopisch eine Abgrenzung gegen die Marksubstanz ginzlich
unmdéglich wird. In weiterem Verlaufe wird das Gehirn allmahlich
andmisch, und zwar herdformig, wodurch der Zustand, den Kolisko
trefflich als herdfirmige Erbleichung bezeichnet, auftritt. SchlieBlich
beobachtet man bei dlterem Hirnodem eine diffuse, wenn auch nicht
immer ganz gleichméiBige Hirndmie. Durch den durch Volumszunahme
bedingten Druck des Gehirnes gegen die Schidelkapsel kommt es zu
starker Abflachung der Hirnwindungen und volligem Verstreichen der
Furchen. Infolge Weichheit des édematésen Gehirnes ist beim reinen
Hirnédem nach Herausnahme des Hirnes die Quellung der Kleinhirn-
tonsillen und des Vermis superior cerebelli nicht immer so eindrucksvoll
wie bei reiner Hirnschwellung. Ursachen des Hirnédems sind in erster
Linie Entziindungen des Gehirnes oder seiner Héute, weiter eine all-
gemeine Odembereitschaft. Aber auch bei manchen Vergiftungen kommt
Hirnédem, wenn auch gelegentlich mit Hirnschwellung kombiniert, vor.

Wesentlich anders erscheint anatomisch die reine Hirnschwellung
im Sinne Reichardts. Das volumindse, schwere Gehirn, das ebenfalls
starke Abflachung der Windungen und Verstreichen der Furchen zeigt,
ist von auffallend ziher, fester Konsistenz, die Schnittflichen zeigen
keine Durchfeuchtung wie wir dies bei reinem Odem finden, auch bleibt
das eingeschnittene Gehirn in seiner Form auffallend gut erhalten,
so daBl es manchmal den Eindruck eines anfixierten Gehirnes erweckt.
In diesen Féllen ist das Vorspringen der Kleinhirntonsillen und des
Vermis superior des Kleinhirnes besonders auffillig. Bei der reinen
akuten Hirnschwellung scheint es sich um eine, auf kolloidchemischem
Wege bedingte Wasserbindung des Gehirnes zu handeln. Dieses ana-
tomisch verschiedene Aussehen des Gehirnes bei akutem Odem einer-
seits und Schwellung andererseits, ist jedoch nur an Leichen Erwach-
sener festzustellen. Bei Kleinkindern ist eine Abgrenzung von Hirn-
6dem und Hirnschwellung, soweit ich auf Grund unserer Beobachtungen
zu beurteilen in der Lage bin, recht schwer, da bei diesen fast immer
eine starke Durchfeuchtung der Hirnsubstanz anzutreffen ist. Ent-
sprechend den beschriebenen Unterschieden im anatomischen Aussehen
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zwischen Hirnddem und Hirnschwellung zeigt die Durchblutung des
Gehirnes bei reiner Schwellung weitgehende Analogie zu den bei Odem
besprochenen Durchblutungsverhéltnissen. AuBlerdem findet man
sowohl bei Hirnschwellung als auch bei Hirngdem fast ausnahmslos,
falls natiirlich nicht innerer Hydrocephalus besteht, eine hochgradige
Kompression der Hirnkammern, insbesondere der schmalen 3. Hirn-
kammer. Bedenkt man, dafl im zentralen Héhlengrau nach neueren
Forschungsergebnissen wichtige vegetative Zentren liegen, so wird man
sich der Bedeutung dieser Befunde ‘auch vom morphologischen Stand-
punkte bewuBt werden. Jm Prinzip setzen beide Krankheitsprozesse
Odem und Schwellung eine Raumbeengung des Gehirnes, kénnen also
zwanglos unter dem Begriff Hirndruck zusammengefallt werden.

Bei Besprechung der Atiologie des akuten Hirndruckes vom Stand-
punkt der gerichtlichen Medizin miissen wir an erster Stelle den akuten
trawmatischen Hirndruck nennen. Vielfach finden wir heute noch in
Lehr- und Handbiichern Hirndruck, Commotio cerebri und Shock
gemeinsam behandelt. Shock ist sicher seit den Untersuchungen Hp-
pingers aus diesem Konnexe auszuschalten. Es eriibrigt sich nun auch,
den Begriff der Commnotio cerebri aus diesem Zusammenhange zu 16sen,
da Commotio cerebri sensu strictori mit akutem Hirndruck nichts ge-
meinsam hat. Die Einordnung der Commotio cerebri zum akuten Hirn-
druck erfolgte auf Grund der Ansichten Kochers. So groBl auch das Ver-
dienst Kochers war, die physikalische Seite des Commotionsbegriffes
geklirt und die bis dahin unrichtige Auffassung der Commotio als Vi-
bration des Gehirnes ausgemerzt zu haben, so konnen wir heute seiner
Annahme nicht mehr folgen, daf die Commotio cerebri als akute Hirn-
pressung (Compressio cerebri), also als akuter Hirndruck anzusehen sei.
Denn wie besonders Reichardis Untersuchungen zeigten, stimmen kli-
nisch Commotions- und akute Hirndrucksymptome absolut nicht iiber-
ein, so daBl man schon von rein klinischem Standpunkte aus die Comme-
tio nicht dem akuten Hirndruck gleichsetzen darf. Da klinische Unter-
suchungen zu der Annahme fiihrten, daf der Symptomenkomplex der
Commotio cerebri ins Zwischen-, Mittel- und Rautenhirn zu lokalisieren
sei (Gamper, Klein, Kral, Reichardt), eine Annahme, die durch syste-
matisch anatomische Untersuchungen weitgehend gestiitzt wurde
(Duret, Berner, Esser, Neugebauer), so kénnen wir heute die Commotio
cerebri aus dem akuten Hirndruck berechtigterweise ausschalten. Nun
reagiert aber das Gehirn auf Schideltraumen hiufig mit Hirnschwel-
lung, die sich scheinbar oft schon kurze Zeit nach Einwirkung des
Traumas entwickeln kann. Besonders hochgradig scheint diese Hirn-
schwellung nach Trauma dann zu sein, wenn Fremdkérper, wie Knochen-
splitter oder Projektile in den Schédel eingedrungen sind (Literatur bei
Jorns). Den Befund solcher hochgradiger Hirnschwellungen nach

19*
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Schédeltrauma mit betrichtlicher Vortreibung der Kleinhirntonsillen
und des Vermis superior des Kleinhirnes gegen das Mittelhirn, kann man
recht oft bei Fillen, die nicht sofort dem Schideltrauma erlagen, beob-
achten. Wenn man bedenkt, daB bei einem GroBteil der Schideltraumen
auch eine Lision der mesodiencephalen Hirnteile erfolgt, in denen auch
die Zentren fiir den Wasserhaushalt zu suchen sind, ist es verstandlich,
daB der empfindliche Wasserstoffwechsel des Gehirnes Stérungen er-
leidet. Fiir die Entstehung des posttraumatischen Hirndruckes kommt
aber noch ein weiteres Moment in Betracht. Den Chirurgen ist es seit
langem bekannt (Payr), daB nach Schideltraumen erhohte Liquor-
produktion besteht. Payr hat fiir diese Erscheinung die Bezeichnung
Meningitis posttraumatica aseptica geprigt. Bald jedoch war man
sich schon im klaren, daf es sich nicht um eine Meningitis, also um eine
Entziindung, sondern lediglich um gesteigerte Liquorproduktion handelt.
Ursache derselben kann einerseits eine Schiddigung der den Wasser-
haushalt regulierenden Zentren im Mittel- und Zwischenhirn sein, aber
auch direkte Plexuslision und Schéidigung der subependymaéren Zonen
(Gierlich) kann gesteigerte Liquorproduktion verursachen. Der post-
traumatischen Hirnschwellung ist, soweit man das Schrifttum iiber-
blicken kann, sicher noch nicht die Bedeutung zuerkannt worden, die
ihr tatsichlich zuzukommen scheint. Auch klinisch erscheint es noch
notwendig, genauere Abgrenzungen zwischen Symptomen des Hirn-
traumas im engeren Sinne und den Symptomen der posttraumatischen
Hirnschwellung zu treffen. Payr und Forster machen darauf aufmerk-
sam, daB derartige Hirndruckzustéinde nach Schideltraumen auch noch
lingere Zeit bestehen kénnen, daB sie gelegentlich, selbst intermittierend,
sich wiederholen, manchmal auch mit epileptiformen Anféillen verge-
meinschaftet einhergehen kénnen. Greifen wir aus unserem reichlichen
Beobachtungsmaterial einige instruktive Falle heraus.

30jahriger Mann, stie, auf einem fahrenden Lastauto sitzend, mit dem Hinter-
kopf gegen eine Fisentraverse an, wurde bewultlos in die Klinik eingeliefert.
Befund: Rifwunden in der Hinterhauptgegend, Schidelbruch, Hirnkontusionen.
Wundversorgung. Tod einen Tag nach Unfall.

Sektion (28/37 gerichtlich): 2 RiBwunden am Hinterhaupte, die tief in das
Gewebe reichen. Kontusion der umgebenden Weichteile. Normal dicker und
normal konfigurierter Schadel. HandtellergroBe Impressionsfraktur des Hinter-
hauptes mit mehreren ausstrahlenden Knochenspriingen. Daselbst Durazer-
reiBungen. Flichenhafte subdurale Blutungen. Hochgradige Hirnschwellung mit
starker Abflachung der Hirnwindungen und géinzlichem Verstreichen der Furchen.
Stark vorspringende Kleinhirntonsillen, die beiderseits der Oblongata anliegen.
Ausgedehnte Rindenzertriimmerung in der Hinterhauptsgegend. Multiple tiber
das Gehirn verstreute Rindenkontusionen. Beginnende Bronchopneumonie. Zarte
GefafBie, normales Herz und Nieren.

59jahriger Mann, Autounfall, wurde im bewufitlosen Zustand an die "Khmk

eingeliefert. Blutung aus Nase und rechtem Ohr. Doppelseitiger Tibiabruch.
RiBwunden an der rvechten unteren Extremitat. Excoriationen am Korper.
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Dauernd bewuBtlos, Verschlechterung des Zustandes, am 3. Tage nach dem Un-
fall verstorben.

Sektion (55/37 gerichtlich): RiBwunde hinter dem rechten Ohr, Excoriationen
im Gesicht und Hinden, beiderseitige Tibiafraktur, Himatom der rechten Schlife-
gegend, normal dicker, normal konfigurierter Schidel, zwanzigkronenstiickgroBer
Impressionsbruch knapp iber dem rechten Keilbeinfligel mit ausstrahlenden
Bruchlinien, von welchen sich eine iiber die mittlere Schadelgrube bis zum Tiirken-
satbtel fortsetzt. Siebbeinbruch rechts. Flachenhafte bis 2!/, om dicke epidurale
Blutung rechts, flichenhafte subdurale Blutung in der linken mittleren Schéadel-
grube. Intrameningeale Blutungen. Hochgradige Hirnschwellung mit starker
Abflachung der Windungen und Verstreichung der Furchen. Multiple Rinden-
kontusionen an den verschiedensten Hirnpartien. Oberflichliche Rindenerweichung
an der Bagis des linken Temporallappens. Etwas Blut in den Kammern, diese
hochgradig zusammengedriickt. Starke Vortreibung der oberen Hilfte des Vermis
superior des Kleinhirnes, der fest dem Mittelhirn in der Gegend der Vierhiigel-
platte anliegy. Starkes Vortreiben der Kleinhirntonsillen durch das Foramen
ocecipitale magnum. Unbedeutende Sklerose der basalen Hirngefifie. Akutes
Odem und Emphysem der Lungen, leichte Dilatation und Degeneration des Herzens,
méafige Allgemeinsklerose. Nieren o. B.

.- In den beiden mitgeteilten Féllen wurde starke Hirnschwellung nach
Hirnverletzung gefunden. Der Tod war nach 24 Stunden, im zweiten
Falle nach mehr als 72 Stunden nach dem Trauma eingetreten. Es macht
den Eindruck, daB sich solche, recht hochgradige posttraumatische Hirn-
schwellungen oft viel rascher nach dem Unfall entwickeln kénnen. Dies
soll ein einschligiger Fall zeigen.

31jahriger Mann wurde von einem fallenden Balken am Kopf verletzt. Sektion
(46/37 gerichtlich): Dreistrahlige, bis auf den Knochen reichende RiBquetschwunde
am Scheitel. Blutung aus beiden Gehérgingen und Nase. Weichteilkontusionen
am Scheitel. Normal konfiguriertes Schideldach, 6 mm dick, fast komplette
Pfeilnahtsynostose. Uber der verknocherten Naht flichenhafter feinkorniger
diinner Osteophyt, flichenhafter Osteophyt an der Innenseite des Schiidels in den
vorderen Teil der Pfeilnaht, der teilweise auch auf die Coronarnaht {ibergreift.
Auch die Coronarndhte in ihren medialen Anteilen synostosiert. Loésung des
hinteren Teiles der Pfeilnaht soweit diese nicht verknéchert ist. Multiple Schidel-
basisbriiche, geringe subdurale Blutung. Ausgedehnte flichenhafte intrameningeale
Blutungen, besonders an der Hirnbasis. Starke Schwellung und Odem des Ge-
hirnes mit starker Abflachung der Windungen und génzlichem Verstreichen der
Furchen. Rindenandmie der Windungskuppen. Multiple Rindenkontusionen.
Ventrikelkompression, in ihnen wenig flilssiges Blut. Mittelhirnblutung in der
Gegend des Aquaeductus Sylvii. Blutung in den rechten Nucleus dentatus, starkes
Vorquellen der Kleinhirntonsillen und des Vermis superior des Kleinhirnes, der
der Vierhiigelplatte anliegt. Zarte BasalgefiBe, akutes Lungenemphysem, akute
Herzdilatation, zarte Klappen und GefiBe, normale Nieren.

In diesem Falle hat sich die Hirnschwellung rasch nach dem Trauma
entwickelt. Der Betroffene starb, bevor er in ein Krankenhaus ein-
geliefert werden konnte. Bemerkenswert ist der Umstand, auf den wir
spater noch ausfithrlich zuriickkommen werden, dafl teilweise Synosto-
sterung der Schidelndhte bestand. Bekanntlich findet man gerade bei
diesen Personen, worauf auch schon Kolisko aufmerksam gemacht hat,
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eine groBe Odem- bzw. Schwellungsbereitschaft des Gehirnes, das auch
auf oft belanglose Traumen gegen den Kopf mit tédlicher Volums-
zunahme reagieren kann.

