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R. HiL¢erManNy und H. Sorcuer (Marburg): Schneller Tod naeh
Fausthieb durch Blutungen im Balken-Fornixbereich.

Die Problematik der medizinischen und rechtlichen Beurteilung von
todlichen cerebralen Blutungen unbekannter Genese nach gedeckten
Schédeltraumen, d.h. nach Blutungen ohne Nachweis angeborener oder
erworbener (efédBverinderungen und ohne schwerere Rindenkontusionen
beschéftigt immer wieder den forensisch tédtigen Gutachter. Ein eigener
Fall bietet die Gelegenheit, einen Beitrag zur Frage der Ventrikelblutung
ohne Zerstoérung groBerer Gefdlle zu leisten.

Anamnese. Ein 26jahriger Mann wurde nach erheblichem Alkoholgenuf in eine
Schlagerei verwickelt. Er fiel nach einem Faustschlag auf das linke Auge sofort um
und zeigte nach den Aussagen der Beteiligten keine Lebenszeichen mehr. Der hinzu-
gezogene Arzt konnte nur noch den Tod feststellen. Bei der dulleren Leichenbesichti-
gung fanden sich lediglich eine kleine Platzwunde am Oberlid des linken Auges und
geringe Schiirfungen am Kinn.

Der Sektionsbefund ergab im wesentlichen: ausgedehnte Hinblutung in der
weichen Schédeldecke oberhalb der linken Augenhéhle, eine markstiickgroBe Ein-
blutung in der rechten Scheitelhinterhauptsgegend, diffuse Subarachnoidalblutungen
vorwiegend am Ilirngrunde, entlang den Sylvischen Furchen, an der Briicke und
der Kleinhirnbasis, keine gréferen Rindenprellungsherde, keinen Schidelbruch.

Die Praparation und Injektion der Basisgefisse mit einer Farblosung nach Un-
terbindung der Durchtrennungsstellen lief keine BlutgefiBlisionen erkennen. Bei
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der makroskopischen Untersuchung des fixierten Gehirns in Frontalschnitten fan-
den sich dicke Blutkoagula im gesamten Ventrikelsystem ohne sicheren Nachweis
ventrikuldrer Blutungseinbriiche. Es fielen gelblich-brdunliche Verfirbungen im
Gewebe um die Seitenventrikel auf. Der Fornix erschien bréunlich-grau.

Bei der histologischen Untersuchung bestitigte sich der schon bei makroskopischer
Betrachtung aufgekommene Verdacht eines Abrisses des Fornix von der Balken-
unterfliche (Abb. 1). Die Vermutung, daf} es sich um einen Artefakt handeln kénnte,
188t sich durch die nihere histologische Analyse ausschlieBen. Es liegt ein tiefer

Abb. 1. Traumatischer Abri des Fornix vom Balken., Nur in der Mittellinie besteht noch eine
Verbindung

RiB voller Blut vor, genau der Ansatzstelle des Fornix an den Balken entsprechend.
Nur noch in der Mittellinie besteht eine Verbindung zwischen Fornix und Balken.
Der Fornix selbst ist von zahlreichen kleineren Blutungen von meist bogenférmiger
Anordnung durchsetzt. Auch am Balken ist es besonders an der Unterseite zu mehr
oder weniger groBen Blutungen und Plasmaaustritten gekommen (Abb. 2). Die
seitenventrikelnahen Teile des Caudatum und anch die medialen Anteile des Puta-
men und Pallidum, sowie die ventral davon gelegenen Hypothalamusanteile zeigen
um die Gefiisse dicke Erythrocytenmintel. In Ventrikelwandnshe sind derartige
Blutungen in das Lumen durchgebrochen (Abb. 3).

Die Betrachtung des Musters der Schidigung zwingt zum Vergleich
mit den Bildern, wie sie in den letzten Jahren besonders von neuropatho-
logischer Seite bei der Erdrterung des sog. apallischen Syndroms heraus-
gestellt wurden (ADEBAHR, JELLINGER, GRCEVIC und JAcos u. a.). Bei
diesem Krankheitsbild handelt es sich ja oft um ein ldnger iiberlebtes,
stumpfes, gedecktes Schideltrauma, das klinisch zu dem mit ,,apallischem
Syndrom* bezeichneten psychischen Erscheinungsbild fithrt und morpho-
logisch mit Nekrosen und Entmarkungen im Bereich des Corpus callosum,
Septum pellucidum, Fornix und in den paraventriculiren Zonen einher-
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geht. In unserem Falle sind diese Spatverinderungen selbstverstindlich
noch nicht vorhanden.