Am Obduktionstisch kann man, wenn man darauf achtet, in einer
grofen Zahl von Hirnverletzungen posttraumatischen Hirndruck beob-
achten. Anatomisch wird allerdings noch manches zu seiner Atiologie
beizutragen sein. Doch glaube ich mich zur Annahme berechtigt, daBl
die Lésion der vegetativen Zentren im Mittel-, Zwischen- und Rauten-
hirn die auslsende Ursache dieser Wasserhaushaltstérung der Hirn-
substanz ist. Klinisch allerdings wird es schwierig sein, aus den so viel-
gestalteten Bildern die Schédelverletzte bieten kénnen, die Hirndruck-
symptome zu diagnostizieren. Wie weit unklare Spatsymptome nach
Schadelverletzungen auf Nachschitbe von Hirndruck zu beziehen sind,
vermag ich derzeit nicht zu entscheiden. Es ist aber bekannt, daf ein
geschidigtes Gehirn eine unvergleichlich hohere Schwellungsbereit-
schaft zeigt als ein gesundes, so daB leichte endogene Intoxikationen
AlkoholmiBibrauch, Insolation und andere Insulte zu neuerlichen Schii-
ben von Hirnschwellung fithren konnen.

Zum traumatisch bedingten Hirndruck sind auch die epiduralen
und subduralen Blutungen zu zéhlen. Das epidurale Hématom ist
ein klassisches Beispiel vom umschriebenen Hirndruck, der mit All-
gemeinhirndruckerscheinungen einhergeht. Uber dieses bekannte Krank-
heitsbild brauche ich wohl keine weiteren Ausfithrungen oder Belege
beizubringen. Es erscheint recht zweckmifig, zur Darstellung der Ver-
anderungen des Gehirnes die von Kolisko, Haberda und Reuter inaugu-
rierte Obduktionstechnik des Gehirnes durch Kappen lings des Sige-
schnittes zu wihlen, wenn man auch bei dieser manchmal Gefahr lauft,
die Lésionsstelle in der Aretria meningea media zu vernichten. Auch bei
schweren subduralen posttraumatischen Blutungen ist diese Art der
Hirnsektion sehr zu empfehlen, da sie ausgezeichnete Bilder iiber Aus-
dehnung und Dicke der Blutung, tiber Verdringung und Kompression
des Gehirnes und iiber Blutverteilung in der Hirnsubstanz gibt. Auch
die subduralen Blutungen erscheinen hinlénglich bekannt, so daB ich
itber klinische Symptomatologie und anatomischen Befund nicht weiter
berichten brauche.

Von grofier Bedeutung ist der geburistraumatische Hirndruck bei
Neugeborenen. Liegen doch hier die Verhiltnisse am Schidel und Ge-
hirn fiir das Zustandekommen des Hirndruckes besonders giinstig.
Der sog. Reichardische Raum ist ja bei Neugeborenen besonders klein,
so daB das Gehirn den ihm zur Verfiigung stehenden Innenraum fast
ginzlich - erfiillt. Auch die sehr elastische, in ihren Nahten nicht ge-
schlossene Schidelkapsel bietet dem Geburtsinsult keinen Widerstand.
Die Konfigurationsmoglichkeit des kindlichen Schidels wird daher
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um so grofer sein, je grofler Fontanellen und je weiter die. Nahtmem-
branen, insbesondere die Interparietalmembran ist. Gerade die letzt-
genannten Umstéinde gewidhren zwar. einen leichten Geburtsverlauf,
gefihrden aber insofern das Kind, als es einer umso gréfleren Kompression
des-Gehirnes ausgesetzt ist, was wieder friihzeitige Atembewegungen mit
nachfolgender Aspiration von Fruchtwasser zur Folge haben kann, der
das Kind erliegt. Neben der direkten Kompression des Schiidels und
des Gehirnes durch den Geburtsakt, den das noch wenig empfindliche
Neugeborenengehirn héufig anstandslos ertragt, ist das Kind durch
Falx- besonders aber Tenroriumrisse gefihrdet, die zu intrakraniellen
Blutungen Veranlassung geben, die durch Raumbeschrankung im Schadel
unter zunehmender Asphyxie zum Tode des Kindes fithren. Anfangs
wurde bereits darauf hingewiesen, daBl Tenroriumlésionen nicht nur
durch Blutung, sondern auch infolge Wegfalls der Entlastungsfunktion
des Gezelltes auf die Hirnteile der hinteren Schidelgrube das Leben der
Neugeborenen bedrohen. Die zunehmende Asphyxie des Kindes kann
wieder die Blutungsbereitschaft aus Tentoriumlésionen férdern, wo-
durch sich meist ein lebensbedrohlicher Circulus vitiosus entwickelt.

Wir wollen uns nun einer weiteren Ursache der akuten Hirnschwel-
tung zuwenden, die durch foxische Ursachen hervorgerufen wird. Wir
konnen solche Hirnschwellungen sowohl bei endogenen wie exogenen
Toxikosen beobachten. Gerade die Hirnschwellung bei Toxikosen ist
im Schrifttum noch wenig behandelt, was seinen Grund wohl darin
haben mag, dafl die Grundkrankheit oft so stark in den Vordergrund
tritt, so daB dem oft weniger eindrucksvollen Hirnbefund geringere
Bedeutung zugemessen wird.

Beim Spittod nach Verbrennung (endogene Toxtkosen) spielt die akute
Hirnschwellung eine ganz besondere Rolle. Schon Haberda vertrat die
Ansicht, daB der Spittod nach Verbrennung als akuter Hirntod auf-
zufassen ist. Rihl konnte durch einige Untersuchungen tédliche Hirn-
schwellung beobachten, wihrend die akuten Ganglienzellverinderungen,
die gelegentlich im Experiment gefunden wurden, seiner Ansicht nach
nicht zur Erklarung des Hirntodes hinreichen. Kreibich hat als erster
auf Grund eines an unserem Institute beobachteten Falles auf die Be-
deutung der akuten Hirnschwellung als Ursache des Spittodes nach
Verbrennung hingewiesen. Es wurde damals starke Kleinhirntonsillen-
schwellung gefunden, die durch Kompression der Medulla oblongata zum
Tode fithrte. In dem vom Kreibich beobachteten Falle waren keine
schwerere Ganglienzellveranderungen zu finden. Wir haben auf Grund
des seinerzeit vom Kreibich mitgeteilten Falle den Hirnbefund bei Ver-
brennung weiter unsere Aufmerksamkeit geschenkt und sie in einer
groBen Anzahl von Féllen wieder beobachtet. Im folgenden sei iiber
einige einschligige Fille berichtet.
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14 Monate altes Kind stief beim Spielen einen Topf mit heifiler Lauge um
und erlitt dabei ausgedehnte Verbrithungen, denen es tags darauf im Kranken-
hause erlag. Obduktion (91/35 klinisch): Ausgedehnte 2—3gradige Verbrii-
hungen im Gesicht, an der Vorderseite der Brust und des Bauches, am Riicken und
den unteren Extremititen. Hyperdmie der Dura, maBig blutreiche Leptomeningen.
Sehr hochgradige Hirnschwellung bei starker Durchfeuchtung des Gehirnes, bei
starker Abflachung der Windungen und Verstreichen der Furchen. Andmie des
Gehirnes. Hirnkammern génzlich verstrichen. Die Kleinhirntonsillen stark vor-
springend, der Medulla oblongata eng anliegend. Degeneration der inneren Organe,
Odem und Lipoidschwund der Nebennieren.

1jabriges Kind erlitt Verbrithungen mit heier Milch. An der Klinik ver-
schléchterte sich trotz Behandlung der Zustand, am 3. Tage trat unter Ansteigen
des Fiebers der Tod ein.

Obduktion (50/33 gerichtlich): Verbrithungen an den Wangen, an der Vorder-
seite der Brust links, in der Oberbauchgegend und am linken Oberarm, teils 2-,
teils 3gradig. Stark gespannte
hyperdmische Dura, Hyerdmie
der Leptomeningen, hochgradi-
ges Odem und Hyperamie des
Gehirnes, Vorspringen der
Kleinhirntonsillen, Vorspringen
des oberen Teiles der Vermis
superior des Cerebellums, der
sich gegen das Mittelhirn vor-
schiebt. Hyperimie und maBi-
ges Odem der Lungen, Degene-
ration der inneren Organe,
Lipoidverarmung der Neben-
nieren (Abb. 1).

In dem eben beschrie-
benen Falle erscheint das
starke Vorspringen des Ver-
mis superior cerebelli bedeu-
tungsvoll, der analog der

Abb. 1. Medullatamponade durch
die Kleinhirntonsillen zu einer Tamponade des lebenswichtigen Mittel-
hirns fithrte. Auf diese Verdnderungen wurde ja bereits einleitend hin-
gewiesen. Diese zwei Beispiele sollen aus der grolen Zahl ganz gleich-
artiger Beobachtungen aus unserem Material zur Hlustration des Vor-
kommens von akuten Hirndruck nach Verbrennung geniigen. Im
nachfolgenden sei noch ein Fall in Kiirze erwihnt, der insofern von
Bedeutung ist, als der Schidel Zeichen latenten Hirndruckes bot, der
durch die an und fiir sich geringe Verbrennung manifest wurde und so
zum Tode des Kindes fithrte.

Ein 3!/,jahriges Madchen erlitt Verbrithungen mit heifem Wasser. Der Zu-
stand war bei der Einlieferung an die Klinik ziemlich schlecht, der Puls beschleunigt,
schwach. Tags darauf trat der Tod ein. .

"Obduktion 34/37 (gerichtlich): Entsprechend entwickeltes Kind, Hautdecken,
Schleimhéaute blaf, Kopfumfang 51 em. Funfzighellerstiickgrofle, zweitgradige Ver-
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brennung iiber dem rechten Stirnhécker. Eine weitere streifenférmige '2,0:0,5 cm
messende unter dem rechten Auge. MiBig ausgedehnte Verbrithungen in der
Lenden- und GesaBgegend (II. und II1. Grad). Weitere an der Auflen- und Hinter-
seite beider Oberschenkel, in der Gegend des rechten Ellenbogens, am rechten
Daumen und vereinzelte kleine an den Fingern der linken Hand. Odem des Unter-
hautzellgewebes, subcutanes Fettgewebe o. B. 1 mm dickes Schadeldach, Um-
fang 48 cm, saggitaler Durchmesser 16 cm, horizontaler 14 cm. Sehr tiefe Im-
pressiones digitate, besonders in der Parietalgegend mit auffallend hohen Juga,
desgleichen in der Hinterhauptgegend. Diploe nur stellenweise gering angedeutet.
Am macerierten Schidel findet man eine auffallende Verdiimnung der Basis der
hinteren Schadelgrube, Verbreiterung der Sella turcica und Usurierung des Dorsum
sellae. Saggital- und Coronarnaht ziemlich zackenarm, am macerierten Schédel
fast alle Nahte gelockert. In der Hinterhauptgegend weite Emissarien, daselbst
auch in der Tabula externa veristelte GefaBfurchen. Uber dem rechten Tuber
parietale eine daumengliedgrofle flache Impression. Gehirn 1240 g schwer, starke
Hirnschwellung bei méBigem Odem und herdfsrmiger Erbleichung der Windungs-
kuppen. Leichtes Vorquellen der Kleinhirnmandeln. MaBige schleimige Tracheo-
bronchitis, akutes substantielles, stellenweise auch interstitielles Emphysem der
Lungen, geringes akutes Odem. Leichte Dilatation des Herzens, Herzmuskel o. B.
Odem und fleckformige Leberverfettung, Follikelmilz, Nierenddem und leichte
Degeneration, Magendarmtrakt o. B.

Im vorliegenden Falle waren, wie aus dem Protokollauszug ersicht-
lich, weder die Verbrennungen noch die Organverinderungen mit Aus-
nahme denen des Schidels und Gehirnes so hochgradig, daB sie allein
hatten den Tod erklaren hénnen. Das Milverhiltnis zwischen Gehirn
und Innenraum des Schédels, das sich anatomisch durch Hirndruck-
verinderungen am Knochen manifestierte und bis zum Eintritt der Ver-
brennung mit dem Leben vereinbar war, filhrte durch die toxisch be-
dingte Hirnschwellung relativ kurz nach der Verbrennung zum Tode
des Kindes. Es liegt also 1 Fall von Manifestwerden latenten Hirn-
druckes vor. Nach unserem und dem gleichlautenden ésterreichischen
Strafrechte hat diese Tatsache insofern Bedeutung, als eine besondere
kérperliche Beschaffenheit des Kindes (latenter Hirndruck) den tod-
lichen Ausgang der an und fiir sich nicht t6dlichen Verbrennungen ver-
schuldet hatte, Wir miissen, darauf werden wir noch bei chronischen
Hirndruckzustdnden zuriickkommen, beriicksichtigen, daBl Menschen
mit latenten Hirndruck Insulten oder Infekten gegeniiber besonders
wenig widerstandsfihig sind. Da ein analoger Fall bisher meines Wissens
nicht im Schrifttum niedergelegt ist, erscheint seine ausfithrlichere Mit-
teilung wohl berechtigt.

Es muf} darauf hingewiesen werden, daf} diese Hirnbefunde nicht in
allen Fillen von Spéattod nach Verbrennung vorkommen miissen. Es
spielen sicher Faktoren, wie Reaktionsart des Gehirnes, Antigenbildung
durch Eiweillzerfall u. a. eine nicht zu unterschiitzende Rolle.

Sichtet man Vorgeschichten und Obduktionsbefunde plotzlich vers
storbener Kleinkinder, so findet man, daBl die Hirnschwellung im Gefolge
von Magendarmkatarrhen sehr hiufig die unmittelbare Ursache des Todes
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ist. Kolisko weist bereits auf die groBe Vulnerabilitit des Gehirnes bei
Magendarmaffektionen hin. Besonders das Gehirn rachitischer Kinder
scheint gegen diese Toxine besonders empfindlich zu sein. Oft erhebt
man bei Befragen der Eltern die Anamnese, das Kind sei gar nicht krank
gewesen oder die Krankheit begann mit heftigem Brbrechen, das wohl
zum Teil sicher als cerebrales Erbrechen aufzufassen ist. Durchfille
werden oft nur als kurzdauernd beschrieben oder manchmal sogar gar
nicht erwihnt. Sechr hiufig sind es gut genéihrte, wohl gehaltene Kinder,
die dieser Erkrankung erliegen. Der foudroyante Krankheitsverlauf ist
oft durch die Gastroenteritis allein nicht befriedigend zu erkliren. Bei
rachitischen Kindern ist der Darmkatarrh oft recht unbedeutend, doch
geniigt er oft als auslésender Faktor, um tddliche Hirnschwellung her-
vorzurufen. Aus den sehr zahlreichen einschlagigen Eigenbeobachtungen
sollen einige besonders instruktive Fille herausgegriffen werden.

4 Monate -altes Kind (Obduktion 145/37 s. p.). Nach Angabe der-Mutter er-
krankte das Kind am Vormittag, einmal Durchfall; gehiuftes Erbrechen. - Der Er-
krankung wurde keine besondere Bedeutung beigemessen. Gegen Mittag plétzlich
Verfall und Tod. Obduktion: Starke Hirnschwellung, starke édematése Durch-
trainkung und beginnende herdférmige Erbleichung des Gehirnes. Verstreichen
der Seitenventrikel. Akutes Lungenemphysem, subpleurale Ekchymosen. Schlei-
mige Gastritis mit starker Schleimhautschwellung. Frische desquamative Enteritis.
Schwellung und maflige Hyperimie der mesenterialen Lymphknoten. Hyperimie
der Bauchorgane. Keine erkennbare Degeneration der parenchymatosen Organe.
Schmale Nebennieren, keine Zeichen von Rachitis. Erndhrungszustand, Musku-
latur gut, Skelet entsprechend.

Ein weiterer instruktiver Fall, bei dessen raschen Krankheitsverlauf
cerebrale Symptome das Bild beherrschten, ist folgender: ’

10jahriger Knabe erkrankte kurz vor dem Tode mit geringem Fieber und
Erbrechen. Der Knabe verfiel rasch, eine zugezogene Arztin fand ihn bereits in
Agonie. Der Tod trat unter den Erscheinungen der Dyspnoe ein. Obduktion (69/36
abgesagt). Entsprechend dem Alter entwickeltes Kind, normal konfiguriertes
Schéideldach, Dura gespannt, anadmisch. Leptomeningen zart, blutarm. Sehr
starkes Hirn6dem mit Andmie des Gehirnes, bei starkem Vorspringen der in das
Foramen occipitale magnum eingetriebenen Kleinhirntonsillen. Zarte Hirngefife,
akutes Lungenodem, leicht dilatiertes Herz, Odem und Hyperimie der Leber,
etwas weichere Milz, méafige Hyperimie der Nieren, schleimige Gastritis, akute
desquamative Enteritis und Colitis mit Follikelschwellung. Geringe Schwellung
der mesenterialen Lymphknoten.

Im vorliegenden Falle 4Bt sich der rasche tédliche Verlauf der Magen-
darmerkrankung lediglich durch die akute Hirnschwellung erkliren.

Kurz seien noch zwei Beispiele von plotzlichem Tod rachitischer
Kinder an akutem Hirnédem angefiihrt.

3 Monate altes Kind plotzlicher Tod. Obduktion(35/34 abgesagt). Schwere
floride Rachitis des Schédels, hochgradiges Hirnddem, geringe Bronchiolotis
capillaris, fleckformige Verfettung der Leber, leichte tritbe Schwellung der Nieren,

schleimige Gastritis, desquamatlver Darmkatarrh, Rachitis der langen Rohren-
knochen, Schwellung der mesenterialen Lymphknoten. :
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Die groBe Vulnerabilitit des Gehirnes rachitischer Kinder kann
gelegentlich auch groBe Gefahren bei operativen Eingriffen beinhalten,
ein Unistand, dem klinisch sicher gréfite Beachtung gewidmet werden
mufl, um sich vor evtl. unliebsamen Operationszwischenfillen zu
schiitzen. So beobachteten wir einen Fall, der plétzlich nach operativer
Deckung einer Cheilognathopalatoschisis starb, obgleich der Eingriff,
der aullerdem von einem sehr erfahrenen Operateur vorgenommen wurde,
kein schwerer war und das Kind sich vorher dauernd besten Allgemein-
befindens erfreute.

Bei der Obduktion (117/34 klinisch) wurde folgender Befund erhoben: Ent-
sprechend entwickeltes Kind, Operationsgebiet o. B., hochgradige Craniotabes,
sehr starkes akutes Hirnédem mit ginzlichem Verstreichen der Hirnkammern.
Frische operative Deckung der Gaumenspalte. Bronchijen und Trachea ohne In-
halt, akutes Lungenemphysem, Herz o. B., leichte Leberschwellung, etwas ver-
groflerte Milz, Nieren o. B. Magendarmtrakt ohne erkennbare pathologische Ver-
anderungen. Schwere rachitische Verdnderungen am Skelet.

" Hirnédem bei Urdmie und Coma diabeticum sind hinlinglich bekannt,
so daB diese Ursache des durch endogene Intoxikation bedingten Hirn-
druckes nur genannt seien.

Besonderes Interesse verdienen smher die plotzlichen Todesfalle
von: Kleinkindern, bei denen Hirnschwellung ohne erkennbaren Grund
gefunden wird. Wenn auch diese Fille nicht allzu héufig sind, so ist
ihre Kenntnis doch auch praktisch von groBler Bedeutung. Klinisch
kann natiirlich ein solcher Fall die grofiten Schwierigkeiten bereiten.
Es scheint, als ob dieses Krankheitsbild dem Bilde des Pseudotumors
cerebri, den wir spiter noch besprechen werden, zuzuzdhlen sind.
Sicher handelt es sich um reine Schwellungszustédnde im Sinne Reichardis,
die in einer besonderen Disposition der Hirnsubstanz ihre Ursache zu
haben scheinen. Ein einschligiger Fall unserer Beobachtung ist folgender:

15 Monate altes Kind, plotzlicher Tod. Obduktion (179/33 s. p.). Guter All-
gemeinzustand, Schideldach o. B. Fliissiges Blut in den Sinus. Hyperdmie der
Leplomeningen. Starke Schwellung des Gehirnes bei Hyperimie und méaBigem
Odetny Suffokationsstellung der Epiglottis. Ekchymosen in Thymuskapsel, Pleura
und Epikard. MaBiges akutes Lungenddem, Herz o. B., Hyperimie von Leber,
Milz tnd Nieren. Schleimiger Inhalt im Magen, blasse Darmschleimhaut, Ver-
groBerung dér Payrschen Plaques und mesenterialen Lymphknoten. Skelet o. B.
Die Darmveranderungen kénnen im vorliegenden Falle nicht als Enteritis an-
gesprochen werden, die als auslosendes Moment der Hirnschwellung hitten in
Betracht kommen kénnen. »

Fassen wir die Beobachtungen kurz zusammen:

Das Kleinkinderhirn ist oft gegen geringgradige endogene Toxikosen
besonders empfindlich. Es reagiert in diesen Féllen im Sinne Reichardis
auf die Noxe mit Schwellung, die hiufig mehr weniger mit Odem kom-
biniert ist. Der Tod tritt oft unvermutet rasch ein, bévor manchmal
die Grunderkrankung klinische Symptome macht.
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Hinsichtlich der Bedeutung der exogenen Toxikosen als Ursache des
Hirndruckes sei folgendes erwadhnt: Bei tddlich verlaufenden Ver-
giftungen findet man recht héufig starke Hirnschwellung. So bei der
Kohlenoxydvergiftung, besonders auch bei Spéattodesfillen nach dieser.
Die anatomischen Verinderungen am Gehirn sind gerade bei dieser Ver-
giftung hinlénglich bekannt, so da wir sie iibergehen kénnen. Auch bei
Alkohol-, Chloroform- und Athervergiftung finden wir nicht selten recht
betriichtliche Schwellung und Odem des Gehirnes.

Von Atzgiften sind es Carbolsiure und Lysol, bei denen schon
nach Aufnahme geringer Mengen die cerebralen Symptome das Krank-
heitsbild beherrschen (Haberda) und die die Erscheinung der Ver-
giftung manchmal génzlich {iberdecken, so daf die klinische Diagnose
sehr erschwert sein kann. Es sei in diesem Zusammenhange auf eine
Beobachtung von Zeynek und Hawrowitz hingewiesen, die iber ein
2jahriges Kind berichten, das 1/, Stunde nach Einnahme einer ge-
ringen Lysolmenge in tiefe Bewultlosigkeit verfiel. Auch von anderen
Autoren wird itber den raschen Eintritt von BewuBtlosigkeit, Stérung
von Puls und Atmung (nicht selten Cheyne-Stokesscher Atmung),
Krampfen, Muskelzuckungen und Areflexie berichtet, Symptome, die
durch cerebrale Schadigungen zu erklaren sind. Kresole, Karbol und
Liysol zeigen, wie pharmakologische Untersuchungen beweisen, eine
auffallend groBe Affinitdt zum Zentralnervensystem. Befunde an ein-
schlidgigen Fallen unseres Materiales berechtigen dazu, fiir diese klinischen
Symptome vor allem die starke Volumzunahme des Gehirnes, die in
diesen Fallen neben Hyperdmie nie vermifit wird, und welche auch in
der letzten Zeit von Incze beschrieben wurde, verantwortlich zu machen.

Ein Fall unserer Beobachtungen betrifft eine 22jihrige Frau, die in schwer
gsomnolenten Zustande an die Klinik aufgenommen wurde. Der Zustand ver-
schlechterte sich trotz therapeutischer Eingriffe rasch, bald nach der Aufnahme
trat auch der Tod ein. Die Obduktion (36/37 gerichtlich) ergab eine starke Ver-
atzung der Lippen und der Mundschleimhaut, leichte Veratzungen der Gesichts-
haut. Schadeldach 0. B. Stark gespannte hyperémische Dura, zarte hyperdmische
Leptomeningen. Das Gehirn 1200 g schwer, die Windungen sehr stark abgeflacht,
die Furchen ganzlich verstrichen. Succulente Hirnsubstanz (Mischform von Odem
und Schwellung), Hyperamie derselben, Anamie der stark abgeflachten Windungs-
kuppen. Kompression der Hirnkammern. Lysolgeruch des Gehirnes. Starkes Vor-
drangen des Vermis superior cerebelli durch den Tentoriumschlitz, wodurch der
Hirnstamm an dieser Stelle stark abgeflacht erscheint. MaBig vorgedrangte Klein-
hirntonsillen, die der Medulla oblongata beiderseits eng anliegen. Zarte Hirn-
gefafe. Schidelbasis 0.B. Typischer Verdtzungsbefund am Rachen, Oesophagus
und Magen. Leber- und Nierenédem.

Der mitgeteilte Fall zeigt besonders instruktiv die starke Schwellung
des Gehirnes, wobei wir auch den Befund des Vordringens des Vermis
superior cerebelli durch den Tentoriumschlitz beobachten konnten, der
zur direkten mechanischen Hirnstammkompression fithrte. Dieser
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Befund ist geeignet, den raschen Eintritt der BewuBtlosigkeit zu er-
kléren, insbesondere, da Untersuchungen von Gamper und Forster ge-
zeigt haben, daB Kompression des Hirnstammes besonders in der Gegend
der Vierhiigelplatte zu momentanen Verlust des BewuBtseins fithrt.

Auch bei Schlafmittelvergiftungen kénnen wir manchmal den Befund
starker Hirnschwellung erheben. Allerdings sind Beobachtungen dariiber
noch recht spérlich (Incze). Dies erklart sich auch dadurch, daB bei
Schlafmittelvergiftungen, die wir am Obduktionstische zu beobachten
Gelegenheit haben, der anatomische Befund sich fast nie in zweifels-
freier Weise auf die Einwirkung des Schlafmittels selbst zuriickfithren
1a8¢, da ja fast immer durch die Spétpneumonie der gesamte Organ-
befund beeinfluBt ist. Doch scheinen nach noch sparlichen Einzel-
beobachtungen auch bei Schlafmittelvergiftungen Hirnstammlisionen
vorzuliegen, so dafl man evtl. die Hirnschwellung durch Schidigung
vegetativer Zentren analog der traumatischen Hirnschwellung erkliren
kann.

Kurz sei noch tber die entzindlichen Ursachen der akuten Hirn-
schwellung berichtet. Manchmal beobachtet man bei Epidemien von
cerebrospinaler Meningitis sehr rasch verlaufende Fille, ohne. dafB
wesentlich auffillige Krankheitssymptome vorangegangen waren. Bei
diesen ganz frischen Fallen findet man oft sehr wenig, manchmal kaum
auffalliges Exsudat in den Leptomeningen. Eine bakteriologische
Untersuchung wird meist Aufklirung bringen, wobei darauf hingewiesen
werden muB, daf die Kultur des Meningococcus Weichselbaum. nicht
immer gelingt (Kolisko, Ghon). Bei Kindern kénnen oft geringe Pneumo-
kokkeninfektionen zu schweren eitrigen Meningitiden fiihren. Eine
ausfiihrliche Behandlung der verschiedenen Formen der Meningitiden
als Ursache fiir die akute entziidliche Hirnschwellung wiirde den Rahmen
dieser Arbeit weit tiberschreiten. Es sei nur noch darauf hingewiesen,
daB manchmal frische tuberkulose Meningitiden zum plétzlichen Tod
von Kindern fithren kénnen. Der akut einsetzende Hirndruck bedingt
in solchen Fallen oft eine starke Nahthyperimie, selbst Nahtlosungen
konnen gelegentlich becbachtet werden.

II. Chronischer Hirndruck.

In den weiteren Ausfithrungen wollen wir uns nun dem chronischien
Hirndruck zuwenden, dem forensisch medizinisch vielfach groBe Be-
deutung zukommt. Anatomisch ist der chronische Hirndruck insofern
etwas leichter zu erfassen, als er sowohl am Schidel als auch an seinem
Inhalt duBlerst charakteristische Verinderungen setzt, die im folgenden
in ihren Einzelheiten besprochen werden sollen.