Zweifellos hat hier ein erhebliches Beschleunigungstrauma vorgelegen.
Das Fehlen anderer intrakranieller Léisionen ist nicht ungewéhnlich und
steht hierzu nicht in Widerspruch.
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Abb, 2. Odemseen (#) und Blutungen (b) an der Balkenunterseite mit Ependymdefekten

TeEORNSTEDT und VoigT, KRAULAND u. a. stellten in mehreren Fillen
fest, dal} sogar bei Verkehrsunféllen mit weitaus schwereren Gewaltein-
wirkungen in sagittaler Richtung keine Anzeichen fiir Rindenprellungs-
herde oder andere Blutungen vorhanden waren.,

Die Gewalt hat in unserem Falle nachweislich ebenfalls in sagittaler
Richtung eingewirkt. Dies bedeutet nach den ausgedehnten experimen-
tellen Untersuchungen von SELLIER und UNTERHARNSCHEIDT, daB es nur
bei einer solchen StoBrichtung zu einem Dehnungs-Stauchungsmechanis-
mus kommt, der sich im Zentrum maximal auswirkt und zu Dislokationen

14a Dtsch. Z. ges. gerichtl. Med., Bd. 59
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fithrt. Das Gehirn wird in Stofachsenrichtung komprimiert, in Quer-
richtung gedehnt. Dies bedeutet gleichzeitig eine starke VergréBerung
des Rauminhaltes der zundchst spaltformigen Ventrikel. Da der Liquor
in der kurzen Zeit des Stofes den vergroBerten Ventrikelraum durch
Nachstromen nicht ausfiillen kann, kommt es auch hier zu einem Unter-
druck, einem sog. ,,inneren Contrecoup-Effekt”, der zu Blutungen im
Umbkreis der Ventrikel fithrt. So 148t sich auch am ehesten die Gewebs-
zerstérung im oberen lateralen Seitenventrikelwinkel deuten (Abb. 4).

Abb. 3. StriatumgeiaB mit Wanddefekt. Plasma- und Erythrocytenaustritt in die Umgebung und
PDurchbruch der Blutung in das Ventrikellumen

Unter dem gleichen Gesichtspunkt sind auch die Balkenblutungen zu
betrachten. Bei noch groBerer Intensitét der einwirkenden Gewalt treten
Balkenrupturen auf.

MixavF und ScHacHT fanden in 52 von 150 Fillen mit Schideltrau-
men nach Einwirkung stumpfer Gewalt Lasionen im Bereich des Balkens
oder der Stammganglien oder in beiden Regionen zugleich. In der Mehr-
zahl der Falle handelte es sich um Verletzungen nach Verkehrsunféllen.
Bei 23 Fillen mit kurzer Uberlebenszeit waren als primér-traumatische
Veranderungen vorwiegend ventrikelnahe Blutungen unterschiedlichen
AusmaBes, zum Teil mit Einbruch in das Ventrikellumen, lamelldre
GefaBwandaufsplitterungen und Gefifwandrupturen sowie Austritt von
Plasma in das Gewebe zu beobachten. Die Autoren deuten tibereinstim.-
mend mit Serrrer und UNTERHARNSCHEIDT die Entstehung dieser pri-
miren zentral gelegenen Blutungen als ,,zentralen Kavitations-Effekt®.