" AuBerst charakteristisch sind wohl die Veriinderungen am Schdidel-
‘dacke. Schon #uBerlich ist héufig das Auftreten von Gefiffurchen in
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der Tabula externa zu beobachten, ein Befund, auf den sicher noch
viel zu wenig hingewiesen wurde und den ich selbst erst auf Anregung
von Prof. Materna (Prosektor des Allgemeinen Krankenhauses Troppau)
eingehender beobachtete. Die normale Tabula externa ist absolut glatt,
Rauhigkeiten oder Verdickungen sind ausnahmslos Ausdruck krank-
hafter Verinderungen. Die erwihnten GefaBfurchen entspringen fast
ausnahmslos aus erweiterten Emissarien, finden sich sehr hiunfig, soweit
auch ich beobachten konnte, in der Frontalgegend, meist symmetrisch
von einem Emissarium im Supraorbitalwulste ausgehend. Gelegentlich
werden sie auch in der Temporal- und Occipitalgegend beobachtet.
Der Schidelknochen erscheint bei chronischem Hirndruck héiufig stark
verdinni. Die Rarefikation tritt herdférmig in der Tabula interna auf,
wodurch es zur Ausbildung sehr tiefer Impressiones digitatae und stark
vorspringender Juga cerebralia kommt. Am Schadeldach, dessen Innen-
fliche normalerweise glatt ist, oder nur gerade angedeutete Juga und
Impressiones zeigt, ist dieser Befund besonders eindrucksvoll. Im
weiteren Verlaufe treten Usuren der Tabula interna auf, die meist
gritbchenférmig sind und sich haufig in der Frontalgegend lokalisieren.
Durch Sklerosierung der freiliegenden Diploe bilden sich dann am
Grund dieser Griibchen ziemlich scharfe Spitzen und Leisten auf.
Schon bei Eréffnung des Schidels ist es auffallend, daBl gerade an
diesen Stellen die Dura dem Knochen besonders fest anhaftet. Griibchen-
férmige tiefe Impressiones, die selbst oft die Tabula externa isurieren
kénnen, finden sich manchmal an Stelle der Foveolae granulares. Auch
die GefaBplastik der Tabula interna des Schideldaches erscheint bei
chronischem Hirndruck meist besonders ausgepriagt. Man findet nicht
nur tiefes rinnenférmiges Einschneiden der Gefaflfurchen der Arteria
meningea media, sondern héufig auch tiefe Venenfurchen, die oft paral-
lelen Verlauf der GefaBrinne des vorderen Astes der Arteria meningea
media zeigen, diese GeféBrinne manchmal sogar génzlich in sich auf-
nehmen und dem erweiterten Sinus sphenoidalis entsprechen. Auch
die Impressionen des Sinus saggitalis superior und des Confluens sinuum
werden oft auffallend tief gefunden. An der Hirnbasis sind normaler-
weise Impressiones digitatae und Juga cerebralia vorhanden, die aber
bei raumbeschrinkenden Prozessen oft sehr hochgradig sein kénnen,
ja selbst zu Defektbildungen im Knochen, dies besonders im Bereiche
der mittleren Schidelgruben, fithren. In manchen Fillen weist das
auffallende Tiefliegen der oft betriichtlich rarefizierten Laminnae cri-
brosae auf das Bestehen dieses Zustandes hin. In den hinteren Schidel-
gruben ist die Rarefizierung des Knochens besonders am Grunde recht
hochgradig. Hier sind es auch die Sinusfurchen, die sich durch besondere
Tiefe und Scharfrandigkeit auszeichnen. Recht bemerkenswert sind
auch die Verdnderungen der Sella turcica. Usurierungen am Clivus und
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am Dorsum sellae werden sehr héufig beobachtet. Die Hypophyse er-
scheint sehr hiufig tiefliegend, oft schiisselférmig verbreitert und ist
nicht so selten, wie die Untersuchungen von E. J. Kraus zeigen, hyper-
trophisch. Der Sellaboden ist meist papierdiinn, leicht eindriickbar,
manchmal sogar ginzlich durch Atrophie aufgebraucht. Diese Be-
funde werden selbst bei faulen Leichen, aber auch an Skeletteilen mit
absoluter Sicherheit die Diagnose gestatten, daf linger dauernder Hirn-
druck bestanden haben muB. '

Ebenfalls recht charakteristisch sind auch die anatomischen Ver-
anderungen, die wir bei chronischem Hirndruck an der Dura finden. Die
AuBenfliche der Dura erscheint in allen Fillen leicht aufgerauht und
auffallend stark Ayperdmisch. Dies ist leicht verstéindlich, da die Dura
als Endost des Schédels den unter Druck stehenden allmihlich sich
abbauenden Knochen resorbiert. Oft ist auch die Dura sehr fest mit
den Knochen verwachsen, besonders an den bereits beschriebenen
Resorptionslakunen, was an diesen Stellen oft gewaltsame Lésung er-
fordert. Die prall gefiillten Duralgefifle wélben sich nach Abheben
des Schiadeldaches meist auffallend stark vor. Ein konstanter Befund
sind die sog. Duraldehiscenzen, die von manchen Autoren auch als
Duralhernien bezeichnet werden. Diese Dehiscenzen sind besonders
stark an Stelle der Pacchionischen Granulationen zu finden, die trauben-
férmig oft stark odematés durch die Duraliicken vorquellen. Unregel-
maBig verteilt lokalisieren sich solche Dehiscenzen in der Frontalgegend.
Auch durch diese kann man oft 6dematése Leptomeningen, manchmal
kleine Hirnteilchen vorquellen finden. Lést man die Dura, so haften
die Leptomeningen an diesen Stellen der Dura besonders fest an. Da
von seiten der Dura bei chronischem Hirndruck ein Knochenabbau er-
folgt, kommt es nicht so selten zu nachtriglicher Kalkablagerung in
Dura und Falx, Befunde, auf die bereits Beneke bei Abbauprozessen
am Schidel aufmerksam machte. Duralduplikaturen, wie das Tentorium,
zeigen ebenfalls Rarefikation, Dehiscenzbildungen, nicht selten sogar
Verkalkungen, die besonders in der Gegend des Ansatzes am Clivus
recht betrichtlich sein kann.

Weit weniger charakteristisch sind die Verdnderungen an den
Leptomeningen. Das stellenweise festere Haften an der Dura, besonders
im Bereiche der Duraldehiscenzen wurde bereits oben beschrieben. Der
Leptomeningenbefund zeigt meist Abhéingigkeit von den Hirnprozessen,
die zum chronischen Hirndruck fithrten. Trat der Tod in einem Schub
akuten Hirndruckes ein oder wurde latenter chronischer Hirndruck
manifest, so sind die Leptomeningen infolge mechanischen Druckes
meist andmisch. Kleine Kalkablagerungenin der Umgebung von Dural-
dehiscenzen konnen manchmal beobachtet werden. Ein unkonstanter
Befund ist partielles oder totales Leptomeningealédem.
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Der Hirnbefund hangt in erster Linie vom Grundkrankheitsprozel
des Gehirnes ab. Starke Abflachung der Windungen und Verstreichen
der Furchen finden wir analog wie bei akutem Hirndruck. Bestanden
Stérungen der intracerebralen Liquorzirkulation, so ist auffallende Ver-
dilnnung der Lamina terminalis, Vortreiben des Infundibulums mit
starker Verdiinnung ein recht charakteristischer Befund. Auf detaillierte
Hirnbefunde kommen wir noch bei Besprechung einzelner Krankheits-
bilder zuriick.

Es erscheint mir iiberaus wichtig, die Beziehungen zwischen chro-
nischem Hirndruck wnd Schidelnahtsynostosen etwas austiihrlicher zu
besprechen, da seit Koliskos grofier Monographie iiber den plotzlichen
Tod die Bedeutung gerade dieser fiir die Lehre vom plotzlichen Tod
wichtigen pathologischen Veranderungen recht wenig im Schrifttum
behandelt wurde, ganz abgesehen davon, dafl sich inzwischen die Lehre
iber die Nahtsynostosen, insbesondere durch ZThomas, Maternas,
Loeschkes und Weinolds Untersuchungen ganz betrichtliche Erweiterung
und Klirung erfahren hat. Wir haben erkennen gelernt, dafl das Hirn-
wachstum fiir Grofie und Konfiguration des Schidels in erster Linie
ausschlaggebend ist. In diesem Sinne ist natiirlich die noch von Kolisko
vertretene Ansicht, dafi bei Mikrocephalie die Nahtverschliisse die pri-
méare Ursache des Leidens sind, sicher nicht mehr aufrechtzuerhalten,
ebenso wie alle oft schweren chirurgischen Eingriffe, die seinerzeit zur
vermeintlichen Behebung der Mikrocephalie in Anwendung waren, so
gut wie aufgegeben sind. Trotz dieser neueren Erkenntnisse wire es
natiirlich unrichtig, irgendwelche Beziehungen zwischen plotzlichem
Tod und Schidelnahtsynostosen ghnzlich zu leugnen. DaB sie, wie
Reichhardt sagt, nicht als haufige Ursache des plotzlichen Todes vor-
kommen, ist allerdings richtig, doch verfiigen wir iiber geniigend Ma-
terial, das beweist, daB die frithzeitige Nahtsynostose doch gelegentlich
zum plotzlichen Tode fithren kann. Reufer, der sicher iiber betrichtliche,
an groflem Material erworbene Erfahrungen verfiigt, tritt dafir ein,
daB ursichliche Beziehungen zwischen Schiédelnahtsynostosen und
plétzlichem Hirndruck bestehen. Gerade die neuesten, von Materna
erhobenen Befunde zeigen, daB diese Ansichten iiber Nahtsynostosen
natiirlich mit entsprechenden Einschrinkungen absolut aufrechtzu-
erhalten sind. Nur genaue anatomische Untersuchungen des Schidels
werden dafiir ausschlaggebend sein, ob im vorliegenden Falle die Naht-
synostosen tatsiichlich als Ursache des plotzlichen Hirntodes anzu-
sprechen sind oder nicht. Kritische Beurteilung wird die Lehre der
Beziehung der Nahtsynostosen zum plotzlichen Tod vor dem Los der
Bewertung der Ansicht iiber den Status thymo-lymphaticus schiitzen,
der ja letzten Endes auch erst durch genaue pathologisch-anatomische
Untersuchungen von K. Hart eine Klirung gefunden hat. So selten
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allerdings wie der Status thymo-lymphaticus sind Nahtsynostosen als
Ursache plotzlichen Todes nicht. So verlockend es auch sein mag,
sich tiber die Lehre von Schidelnahtsynostosen in ihrer Beziebung
zur Kopfform niher auseinanderzusetzen, muf} ich hier auf diese Aus-
fiihrungen verzichten, da sie, wie wir gleich sehen werden, in den meisten
Tiallen mit Hirndruck nichts gemeinsam haben. Uns interessieren viel-
mehr die Nahtsynostosen, bei welchen die schweren Verbildungen des
Schédels nicht hochgradig sind, oft sogar génzlich fehlen kénnen. FEr-
folgt der Nahtverschlufl in den ersten Monaten nach der Geburt, oder
gar schon intrauterin auf Grund fetaler Knochenerkrankungen, so er-
fahrt der Schidel, wie schon Virchow zeigte, senkrecht auf die ver-
schlossene Naht eine Verkiirzung, jedoch kompensatorische Erweiterung
in der Richtung der synostosierten Naht.

Das wachsende Gehirn schatft sich in den ihm zur Verfiigung stehen-
den Moglichkeiten eine Erweiterung des Schédels. Dieser ist zwar
nach Abschlufl des Wachstums meist stark verbildet, bietet aber dem
beinhaltenden Gehirn soviel Raum als dieses benétigt. Solche friih-
pramature Synostosenschédel sind im Sinne Maternas als hochkompen-
sterte Schédel aufzufassen, die meist iberhaupt keine Zeichen chro-
nischen Hirndruckes zeigen. Wir kénnen auch auf Grund unserer Er-
fahrungen diese Tatsache bestétigen.

Erfolgt aber der Nahtverschluf gegen Ende des 1. Lebensjahres,
also zu einer Zeit, zu welcher das kompensatorische Wachstum der
Schidelknochen nicht mehr so fiir die Formen des Schédels ausschlag-
gebend ist, so werden die kompensatorischen Deformierungen des
Schidels bei weitem nicht mehr so hochgradig sein, ja selbst sogar
ginzlich fehlen kénnen. Materna setzt den Zeitpunkt fir die Ent-
stehung dieser Nahtsynostosen zwischen die zweite Halfte des 1. bis zum
4. Lebensjahre fest. Hs ist daher verstdndlich, daB gerade dann bei
diesen Spitpraimaturennahtsynostosen im Sinne Maternas sich ein be-
trichtliches Milverhéltnis zwischen Gehirn und zur Verfigung stehendem
Schadelinnenraum ausbilden muB. Wir haben also in diesen Fillen die
unkompensierten Synostosenschddel vor uns, die zwar nur geringgradige
oder iiberhaupt keine Verbildung =zeigen, jedoch von unserem wie
vom Kklinischen Standpunkte von grofiter Wichtigkeit sind. Gerade
der Umstand, daB die Verbildung dieser Synostosenschidel keine hoch-
gradige ist oder selbst ginzlich fehlen kann, mag der Grund dafir
sein, dafl diese Schédelverdnderungen im Schrifttum bisher noch wenig
beriicksichtigt wurden, obgleich sie gicher vom praktisch medizini-
schen Standpunkte das weit groBere Interesse verdienen. Materna ist
auch meines Wissens der einzige, der sich mit der Atiologie dieser
Schéadelverinderungen néher beschéftigt und diese auch geklirt hat.
Nach Materna ist es die Schidelrachitis, die zu diesen Spétpramaturen-
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nahtverschlissen fithrt. Es ist eine bekannte Tatsache, daB rachitisch-
osteophytire Verinderungen sich besonders hiufig in der Umgebung
der Nahte in Form flacher, oft stark hyperdmisch-spongitser Platten
finden, die manchmal die Schidelnidhte iibergreifen. Nach Abheilen des
rachitischen Prozesses mit Ossifizierung des osteoiden Gewebes ist Naht-
verschluf die notwendige Folge dieser Erkrankung. Doch ist spiter
noch am Schédel der Restzustand nach Rachitis wohl zu erkennen.
Die am normalen Schédel glatte Tabula externa zeigt dann ein stark
pordses, hockeriges, manchmal spongiés, bimssteinartiges Aussehen.
Schon das Abschaben des Periostes bei der Sektion ist an diesen Stellen
des Schiidels recht schwierig, wobei diese Stellen durch starke Hyper-
amie des Knochens deutlich auffallen. Am macerierten Schidel er-
scheinen diese Reste nach Rachitis oft auffallend blaf und bimsstein-
artig, manchmal, und das bei alteren Sammlungsschéddeln, durch Ver-
stauben etwas dunkler gefirbt (Materna); kam es zu Eburnisierung
des Knochens, so erscheinen die Osteophyten oft elfenbeinfarben. Aber
auch an der Innentafel kann man oft solche osteophytiare Bildungen
finden. Allerdings sind diese manchmal, insbesondere bei chronischem
Hirndruck, durch Abbauprozesse stark verdinnt. Maferna weist auch
mit Recht darauf hin, da8 wir vor und hinter der Coronarnaht an
Synostosenschiadeln oft zeltformig gegen die Naht hinziehende oder
diese iiberschreitende Osteophyte finden. Diesen Befund koénnen wir
auf Grund eigener Beobachtungen bestatigen. Allerdings finden wir
manchmal auch an nicht synostosierten Schédeln diese Zeichen abge-
laufener Rachitis, was natiirlich nicht mit Maternas Ansicht in Wider-
spruch steht, da ja nicht zwangslaufig jede Rachitis zur Nahtsynostose
fiihren muB. Sehr hiufig werden diese unkompensierten Synostosen-
schiidel, wie Materna zeigen konnte, bei Epileptikern gefunden. Nach
diesem Autor werden bei etwa 40% der Epileptiker grébere anatomische
Schidelveriinderungen erhoben. Materna steht sogar auf dem Stand-
punkte, daB unkompensierte Synostosenschédel die Vermutungsdiagnose
einer Epilepsie gestatten, ein Umstand, der fiir den gerichtlichen Medi-
ziner bei Beurteilung plétzlicher Todesfalle von grofiter Bedeutung ist.

Betrachten wir nun von diesen Gesichtspunkten aus die Bedeutung
der Schidelnahtsynostogen fiir den chronischen Hirndruck, so werden
wir sehen, dafl wir diese auf Grund apatomischer Befunde aufrecht-
erhalten miissen. Ausschlaggebend werden natirrlich auch noch die
anatomischen Hirndruckbefunde am Schidel, Schidelbasis und Dura
sein, wodurch das Bestehen chronischen Hirndruckes im Spezialfalle ein-
wandfrei bewiesen wird. Es kann wohl vorausgesetzt werden, dafl das
MiBverhaltnis vom Gehirn und zur Verfiigung stehenden Schidelinnen-
raum bei nicht kompensierten Synostosenschideln als ein pathologischer
Dauerzustand anzusehen ist, der Monate, meist Jahre mit dem Leben
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vereinbar ist, und erst verschiedene auflere und innere Gelegenheits-
ursachen zum Tode fiihren. Diese bei der Obduktion aufzudecken,
wird manchmal eine nicht allzuleichte Aufgabe sein. Wir werden das
Gehirn selbst einmal einer genauen Untersuchung unterziehen miissen.
Dabei wird fiir den Einfritt des Todes der Zustand des Hirnédems
bzw. der Hirnschwellung oder der kombinierte Befund ausschlaggebend
sein. Dem Hinweis Panovskys und Stdmmlers, daBl Hirnschwellung
durch kadaverdse Verdnderungen vorgetduscht werden kann, ist seine
Berechtigung nicht abzustreiten, daher werden wir an einem faulen, selbst
autolytischen Gehirn die Diagnose Hirnédem niemals stellen. Die aus-
I6senden Ursachen der
todlichen Hirnschwellung
kénnen bei den bekannt
labilen Gehirnen chro-
nisch Hirndruckkranker
oft recht geringfiigig sein.
So z. B. endogene intesti-
nale Autointoxikationen,
manchmal Alkoholabusus,
leichte Infektionen, von
duBeren Gelegenheits-
ursachen kann es manch-
mal eine Insolation, ein
leichtes Trauma des Schi-
delsu.a. sein, die oft durch
die Obduktion allein nicht
feststellbar sind.

Zu diesen theoreti-
schen Ausfithrungensollen
im folgenden Beispiele
eigener Beobachtung er-
bracht werden:

Abb. 2.

Ein 7jahriger Knabe litt nach Angaben seines Vaters seit lingerer Zeit an
Anfallen, die mit BewuBtlosigkeit und Krimpfen einhergingen. Einmal soll beim
Baden ein schwererer, linger dauernder Anfall aufgetreten sein. Er lernte an-
geblich gut und war psychisch sonst nicht auffillig. Am Tage seines Todes be-
suchte er noch die Schule, machte einen Einkauf und wurde, nach Hause zuriick-
gekehrt, von einem schweren Anfall mit BewuBtlosigkeit und Krampfen befallen.
Als der Zustand besngstigend wurde, wurde ein Arzt zugezogen, der aber bereits
den Tod des Knaben feststellte.

Bei der Obduktion (125/33 abgesagt) wurden #uBerlich an der Leiche keine
nennenswerten Befunde erhoben. Die weichen Schadeldecken blaB. Schidel-
befund (ergénzt an Hand des macerierten Schidels): Der Schidel 2—4 mm stark,
Umfang 51 cm. Er zeigh leicht angedeutete Kahnschidelbildung mit leichter
sattelfsrmiger Einziehung knapp hinter der Coronarnaht. Die Pfeilnaht ginzlich

20%
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verknoéchert. In der Scheitelhéhe in der Ungebung der verschlossenen Naht finden
sich flache, teils bimssteinartig rauhe, teils fleckférmig eburnisierte Osteophyte,
die {iber die verschlossene Naht hinwegziehen (Abb. 2). Die Emissarien auf der
Scheitelhhe besonders weit. In der Tabula externa beider Parietalknochen sehr
ausgeprigte Gefalfurchen. Die Tabula interna zeigt auffallend tiefe Foveolae gra-
nulares, auffallend tiefe Impressiones digitatae und besonders parietal und tem-
poral hohe Juga. Die Furchen des Sinus sphenoidalis auffallend tief, so daf an
diesen Stellen der Schidel nur von der Tabula externa gebildet wird. Die Diploe
auffallend diinn, stellenweise génzlich fehlend. An der Innenseite finden sich,
knapp hinter der Coronarnaht, flache, ficherformig gegen die Medianlinie ziehende
Osteophyte, die bis 2 Fingerbreite erreichen. Die Impressiones digitatae der
Schadelbasis stark vertieft, die Augenhohlendicher papierdiinn, leicht eindriick-
bar, die Sella turcica stark verbreitert, die Hypophyse napfformig, der Sellaboden
fast génzlich druckatrophisch. Die Dura straff gespannt. In den Sinus wenig
fliissiges Blut. Anémie der Leptomeningen, hochgradige Hirnschwellung mit
starker Abflachung der Windungen und Verstreichen der Furchen mit beginnender
herdférmiger Erbleichung des Gehirnes, besonders auf der Hohe der Windungen.
Verstreichen der Hirnkammern, Kleinhirntonsillen stark vorspringend. Ab-
flachung der Pons, basale Gefifle zart, maBiges akutes Lungenemphysem, Herz-
und Brustorgane o. B. Schmale lipoidarme Nebennieren, m#Bige Hyperplasie
des lymphatischen Gewebes des Intestinaltraktes, Hyperamie der Bauchorgane.

Im vorliegenden Falle waren die rachitischen Schidelverinderungen
als Ursache der Sagittalnahtsynostose im Sinne Maternas wohl zu er-
kennen. Obgleich der Schidel geringe Kahnschédelbildung zeigte, war
diese geringe Kompensation nicht ausreichend dem wachsenden Gehirn
dag lebensnotwendige Minimum am Reichardischen Raum zu bieten.
Dieses MiBiverhdltnis driickte sich im vorliegenden Falle durch die
schweren chronischen Hirndruckerscheinungen am knéchernen Schadel
aus. Auf Grund der anamnestisch bekannten Anfille litt der verstorbene
Knabe an Epilepsie.

Ein weiterer, recht bemerkenswerter Fall betraf einen 43jahrigen Mann, der
plétzlich starb. Von den Verwandten wurde der Verdacht geduBert, der Ver-
storbene sei vergiftet worden, weshalb die behordliche Obduktion angeordnet
wurde. Wie aus den nachtriglich eingesandten Akten hervorging war der Ver-
storbene Epileptiker. Die aduBere Besichtigung der Leiche bot keinen bemerkens-
werten Befund (72/31 s. p.). Die weichen Schiadeldecken blutreich, unverletzt. Das
Schideldach (Befund am macerierten Praparat erganzt) 0,5—0,7 mm dick, unver-
letzt, Umfang 52 em. Die Diploe génzlich eburnisiert. Entsprechend der génzlich
verkndcherten Sagittalnaht findet sich eine fingerbreite, etwa 0,5 cm tiefe Rinne (sog.
Cranium sulcatum) (Abb. 3). Sonstige Formanomalien im Sinne einer kompensato-
rischen Verbildung zeigh der Schidel nicht. Im vorderen Anteil der verknécherten
Sagittalnaht ist diese von einem sehr festen flachen eburnisierten Osteophyten
bedeckt, im hinteren Anteil dagegen finden sich mehr hockerige, stellenweise leicht
aufgerauhte osteophytdre Auflagerungen, die nicht nur die Pfeilnaht, sondern
auch die Lamdanaht iiberwuchern und verschliefen. Die Lamina interna stark
eburnisiert, die Foveole tief. Besonders in der Frontalgegend zahlreiche griibchen-
formige Usuren, die stellenweise tief in den Schadelknochen hineinragen. Die Dura
stark gespannt, stellenweise mit dem Knochen fest verwachsen, blutreich. Lepto-
meninxverdickungen. Das Gehirn normal grol, die Windungen stark abgeflacht,
die Furchen ginzlich verstrichen. Die Hirnsubstanz stéirker durchfeuchtet. Die



Der Hirndruck und seine gerichtlich-medizinische Bedeutung. 295

Hirnrinde und die peripheren Teile der Marksubstanz blutarm, die Stammganglien
etwas blutreicher. MiBiger Hydrocephalus internus, Kleinhirntonsillen stark vor-
getrieben, dem verlingerten Marke bis in die Hohe der Pyramiden anliegend. Ge-
ringe Sklerose der basalen HirngefaBe. Schleimige Tracheobronchitis, akutes
Lungenemphysem, Hyperamie der Lungen, subpleurale Ekchymosen, iibriger
Organbefund o. B. Im vorliegenden Falle handelt es sich wieder um einen Epi-
leptiker. Die Schidelverinderungen bestitigen den chronischen Hirndruck. Der
charakteristische Hirnbefund spricht dafiir, daB der latente chronische Hirn-
druck durch einen akuten Nachschub von Hirnédem manifest wurde, dem der
Verstorbene erlag. Auch hier spricht der Befund der teils sklerotischen, teils bims-
steinformigen Osteophyte fiir abgelaufene Rachitis, noch mehr fast der Befund

Abb. 8.

des Craniums sulcatum, dessen Entstehung in die Zeit der rachitischen Cranio-
tabes zuriickzuverlegen ist und allgemein durch den Zug der Falx erkliart wird.
Eine kompensatorische Verbildung des Schidels wurde auch im vorliegenden
Falle nicht beobachtet.

Eine weitere Beobachtung betrifft einen 22jihrigen Studenten, der plotzlich
bewufitlos wurde und kurz nach der Einlieferung ins Krankenhaus starb. Zur
Slcherstellung der Todesursache wurde die behérdliche Obduktion durchgefithrt
(83/36 s.p.). AuBerlich bot die Leiche keinen besonderen Befund. Die weichen
Schadeldecken blutreich, Schideldach (Befund am Priparat erginzt) 3-—4 mm
dick, Umfang 55 cm, Pfeil- und Lamdanaht sowie die medialen Partien der Kranz-
nihte ginzlich verschlossen (Abb.4). Auffallend ist der groBe flache, bimssteinartige
Osteophyt, der von der Frontalhohe l4ngs der Pfeilnaht bis iiber die verschlossenen
Lambdanihte zieht und dorsalwérts an Breite zunimmt. An der Innenseite finden
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sich in den hinteren Stirnbeinteilen 2, etwa symmetrische, flache Osteophyte, die
sich facherformig gegen die Coronarnaht hin ausbreiten und diese in den medialen
Teilen iiberschreiten. Rechts ist der Osteophyt stérker als links. Er zeigt deutliche
Eburnisierung. Die Gefafifurchen auffallend tief, in der Frontalgegend finden sich
gritbchenférmige, herdférmig angeordnete Usuren der Tabula interna, die tief in
den Knochen hineinreichen. Die Impressiones digitatae von Dach und Basis sehr
tief. Dura gespannt, blutreich, unverletzt. Leptomeningen zart, miBig blutreich,
unverletzt. Gehirn normal groff, Windungen stark abgeflacht, Furchen génzlich
verstrichen, die Hirnsubstanz stark durchfeuchtet, blutreich, auf der Héhe der
Windungen anémisch. Hirnkammern komprimiert, Kleinhirnmandeln stark vor-

Abb. 4.

gewdlbt, der Medulla oblongata anliegend. Struma, akutes Emphysem und Odem
der Lungen, miBige Degeneration und Dilatation des Herzens, enge Aorta, Hyper-
amie der Bauchorgane.

Im vorliegenden Falle beobachteten wir wieder einen unkompen-
sierten Hirndruckschéadel, der ebenfalls Zeichen iiberstandener Rachitis
bot, so daBl auch in diesem Falle die Rachitis als Ursache der Naht-
synostosen angesprochen werden kann. Durch die Degeneration des
Herzens ist allerdings der Fall etwas kompliziert. Mit Riicksicht auf
den. festgestellten akuten Hirndruck sind wir aber wohl zur Annahme
eines primédren Hirntodes berechtigt. Ob Epilepsie bestand, konnte
nicht festgestellt werden.

Recht bemerkenswert ist auch folgender Fall:
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Eine plotzlich im Anfall verstorbene 34jihrige Frau litt nach Angabe ihres
Mannes hiufig an starken Kopfschmerzen und epileptischen Anfillen, die sich in
der Zeit vor dem Tode gehauft hatten. Der duflere Leichenbefund (51/37 s. p.)
bot keine Besonderheiten. Blutreiche unverletzte Schidelweichteile, Schideldach
normal dimensioniert, unverletzt. Diploe weitgehendst sklerosiert. Die Pfeilnaht
ganzlich verknochert, die AuBere Glastafel in der Gegend der verkncherten Pfeil-
naht, besonders in den hinteren Anteilen stark aufgerauht. Impressiones digitatae
tief, Schideldach stellenweise herdformig verdiinnt. Dura gespannt, zeigh stellen-
weise Duraldehiscenzen. Leptomeningen zart, an der Basis ganz diinne, flichen-
hafte intrameningeale Blutungen, jedoch kein Blut in den Kammern und an der
Konvexitit, Die basalen Hirngefafe durchwegs zart, ohne Aneurysmen. Starke
Hirnschwellung mit stark succulenter Beschaffenheit der Hirnsubstanz, starker
Abflachung der Windungen und ginzlichem Verstreichen der Furchen, Anémie der
Rinde auf der Hohe der Hirnwindungen. Hirnkammern komprimiert, starke Vor-
wolbung der Kleinhirntonsillen, die beiderseits der Medulla oblongata anliegen.
Starkes Vortreiben des Vermis superior cerebelli durch den Tentoriumschlitz.
Impressiones digitatae der Schidelbasis auffallend tief. Der Sellaboden stark
atrophisch, das Dorsum sellae usuriert. Erbrochener Mageninhalt in Mund, Rachen
und Qesophagus, akutes Emphysem, schlaffes Herz, zarte Klappen und GefiBe.
Schlaffe Milz. Aus dem Blute der Meningen und der Milz konnten keine Bakterien
geziichtet werden. Der vorliegende Fall schlieft sich den mitgeteilten an. Es
handelt sich ebenfalls um einen unkompensierten Hirndruckschidel auf Grund
spatpramaturer Nahtsynostose auf rachitischer Basis. Die Hirnschwellung, die
auch den epileptischen Anfall ausloste, fiihrte zum Tode der Frau. Die geringe
basale intrameningeale Blutung war zu unbedeutend, sie kann moglicherweise
traumatisch im epileptischen Anfalle entstanden sein.

DafB diese Falle auch unfallsrechtlich von gréBter Bedeutung sein
kénnen, zeigt eine Beobachtung Maternas. Ein junger Mann fuhr auf
einem Motorrade auf gerader StraBle, begann plétzlich mit dem Rade
zu schwanken, so daf ihn Zeugen fir trunken hielten und stief schlie-
lich an einem Baum an, wobei er einen tédlichen Schidelbruch erlitt.
Die Obduktion ergab einen unkompensierten Synostosenschidel mit
Hirnschwellung, jedoch keine Anhaltspunkte fiir Alkoholisierung, so
daB Materna den Fall als innerlich kausierte Verletzung erklirte.

Uber eine bemerkenswerte einschligige Beobachtung verfiigen auch wir.
Ein 37jéhriger Mann, der nach Erhebungen Epileptiker gewesen sein soll, stiirzte
aus einem Kahn ins Wasser, wurde geborgen, Wiederbelebungsversuche verliefen
ergebnislos. Die Obduktion (100/36 gerichtlich) ergab reichlich Schaum um Mund
und Nase, symmetrische Exkoriationen am Thorax nach Wiederbelebungsver-
suchen. Schidelweichteile mafBig blutreich, unverletzt. Der Schadel asymme-
trisch, die rechte Coronarnaht verschlossen (Schidelverhiltnisse entsprechend
den von Materna beschriebenen Verhaltnissen bei einseitiger Coronarnahtsyno-
stose). An der Tabula externa als auch an der Interna dje bereits mehrfach er-
wahnten Osteophyten, von denen der rechte an der Innenseite die verschlossene
Coronarnaht iiberdeckte. Trotz Deformation zeigte aber der Schidel, daf die
Kompensation unzulinglich war. Es fanden sich tiefe Impressiones digitatae,
Usuren an der Innenfliche des Schéidels, besonders in der Frontalgegend, sehr
tiefe Impressiones digitatae an der Basis, ja sogar partielle und totale Defekte
des Knochens in der mittleren Schidelgrube, sehr diinne Augenhéhlendicher,
papierdiinner Grund der hinteren Schiadelgruben, weite Sella, ausgedehnte Usuren
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des Dorsum sellae und Usur des Clivus Blumenbachi, Befunde, die fiir chronischen
Hirndruck sprechen und zeigen, daf die kompensatorische Deformierung des
Schadels eine ungeniigende war. Feste Verwachsung der Dura mit dem Knochen,
Gehirn faul, daher Befund unverwertbar. Typischer Ertrinkungsbefund, faule
Organe.

¢ Durch den anatomischen Befund, der fiir chronischen Hirndruck infolge
mangelhaft kompensierten Synosotosenschidel sprach, fand die anamnestische
Angabe, dal} der Mann Epileptiker gewesen sei, anatomische Stiitze und somit war
auch die Ursache des Ertrinkungstodes geklirt.

Fassen wir nun kurz unsere Erfahrungen iiber Nahtsynostosen als
Ursache plotzlichen Todes zusammen. Es kommen lediglich unkom-
pensierte oder wenig kompensierte Synostosenschidel als Ursache chro-
nischen Hirndruckes in Betracht. Die Ursache dieser spitpramaturen
Nahtsynostosen ist, wie auch wir bestétigen kénnen, die Rachitis. Diese
wenig verbildeten, unkompensierten Synostosenschidel haben bisher
im Schrifttum geringe Beachtung erfahren, das um so verstindlicher
erscheint, als sie in ihrer Form wenig oder gar nicht auffillig zu sein
brauchen, wéhrend die hochkompensierten, daher stark verbildeten
Schidel schon durch ihre Form die Aufmerksamkeit der Forscher auf
sich lenkten. Hs erscheint auch an unserem Material bemerkenswert,
daB sich unter unseren Fillen eine grofie Zahl von Epileptikern fand.
Auch darin stimmen unsere Befunde mit Materna iiberein. Unfall-
medizinisch haben diese Fille, wie Maternas und unsere Beobachtung
zeigen, sicher grofles Interesse und es wird weiter unsere Aufgabe sein,
Schédel Unfallverstorbener genauestens auch in dieser Richtung hin
zu untersuchen.

Von den Erkrankungen der Dura, die gelegentlich zum chronischen
Hirndruck filhren kénnen, sei kurz die sog. Pachymeningitis haemor-
rhagica interna erwahnt. Soweit diese Erkrankung im Gefolge von
Hirnatrophie, insbesondere bei alten Potatoren und Luikern, auftritt,
fithrt sie niemals zu chronischem Hirndruck. Auch die eine gewisse
Sonderstellung einnehmenden Fille spattraumatischer Pachymeningitis
haemorrhagica interna fithren meist nie zum chronischen Hirndruck.
Von unserem Standpunkte aus sind besonders Cystenbildungen nach
Pachymeningitis haemorrhagica interna von Interesse, die gelegentlich
auch als Hygroma durae matris bezeichnet werden. Diese kommen
entweder umschrieben, seltener iiber einer ganzen Hemisphére vor
und koénnen zu betréchtlicher Raumbeengung im Schédel, somit chro-
nischem Hirndruck fiihren. Bei Kleinkindern kann man, allerdings
selten, auch solche pachymeningitische Cysten beobachten, die ihre
Ursache wohl in einer geburtstraumatischen Blutung haben.

Einen einschlagigen, in seiner Art seltenen Fall eines doppelseitigen aus-
gedehnten Hygroms konnten wir bei einem 8 Monate alten, plstzlich verstorbenem

Kinde beobachten. Der duBere Befund (8/36 gerichtlich) bot nichts Bemerkens-
wertes. Der Schidel sehr groll, zeigt 38 cm im Umfange. Die grofile Fontanelle
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méchtig vorgetrieben, die noch offenen Néhte stark gedehnt (Befund ergénzt am
Praparat). Die Dura fest mit dem Knochen verwachsen, in ihren Blutleitern wenig
fliissiges Blut. Von der Dura ist eine diinne Lamelle abgehoben, die sich iiber das
ganze Grofhirn spannt, gewissermaBen eine Duplikatur der Dura darstellt, an
der Falx und strangformig auch stellenweise mit der Dura verwachsen ist. Zwischen
diesen beiden Blittern findet sich ein, etwa 2 cm breiter, leicht mit blutig gefarbter
gelblicher Flissigkeit erfiillter Raum (Abb. 5). Leptomeningen zart. Das Gehirn kom-
primiert, andmisch, méfiger Hydrocephalus internus. Auch an der Basis ist die
Dura mit einer analogen Duplikatur iiberzogen. Inhalt des Hygroms bakterienfrei.
Nebenhahlen ohne Besonderheiten. Akutes Emphysem der Lungen, akutes Odem,
vereinzelte kleine Atelektasen. Ecchymosen an der Herzoberfliche, Hyperdmie
der Bauchorgane. Mikroskopisch zeigt die Duraverinderung typischen Befund
eines Hygroma durae matris. Soweit Stellen entnommen wurden, an denen die

Abb. 5.

beiden Blatter zusammenhaften, konnten zwischen den Duralblittern reichlich
praligefilllte Geféfe, lockeres Bindegewebe und Blutpigment gefunden werden.
Mikroskopisch Leber und Nieren o. B. Es handelt sich im vorliegenden Falle um
ein sehr seltenes doppelseitiges Hygrom der Dura mater, das seine Entstehung mit
einem hohen Grad von Wahrscheinlichkeit einer geburtstraumatischen Blutung
verdankt. Entziindliche Verdnderungen oder eine andere Infektionskrankheit
konnte durch die Untersuchung ausgeschlossen werden. Dieser schwere chronische
raumbeengende Prozel im Schadel, der sich durch starke Nahtdehnung und be-
trachtliche Kompression des Gehirnes auszeichnete, fiihrte zum unerwartet plotz-
lichem Tode des Kindes, was auch zur gerichtlichen Leichentffnung Veranlas-
sung gab.

Wir kennen chronische Hirndruckformen, bei welchen das MiBver-
haltnis zwischen Schiddelknochen und Schédelinhalt sich am Knochen
durch chronische Hirndruckverinderungen manifestiert, bei welchen
aber weder am Gehirn noch am Schidel Ursachen dieses Mifverhdlt-
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nisses aufgefunden werden konnen. Klinisch sind solche ¥ille sicher
von groBtem Interesse, da sie durch ihre Hirndrucksymptome Krank-
heitsbilder eines Hirntumers verursachen kénnen, ohne daB tatsich-
lich ein Hirntumor besteht. Nonne hat auf Grund eigener und im Schrift-
tum niedergelegte Erfahrungen fiir diese Krankheitsbilder die Be-
zeichnung Pseudotumorcerebri geschaffen. Nicht selten werden die
Kranken mit schweren Hirndrucksymptomen eingeliefert, das bedroh-
liche Krankheitsbild imponiert als Tumor cerebri. Kommt ein solcher
Fall zur Autopsie, so wird die klinische Diagnose nicht bestdtigt. Es
mag sein, dafl vielfach auch unkompensierte Synostosenschidel durch
Manifestwerden des latenten Hirndruckes das Erscheinungsbild des
Pseudotumor cerebri setzen koénnen, was aus dem oben Erwihnten
ja ohne weiteres verstindlich erscheint. Achtet man bei der Obduktion
einschligiger Falle auf die Schidelnahtverhiltnisse, so wird es sicher
moglich sein, fiir einen Teil der Beobachtungen vom Pseudotumor
cerebri anatomisch die Ursache sicherstellen zu kénnen. Nun verfiigen
wir aber auch iiber Beobachtungen, wo trotz offener Naht am Schidel
schwerste Hirndruckerscheinungen gefunden wurden. In solchen Fillen
kann durch Manifestwerden chronischen latenten Hirndruckes plotz-
licher Tod eintreten. Auch dies soll an Beispielen eigener Beobach-
tungen gezeigt werden.

Eine 28jabrige Frau soll nach Angabe ihres Gatten 6fter an Kopfschmerzen
gelitten haben. Ende Dezember 1935 trat angeblich spontan nach 7wéchentlicher
Schwangerschaft Blutung aus dem Genital ein. Sie suchte deshalb einen Arzé
auf, der einen Abortus incipiens diagnostizierte und den Uterus ausrdumte. Nach
komplikationslosem Heilungsverlauf trat am 10. 1. plotzlich der Tod ein.

Die gerichtliche Obduktion (4/36) ergab folgenden Befund: Schaumige Fliissig-
keit um Mund und Nase, Colostrum positiv, leicht blutig tingierter Ausflufl aus
dem 4uBeren Genital. Weiche Schideldecken miBig blutreich. Schidel (unter-
sucht am macerierten Priparat) normal konfiguriert, von mittlerer Stirke, Diploe
stellenweise eburnisiert. Tabula externa glatt, Nahte offen. Lediglich die Coronar-
naht ist in ihrem medialen Anteil schmal und zackenarm. Impressiones digitatae,
Foceolae granulares der Tabula interna auffallend tief, der Knochen daselbst hoch-
gradig verdiinnt, durchscheinend. In der Frontalgegend ist die Tabula interna
herdfsrmig vielfach gritbchenformig usuriert. Auch an der Schadelbasis tiefe
Impressiones und tiefe GefafBfurchen. Dura gespannt, blutreich, Leptomeningen
zarb, milig blutreich, unverletzt. Das Gehirn normal grof}, Hirnwindungen stark
abgeflacht, Furchen ginzlich verstrichen. Die Hirnsubstanz stark ddematés mit
fleckformiger Erbleichung des Gehirnes, besonders auf der Héhe der Windungen.
Hirnkammern stark komprimiert. Am Gehirn sonst keine pathologischen Ver-
anderungen nachweisbar. Briicke abgeflacht. Kleinhirnmandeln stark vor-
springend, der Medulla oblongata anliegend. Zarte basale HirngefiBe. Odem-
flilssigkeit in Trachea und Bronchien. Vereinzelte Pleuraecchymosen, akutes
Emphysem und akutes Odem der hyperimischen Lungen, diese sonst o. B., ganz
leichte Dilatation des Herzens, das Herz etwas animisch, sonst o. B., Klappen
und GefaBe durchwegs zart. Hyperdmie der Bauchorgane. Uterus 8:5:3 cm,
Lacerationsektropium des auBeren Mutfermundes, Zustand nach Curettage, keine



Der Hirndruck und seine gerichtlich-medizinische Bedeutung. 301

Verletzungen des Uterus, Uteruswand und Adnexe o.B. und ohne geringste
Zeichen einer Infektion. Die zu Beginn der Sektion vorgenommene Untersuchung
auf Luftembolie war negativ.

Fasgen wir den Fall kurz zusammen: FKine 28jahrige Frau, die
frither ¢fter an Kopfschmerzen litt, starb plotzlich 12 Tage nach einem
Abortus. Die Obduktion zeigte, dafl die Frau an schwerem chronischen
Hirndruck litt und daf der Tod plétzlich infolge Manifestwerden laten-
ten Hirndruckes eingetreten war, ohne dafl am Gehirn aufler starkem
Odem und herdfsrmiger Erbleichung ein anderer Befund hitte erhoben
werden konnen. KEs ist nicht auszuschlieBen, daB als Ursache des
Manifestwerden latenten Hirndruckes Resorption von Lochien und
Sekret nach dem Abortus in Betracht kam.

Auch unfallmedizinisch sind diese Fille von grifiter Bedeutung.
Ein recht bemerkenswerter Fall eigener Beobachtung war folgender:

Ein 18jahriger Mann, der ein getibter Motorradfahrer war und sich auch als
Rennfahrer 6fter mit Erfolg betitigt hatte, erlitt im September 1936 in einer
absolut ungefihrlichen Situation einen Motorradunfall mit Bruch der rechten
Tibia. Damals war er, soweit aus der Krankengeschichte ersichtlich, nicht be-
wuBtlos und bot auch keine Zeichen einer cerebralen Schidigung oder Zeichen
chronischen Hirndruckes. 1 Monat nach dem Unfall wurde er gesund entlassen.
Nach Ausheilen unternahm er im Januar abermals eine Motorradfahrt und erlitt
auf gerader StraBle unvermutet einen Unfall, dem er erlag. Der Mitfahrer, der
nur geringgradig verletzt wurde, duflerte sich, dafl es ihm unklar war, wieso sein
Freund in der absolut ungefshrlichen Situation die Herrschaft tiber die Maschine
verloren habe. Da fremdes Verschulden ausgeschlossen wurde, wurde von einer
gerichtlichen Untersuchung Abstand genommen. Der Verstorbene soll zur Zeit
des Unfalles nicht alkoholisiert gewesen sein. Nach Angabe der Mutter soll er oft
an starken Kopfschmerzen gelitten haben.

Die Obduktion (9/37 klinisch) ergab folgenden Befund: 2 cm lange RiB-
wunde in der rechten Scheitelgegend, Hamatom der weichen Schadeldecken an
dieser Stelle, dickes Schideldach mit tiefen Impressiones digitatae an der Innen-
fliche, Nahte o. B. Die Basis zeigte besonders tiefe Impressiones und scharf vor-
springende Juga, besonders in den mittleren Schédelgruben. Im linken kleinen
Keilbeinfliigel sehr ausgedehnte totale Druckdefekte des Knochens. Auch die
Augenhdohlendacher zeigen schwerste Hirndruckverinderungen. Die Laminae
cribrose sehr tiefliegend, stark rarefiziert. Sella flach, Sellaboden druckatrophisch,
Dorsum sellae stark usuriert. Der Boden der hinteren Schadelgruben hochgradig
verdiinnt, hinter dem Foramen Venae jugularis rechts findet sich ein iber linsen-
groBer totaler Defekt des Knochens. Impressionsbruch der linken Schlifen-
gegend, partielle feste Verwachsung der Dura mit dem Knochen, kleinkinderhand-
tellergroBes epidurales Hamatom in der linken Schlifengegend von 0,5 em Dicke.
Normal groBes Gehirn, sehr starke Hirnschwellung, multiple Hirnkontusionen,
kleine mit klarer Flissigkeit erfiillte Cyste im rechten Schlafenlappen. Akutes
Lungenemphysem, Blutaspiration, geringes akutes Odem. Organe sonst o. B.
Schliisselbeinbruch und Fraktur der 1. und 2. Rippe rechts. Todesursache war
Schédelgrundbruch mit Hirnquetschung.

Der Fall ist dadurch besonders bemerkenswert, als der Schidelbe-
fund, der eindeutig fiir chronischen Hirndruck sprach, die 2 kurz nach-
einander erfolgten der Umgebung unerkldrlichen Unfille, die in absolut
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ungeféhrlicher Situation erfolgten und von welchem der zweite t6d-
lich verlief, erklart. Wieweit die kleine Cyste im Temporallappen
fir das Zustandekommen des Hirndruckes ausschlaggebend war, 1463t
sich natiirlich mit absoluter Sicherheit nicht entscheiden. Das zeit-
weilige Auftreten von Kopfschmerzen sowie die beiden Unfille sind
somit aller Wahrscheinlichkeit nach als Ausdruck des Manifestwerden
chronischen Hirndruckes aufzufassen.

Ein weiterer Fall, iiber den ich kurz berichten will, betrifft, einen 24jahrigen -
Arbeiter, der nach den Erhebungen Epileptiker war. Nach Gendarmeriebericht
ertrank er plotzlich im knietiefen Wasser eines kleinen Teiches, anscheinend im
epileptischen Anfall. Die Leiche war infolge der warmen Jahreszeit bereits faul,
als sie zur Obduktion kam (100/36 abgesagt). Schwere chronische Hirndruck-
schaden mit tiefen Impressiones digitatae des Schédeldaches und der Basis mit
herdfsrmiger Usurierung der Tabula interna. Schéidel, Dura, Leptomeningen un-
verletzt, Nahte nicht synostosiert, Gehirn faul, ohne erkennbare grobere patho-
logische Verdnderungen, typischer Ertrinkungsbefund und beginnende Faulnis der
inneren Organe.

Es erscheint bemerkenswert, daf wir bei einem Manne, der an
Epilepsie litt, typische schwere chronische Hirndruckverinderungen
am knochernen Schidel beobachten konnten, im vorliegenden Falle
allerdings ohne Nahtsynostosen. Doch bestand eindeutig ein schweres,
langer bestehendes Mifiverhaltnis von Gehirn und Schidelkapsel.

Schliefllich sei aus unseren Beobachtungen noch 1 Fall herausgegriffen, der
insofern von Bedeutung ist, als es sich um einen Mann handelt, der anatomisch
schwere Zeichen von chronischem Hirndruck bot, die durch einen KopfschuB,
den er sich in selbstmérderischer Absicht beibrachte, foudroyant manifest wurden.
Da den XKlinikern die Hirndruckerscheinungen allzu bedrohlich schienen, ent-
schlossen sie sich unmittelbar nach der Einlieferung zur Trepanation. Der Zu-
stand besserte sich zwar voriibergehend, 2 Stunden spéter aber trat der Tod ein
(Sektion 22/37 klinisch). Unmittelbarer Nahschuf} in der rechten Schlafengegend
mit Entfernung eines iiberhandtellergroBen Knochenstiickes. Starker Hirnprolaps.
Sehr dicker Schadel mit génzlicher Verkndcherung des Diploe. Sowohl am Schadel
als auch an Basis Zeichen schweren chronischen Hirndruckes. Flachenhfate sub-
durale und intrameningeale Blutungen. Horizontaler Durchschul des Gehirnes
mit Drainage des SchuBkanales. Sehr hochgradige Hirnschwellung. Rinden-
kontusionen, Blutungen in der Gegend der Corpora quadrigemina, Blut in den
Hirnkammern, starkes Vorquellen der Kleinhirntonsillen und des Vermis superior
cerebelli, der die Fissura transversa tamponiert. Innerer Befund sonst o. B.

Dieser Fall, bei dem sich evidente Zeichen schweren chronischen
Hirndruckes fanden, zeigt, daf durch das Kopftrauma der Hirndruck
perakut manifest wurde, so dafl die Hirndrucksymptome klinisch so
sehr im Vordergrund standen, dafl sich die Kliniker zum sofortigen
Eingreifen veranlaBt sahen.

Es spielen in diesen Fallen sicher Wachstumsanomalien bzw. Wachs-
tumsverzogerungen eine Rolle, die auch soweit diese Erfahrungen
zeigen, ohne Nahtsynostosen vorkommen konnen. Bedenkt man, daf
tiir das Schidelwachstum nicht nur das appositionelle, sondern in hohem
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MaBe auch das interstitielle Nahtwachstum ausschlaggebend ist, so
erscheint es versténdlich, daB auch geringgradige Wachstumsstérungen
zur Verkleinerung des Reichardfschen Raumes und somit zum latenten
chronischen Hirndruck fithren miissen. Seitdem wir diesen chronischen
Hirndruckbildern gréfere Aufmerksamkeit zuwenden, ist es sehr auf-
fallend, daBB wir gerade auch bei Selbstmérdern reine Formen chroni-
schen Hirndruckes ohne anatomische Verdnderungen am Gehirn und an
Nahtverkntcherungen feststellen kénnen. Wir werden uns am KEnde
der Ausfithrungen auch noch mit diesen Fillen kurz auseinandersetzen.

Da der Hirndruck bet Hirntumoren ja vom klinischen Standpunkte
im Schrifttum wiederholt ausfithrlich behandelt ist und wir iiber diese
Frage klinisch wie pathologisch-anatomisch sehr gut orientiert sind,
kann ich mich dariiber kurz fassen. Ich mochte als in den Rahmen
meiner Ausfithrungen besonders gehérig jedoch hervorheben, dal
symptomlos getragene Hirntumoren gelegentlich zum plotzlichen Tode
fiihren kiénnen. Bedingt schon der Tumor an sich oft eine betricht-
liche Raumbeengung in der Schiddelkapsel, so spielen sicher auch die
durch den Tumor bedingten Zirkulationsstérungen im Gehirn eine be-
trichtliche Rolle, die zum plétzlichen Hirnédem oder Schwellungszu-
stdnden Veranlassung geben kénnen. Die Arteriographie, die in der
Diagnostik der Hirntumoren groBe Bedeutung gewonnen hat, zeigt ja
recht eindriicklich, welche Erschwerung der Durchblutung des Gehirnes
bei Hirntumoren besteht. Ein weiterer Umstand, der zum plotzlichen
Tode fithren kann, sind die gelegentlich beobachteten apoplektischen
Gliome, die nicht so selten lange symptomlos getragen werden kénnen,
bis eine plotzlich einsetzende Blutung in den Tumor das Leben unter
oft stiirmisch verlaufenden akuten Hirndruckerscheinungen beendet.
Ich glaube, daB3 diese Befunde hinlinglich bekannt sind, so daB ich
auf Besprechung einschlagiger Fille eigener Beobachtung wohl ver-
zichten kann (Kral-Wenzel-Neugebauer).

Hervorheben méchte ich jedoch jene kleinen iniracerebralen Twmoren,
die an den Engpdssen der Liquorzirkulation gelegen sind, die klinisch
oft lange keine oder recht uncharakteristische Hirndrucksymptome
setzen und gelegentlich auch zum plétzlichen Tode fithren konnen.
Bedingt der Tumor durch Behinderung der Liquorzirkulation chroni-
schen Hirndruck auf Grund des sich entwickelten Hydrocephalus in-
ternus, so kann ein plétzlicher kompletter Verschlufl zum raschen
Eintritt des Todes fithren. Behinderung der Liquorzirkulation setzt
aber, wie auch schon Kolisko betonte, eine besondere Odem-, besser
vielleicht Schwellungsbereitschaft der Hirnsubstanz voraus, die, wenn
die Kompensationsmdglichkeiten des Schadels erschopft sind, den plétz-
lichen Tod herbeifithrt. Bei Epiphysentumoren fillt auBerdem die
Nachbarschaft der recht diinnwandigen Vena magna cerebri Galen:
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wesentlich ins Gewicht, bei deren Kompression durch den Tumor die
intracerebrale Zirkulation stark behindert wird, was wieder zu Odem
und Schwellung des Gehirnes fiihrt.

Uber einen Fall unserer Beobachtung sei kurz berichtet:

Line 24 jshrige Frau starb aus vollem Wohlbefinden heraus plotzlich, nach-
dem sie kurz vorher eine Turnstunde besucht hat. Uber Symptome, die auf chro-
nischen Hirndruck hitten hinweisen kénnen, wuBte der Vater nichts zu berichten.
Der Obduktionsbefund (14/33 s. p.) ergab folgendes: AuBerlich kein bemerkens-
werter Befund, diinnes, normal konfiguriertes Schiideldach, das in der Scheitel-
gegend beiderseits auffallend starke herdférmige Verdiinnung zeigt. Sehr tiefe
Impressiones digitatae des Schadels. Dura gespannt, andmisch, Andmie der zarten
Leptomeningen. Hochgradige Hirnschwellung mit Verstreichen der Furchen und
Abflachung der Windungen. Hydrocephalus internus mit klarem Liquor. Epi-
physentumor von HaselnuBigroBle, der sich von oben her gegen den Aquae ductus
vorwdlbt und diesen stark komprimijert (Astrocytom). Kleinhirn, Briicke, Medulla
o. B. MabBiges akutes Lungenemphysem, sonst innere Organe o. B. Durch die
intracerebrale Liquorzirkulationsbehinderung hatte der Tumor, wie aus dem
Schédelbefunde hervorgeht, latenten chronischen Hirndruck gesetzt, der plotzlich
ohne daB irgendwelche auslgsenden Ursachen héatten aufgedeckt werden konnen,
zum plotzlichen Tode fiihrte.

Uber einen ganz analogen und einen ahnlichen zweiten Fall berich-
tete seinerzeit aus unserem Institut Powlitzki. (In dem einen Falle
handelte es sich um einen Epiphysentumor, in dem zweiten um ein
Gliom des Septum pellucidum.)

Schwierig hinsichtlich einer Erklirung fiir das Zustandekommen
des am Schidel feststellbaren chronischen Hirndruckes sind jene Fille
von plotzlichem Tod, in welchem Fleine extracerebrale intrakranielle
Tumoren, die nach ihrer Lokalisation den Liquorabflufl nicht behindern
konnten, gefunden werden. Reichardt macht darauf aufmerksam,
daBl gerade bei solchen Tumoren oft eine eigenartig gesteigerte Schwel-
lungsbereitschaft der Hirnsubstanz bestehen kann. Von eigenen Be-
obachtungen will ich hier 2 Fille von Hypophysentumor anfiibren,
die durch akute Hirnschwellung zum 7plétzlichen Tode fiithrten, die
sicher, wie auch Kolisko mitteilt, zu den groften Seltenheiten gehdren.

50 jahriger Mann, plotzlicher Tod (Obduktion 56/30, abgesagt). Fettleibiger
Mann, spirliche Kopf- und Schambehaarung. Hypoplasie des duBeren Genitales.
Hyperamie der weichen Schadeldecken. Dura gespannt, Leptomeningen maBig
ddematds, starke Hirnschwellung, Hydrocephalus der Seiten- und des 3. Ventrikels,
kirschgroBer Tumor der Hypophyse, Druckatrophie des Opticus. Am Praparate
ist auch am Knochen das Bestehen chronischer Hirndruckzeichen zu erkennen.
Mit Ausnahme einer Lipomatosis pancreatis destruens kein bemerkenswerter
Befund an den inneren Organen.

Der zweite Fall ist ganz analog gelagert. Er betrifft einen 57jéhrigen Mann,
der plotzlich starb. Bei der Obduktion (58/30 abgesagt) des gutgendhrten Mannes
fand sich ebenfalls schiittere Behaarung und Hypoplasie des Genitales. Schidel-
decken maBig blutreich, Dura gespannt, Leptomeningen zart, andmisch, Hirnddem
mit starker Abflachung der Furchen und Verstreichen der Windungen, Hydro-
cephalus internus der Seitenkammern, iiberkirschgroBes Adenom der Hypophyse.



Der Hirndruck und seine gerichtlich-medizinische Bedeutung. 305

Die aservierten Schidelteile zeigen deutlich Bestehen lingeren Hirndruckes. Der
iibrige Sektionsbefund o. B.

In den beiden vollkommen gleichartigen Féallen fithrten die kirsch-
groBlen Adenome der Hypophyse zu starker hydrocephaler Erweiterung
der Hirnkammern, dadurch zur chronischen Raumbeengung in der
Schidelkapsel. Die Ursache fiir das Manifestwerden des Hirndruckes
konnten wir allerdings nicht sicherstellen, was, worauf auch Kolisko
bei einem &hnlichen Falle hinweist, oft unméglich ist.

Der Hydrocephalus internus interessiert uns im Rahmen dieser
Abhandlung nur insofern, als er chronische Hirndrucksymptome setzt.
Der Hydrocephalus exvacuo, dessen Ursache eine Hirnatrophie ist,
wird natiirlich nie Hirndruckerscheinungen setzen. Der rachitische
Hydrocephalus internus scheint nach den Erfahrungen an unserem
Obduktionsmaterial duBerst selten zu sein, obwohl wir eine grofie Zah!l
von plotzlichen Todesfdllen bei Rachitis unter unseren Obduktionen
haben, verfiige ich tiber keinen Fall eigener Beobachtung.

Dagegen finden wir bei idiopathischem Hydrocephalus meist schwere
Veranderungen chronischen Hirndruckes. Da es sich ja um eine fast
nur bei Kindern vorkommende Erkrankung handelt, den Trégern sol-
cher Verdnderungen ist ja meist kein langes Leben beschieden, so kommt
es in diesen Fiallen fast ausnahmslos zu oft betrichtlichen VergréBerun-
gen und Verbildungen des Schidels, da die N&hte bekanntlich bei
Hydrocephalus idiopathicus spédt, manchmal sich iiberhaupt nicht
schlieBen. Ist es doch zu einem, meist zackenarmen Verschlu der
Nahte gekommen, so ist die Nahtbindung meist doch nur sehr locker,
so dal sie sich héufig bei Maceration 16st. Allerdings sind der kompen-
satorischen VergroBerung des Schiddels bei Hydrocephalus Grenzen
gesetzt, so dafl sich ein Miiverhédltnis von Schidel und Schidelinhalt
ausbilden muB. Wie schon Kolisko betonte, sind Trager dieser Hirn-
verdnderungen gegen oft belanglose, innere und auBlere Gelegenheits-
ursachen #ulerst empfindlich. Manchmal gentigt ein geringer Insult,
der direkt oder indirekt das Gehirn trifft, um den latenten chronischen
Hirndruck in manifesten {iberzufithren. Eine weitere (efahr besteht
in der groBen Neigung eines idiopathischen Hydrocephalus internus zur
Infektion, deren primére Quelle oft an und fir sich belanglos sein kann.
Auch dieser Befund ist im pathologisch-anatomischen Schrifttum hin-
langlich bekannt.

Uber einen Fall eigener Beobachtung sei kurz berichtet.

Ein 10jahriger Knabe, der geistig vollkommen normal gewesen sein soll und
in der Schule guten Fortgang aufwies, starb ganz unerwartet. Der duBere Befund
des schwichlichen Knaben (29/30 s. p.) ergab typische Schidelverdnderungen bei
einem Kopfumfang von 59 cm. Schideldach stark verdimnt mit Zeichen chro-

nischen Hirndruckes. Dura gespannt, Odem der Leptomeningen, starke Ver-
groflerung des Gehirnes mit Abflachung der Windungen und Verstreichen der
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Furchen. Die Hirnsubstanz des GroBhirnes ist auf einen, stellenweise finger-
breiten Streifen verdiinnt. Die Kammern méchtig erweitert. Der Boden der
3. Hirnkammer vorgewolbt, papierdiinn. In den Hirnkammern klarer Liquor,
das Ependym weiBllich verdickt, glatt. Stammhirn und Xleinhirn o. B.

Der durch Parasiten verursachte Hydrocephalus zeigt durch .die
Eigenart seiner Entstehung bedingte Besonderheiten. Da die Ein-
wanderung des Parasiten meist in die Zeit nach Abschlufl des Schédel-
wachstums fallt, so ist der Hydrocephalus nie so hochgradig wie beim
idiopathischen. KEs fallt bei diesen Féllen jedwede Schédelverbildung
weg, dagegen sind die Zeichen chronischen Hirndruckes recht intensiv
am Knochen ausgeprigt. Falls es nicht zur sekundiren Infektion der
Ventrikel kommt, die meist unter recht stiirmischen Symptomen zum
Tode fiihrt, kann das Leiden oft mit geringen klinischen Symptomen
lange getragen werden bis der Parasit durch akute Stérungen der Li-
quorzirkulation das Leben plétzlich beendet. Uber einschlagige Figen-
beobachtungen berichtete ich auf der Tagung der Gesellschaft fiir ge-
richtliche und soziale Medizin in Dresden, so daB ich auf diese Arbeit
hinweise.

Zum Schluf sei noch kurz auf einen bereits oben kurz erwidhnten
Befund hingewiesen, der uns beim Studium des Hirndruckproblems
immer wieder aufgefallen ist. Wir finden némlich in unserem Selbst-
mordermaterial autfallend oft Schédel mit ausgesprochenen Zeichen
schweren Hirndruckes. Wir miissen uns, und dies sei gleich voraus-
geschickt, vor Uberschitzung pathologischer Befunde bei Selbst-
mordern wohl hiiten, obwohl die Hiufigkeit solcher Nebenbefunde,
wie auch Haberda betont, hinlinglich bekannt ist. Ohne mich heute
schon tber die Bedeutung des chronischen Hirndruckes fiir den Selbst-
mord kritisch duBern zu wollen, denn es handelt sich hier um eine sehr
komplizierte, mit grofiter Vorsicht zu behandelnde Frage, mochte ich
“aus unserem Material doch 3 einschligige Fille mitteilen.

Ein 48jihriger Mann sprang in selbstmorderischer Absicht aus dem 2. Stock-
werk und wurde mit multiplen Knochenbriichen, Wirbelsdulenbruch und inneren
Verletzungen an die Klinik gebracht, wo er kurz darauf starb. Nach Angabe eines
ihm befreundeten Arztes soll der Mann seit jeher psychisch stark aunffallig gewesen
sein. Bei der Obduktion (66/37 klinisch) wurde folgender Schidelbefund erhoben:
Schadelumfang 47 cm, Dicke 2—3 mm. Der Schidel zeigt leichte Deformierung
im Sinne eines Turmschiidels. Die Coronar- und Pfeilnahte ginzlich synostosiert,
die Tabula externa in den hinteren Teilen der verschlossenen Pfeilnaht aufgerauht.
In der Tabula externa vereinzelte GefdBfurchen. Der Schidel zeigt schwerste
Hirndruckverianderungen. Der Grund der mittleren Schidelgruben stark usuriert,
der der hinteren Schidelgruben hochgradig verdiinnt, mit einzelnen totalen Druck-
defekten. Starke Sellaverbreiterung, Sellaboden papierdinn, ebenso Augen-
hohlendécher, das Dorsum sellae stark druckatrophisch. In der Dura Deshiscenz-
bildungen, geringe intrameningeale Blutungen. Gehirn 1250 g schwer, sonst o. B.
Kleine Blutungen unter dem Ependym der 3. Kammer. Atrophie des Tentorium.
Tod an Fettembolie, iibriger Obduktionsbefund belanglos.
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Wir haben es im vorliegenden Falle mit einem zwar leicht defor-
mierten, aber nicht kompensierten Synostosenschidel zu tun, der Zeichen
schwersten chronischen Hirndruckes bot. Es scheint bemerkenswert,
daB der Tréger auch zu Lebzeiten Zeichen geistiger Minderwertigkeit
aufgewiesen hatte, die wohl bis zu einem gewissen Grade auf das MiB-
verhaltnis Gehirn zu Schidelkapsel zu beziehen sind.

Ein weiterer Fall iiber den nur bekanntgeworden war, dafl er mit einer Schuf-
verletzung des Kopfes aufgefunden und kurz nach Einlieferung in die Kiinik starb,
betraf einen 31jahrigen Mann (Sektion 47/37 gerichtlich).

Unmittelbarer NahschuB in der rechten Schlife, Durchschul3 des Kopfes. Der
Schidel zeigt keine Nahtsynostosen, sondern sogar leichte Lockerung der Nahte in
der Hinterhauptgegend, die besonders am macerierten Schidel auffallend sind.
Die Diploe ganzlich verknéchert, der Schédel stellenweise 3—4 mm stark. Da-
gegen finden sich in der Temporal- und Frontalgegend umschriebene Verdickungen
der Tabula interna. Impressiones digitatae, besonders auf der Scheitelhohe auf-
fallend tief, daselbst ist auch der Schéadel hochgradig verdiinnt und stark durch-
scheinend. Die GefaBfurchen auffallend tief. Tiefgreifende gribchenférmige
Usuren der Tabula interna der Stirngegend und der rechten Temporalgegend.
Schwere Hirndruckverdnderungen an der Schidelbasis und an der Sella. Dura
mit dem Knochen verwachsen, Gehirn 1557 g schwer, zeigt schwere akute Hirn-
schwellung, die allerdings durch die Verletzung (DurchschuB des Gehirnes) hervor-
gerufen worden sein kann, Starkes Vordringen des Vermis superior cerebelli und
der Kleinhirntongillen. Ubriger Befund belanglos.

Der Schidel des vorliegenden Falles wies keine Nahtsynostosen,
jedoch schwerste Zeichen lange bestehenden chronischen Hirndruckes
auf, wie wir sie oft nur bei groBen Hirntumoren beobachten kénnen.
Der chronische Hirndruck hatte auch bereits zu einer leichten Naht-
lockerung gefithrt. Daf} dieser schwere chronische Hirndruck sicher zu
Lebzeiten Beschwerden gemacht bat, steht wohl auBer Zweifel. Eine
Ursache des chronischen Hirndruckes konnte am Gehirn nicht gefunden
werden. Es scheint sich somit um einen Fall zu handeln, bei dem aus
Wachstumsanomalien des Schiidels und des Gehirns heraus sich chroni-
scher Hirndruck entwickelte.

SchlieBlich will ich noch kurz iiber einen Selbstmdorder berichten,
bei dem ein Hygrom der Dura mater als Ursache des Hirndruckes
gefunden wurde und der in mancher Hinsicht recht mitteilenswert
erscheint.

Ein 31jéhriger Mann, der psychisch immer etwas auffillig war, vergiftete
sich, nachdem er wegen schweren durch ihn verschuldeten Unstimmigkeiten seinen
Dienst verlassen muBte, dessen Existenz jedoch durch Aussicht auf sichere Stellung
gesichert war, mit einer grofien Menge Cocain. Bei der Obduktion (27/35 gerichtlich)
wurde folgender, recht bemerkenswerter Befund erhoben: Kleiner, kraftiger, gut-
genihrter Mann. AuBerer Befund sonst o. B. Kopfumfang 60 cm, nach Abziehen
der Weichteile 56 ecm. Weiche Schideldecken blutreich, sonst o. B. Schideldach
lingsoval 10:15 cm. Das Schiideldach von normaler Dicke. In der rechten Stirn-

gegend ist der Knochen in gut HandtellergroBe hochgradig verdiinnt, wihrend das
linke Stirnbein 4—7 mm dick ist, ist der Knochen des rechten Stirnbeines nur
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2 mm dick. Am macerierten Schidel sind in der Stirngegend auBen deutliche
GefafBfurchen zu finden. Die Impressiones digitatae auf der Scheitelhéhe sehr
deutlich ausgesprochen, die verdiinnte Stelle der rechten Stirngegend von griibchen-
formigen, stecknadelkopfgroBen Knochenusuren der Tabula interna umrahmt.
Nach Aufsigen des Schidels entleert sich aus einer Cyste der Dura mater in der
rechten Stirngegend entsprechend der Druckusur im Knochen reichlich klare
gelbe Fliissigkeit. An dieser Stelle ist der Innenseite der Dura eine diinne Membran
aufgelagert, an deren Innenseite sich kleine Blutungen von Linsengréfe finden.
Der Befund entspricht sowohl bei Nachuntersuchung am fixierten Praparat als
auch mikroskopisch einem Hygroma durae matris. An einigen Stellen in der
Occipitalgegend rechts Duraldehiscenzen. Chronische Leptomeningitis ther dem
rechten Stirnlappen, die Leptomeningen mit den Réndern der Cyste verklebt.
Leichte braune Pigmentierung der Leptomeningen an diesen Stellen. Im tibrigen
Leptomeningealédem. Gehirn 1565 g schwer. Entsprechend der Cyste miBige
Atrophie des rechten Stirnlappens. MiBige Hyperimie und starkes Odem des
Gehirnes mit Abflachung der Windungen und Verstreichen der Furchen, Ependy-
mitis granularis. Hirndruckverinderungen an der Schidelbasis. Hyperplasie des
lymphatischen Systemes, Thymus persistens, méBige Herzdilatation. Bauch-
organe o. B. Als Todesursache kam die Alkaloidvergiftung in Betracht. Wir fanden.
ein Hygrom der Dura mater mit m#Biger Atrophie des rechten Stirnlappens, all-
gemeine Hirndruckerscheinungen als Folge der Duralerkrankung. Gerade auf
Grund dieses Befundes mufite man die Moglichkeit zugeben, daB der Selbstmord
auf eine besondere abnorme geistige Verfassung zuriickzufiithren war, um so mehr
als wir wissen, daBl Stirnhirnerkrankungen oft mit Charakterdepravationen, Moria-
und anderen psychischen Defektzustinden einherzugehen pflegen.

Das diesen 3 Fillen Gemeinsame ist, daB in keinem dieser Fille
der Grund zur Verzweiflung am weiteren Leben vorlag, also ein MiG-
verhiltnis zwischen Ursache und psychischer Reaktion bestand und
weiter, daf} in allen diesen Fallen Zeichen eines chronischen Hirndruckes
gefunden wurden. Es ist naheliegend, bei Tragern eines labilen Ge-
hirnes auch an psychische Labilitit zu denken.

Schlufi.

Unsere Ausfithrungen bezwecken die Lehre vom Hirndruck, die
im Schrifttum noch verhdltnismaflig geringe Beachtung gefunden hat,
soweit sie nicht im Zusammenhang mit Hirntumoren studiert wurde,
durch Eigenbeobachtungen zu ergédnzen, die aus dem engeren Fach-
gebiete der forensischen Thanatologie entnommen sind. Durch das
wegentlich anders gelagerte Material, das dem gerichtlichen Mediziner
zur Verfiigung steht, sind auch Einzelheiten, die bisher vielleicht weniger
beriicksichtigt wurden, ausfithrlicher besprochen worden, was ich fiir
um so notwendiger halte, als gerade unser Schrifttum sich noch wenig
mit den Hirndruckproblemen auseinandergesetzt hat. Allerdings bin
ich mir bewulit, und darauf wurde ja des 6fteren an den entsprechenden
Stellen hingewiesen, dafl die Hirndrucklehre noch zahlreicher weiterer
Einzelbeobachtungen bedarf, um einige bisher noch unklare Probleme
zu losen.
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Aussprache zum Vortrag Neugebauer: Herr Nippe-Konigsberg i.Pr. macht
geltend, dafl die fleckformigen Erbleichungsherde der Hirnrinde und der Stamm-
ganglien fiir die Frage der Hirnschwellung noch nicht geniigend geklirt erscheinen.
Sie sollten stets genau histologisch untersucht werden.

Herr Priisener-Berlin berichtet iiber Beobachtungen von mehreren plétz-
lichen Todesfallen, bei denen sich nur eine starke Hirnquellung fand und wo dem
Tode meist starkerer Alkoholgenufl vorausgegangen war. Die histologische Unter-
suchung ergab Gehirnverinderungen, die fiir eine alte durchgemachte Encephalitis
sprachen.

Herr Neugebauer betont in seinem Schlupwort, daB es fiir die Heeresmedizin
wichtig sei, bei akuter Hirnschwellung stets an die Moglichkeit einer epidemischen
Meningitis zu denken, um die ersten Fille dieser Infektionskrankheit zu erfassen.

Wichtige forensische Fragestellungen in der Psychiatrie.

Von
Prof. Dr. H. Kortke.

Wir erleben es heute, daB die Fragen, die die Richter an den Sach-
verstandigen bei Gutachten stellen, im Gegensatz zu fritheren Zeiten
viel komplizierter werden. Vor allen Dingen wiinscht der Richter, daf
auf die biologischen Grundlagen viel mehr eingegangen wird. Wahrend
er frither sich streng an die buchstéibliche Interpretation einzelner Para-
graphen hielt, sucht er jetzt durch Anwendung biologischer Probleme
und entsprechende Fragestellungen auf das Urteil einzuwirken. Die
Stellung des Sachverstindigen wird. dadurch teilweise sehr erschwert,
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