Die Beobachtung, daB in einer Reihe von Fillen mit traumatischer
Hirnblutung AlkoholgenuB vorausgegangen war, hat auch hier ihre
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Bestatigung gefunden. Der Verstorbene war im Augenblick der Gewalt-
einwirkung stark betrunken. Der Blutalkoholgehalt betrug 2,9%/,,. Der
AlkoholeinfluB} ist aber als konkurrierende Ursache fiir die Entstehung
solcher traumatischer Hirnblutungen wahrscheinlich nicht ohne Be-
deutung. Wenn auch die von einigen Autoren vertretene Ansicht einer
unmittelbaren Wirkung des Alkohols auf den Gefdfitonus als vor-
schiadigende Ursache umstritfen sein mag, so ist doch zu bedenken,
daB neben der erhthten Unfallbereitschaft beim alkoholisierten Menschen

; #

Abb. 4. Zerstérungen im dorso-lateralen Seitenventrikelwinkel

Verdnderungen der normalen Abwehrreaktion bei Kopftraumen beziiglich
Reaktionsweise und Reflexverhalten auftreten. Daher kénnen Gewalt-
einwirkungen am Kopf hier méglicherweise eine bedeutend groBere
Wirkung haben als bei niichternen Menschen, so daf der anscheinende
dtiologische Zusammenhang derartiger traumatischer Verdnderungen
mit der Alkoholwirkung wohl nur duBerlich ist.

Wegen der Alkoholanamnese ist selbstverstdandlich differentialdia-
gnostisch zu erwégen, ob die geschilderten morphologischen Verdnderun-
gen sich im Rahmen einer Wernickeschen Polioencephalitis haemorrha-
gica superior acuta entwickelt haben kénnten. Das Fehlen jeglicher glidser
und mesenchymaler Reaktionen auch an den Pridilektionsorten dieser
Krankheit erlaubt aber, diese Vermutung auszuschlieBen.

Wir miissen auf Grund der Befunde und der Anamnese annehmen, daB
der Tod zwar nicht im Moment des Traumas eingetreten ist, daBl die
Uberlebenszeit aber nur kurz war. Wahrscheinlich sind durch den Fornix-

14*
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abrif und die zahlreichen weiteren Gewebszerstorungen Rhexisblutungen
aufgetreten, die so stark gewesen sind, daf sie iiber die Ventrikeltampo-
nade zu einem schnellen Tod gefithrt haben. Unser Fall hat folgendes ge-
zeigt:

1. Offensichtlich ist es mdglich, daB bei Gewalteinwirkung auf den
Schédel in sagittaler Richtung Gewebeldsionen im Ventrikelbereich auf-
treten konnen, ohne dal eine stdrkere, den Elastizitdtsgrad iiberschrei-
tende und damit zum Schidelbruch fithrende Deformierung erforderlich
ist (vgl. auch ScHLEYER und KERrsTING).

2. Die Léasionen im Bereich der Seitenventrikel kénnen so starke
diffuse Blutungen bewirken, dal} die entstehende Ventrikeltamponade in
kiirzester Zeit den Tod herbeifihrt.

Zusammenfassung

Bericht iiber einen Fall eines gedeckten Schidel-Hirntraumas mit
todlicher cerebraler Blutung bei einem stark betrunkenen Mann nach
einem Fausthieb gegen die linke Augenhdhle, ohne Schidelfraktur und
ohne Hirnrindenkontusionen. Als unmittelbare Todesursache waren ein
AbriB des Fornix von der Balkenunterfliche, sowie zahlreiche andere
Lésionen im Ventrikelbereich mit nachfolgender Ventrikeltamponade
nachweisbar. Das Muster der Schidigung wird mit den bei dem sog.
,,apallischen Syndrom* wiederholt beschriebenen Lasionen verglichen.
Unter Beriicksichtigung der Literatur werden der Mechanismus der Ge-
walteinwirkung sowie der Alkoholeinflul als mogliche mitschadigende
Ursache fiir die Entstehung solcher traumatischer Hirnblutungen erdrtert.

Summary

Report on a case of a closed cranio-cerebral trauma with lethal cerebral
haemorrhage of a severely drunken man, who was struck down by a
heavy blow with the fist against his left orbital cavity. There were no
cranial fractures and no contusions of the cerebral cortex. Instantaneous
death was caused by a rupture of the fornix, which was torn from the
corpus callosum, and by multiple other lesions in the paraventricular
region and a haemorrhage into the ventricle. This pattern of damage
is compared with those lesions, which several authors have described
in the so-called “apallic syndrome®. The traumatic mechanism and the
role of alcoholic intoxication as a possible co-operative cause in the gene-
sis of such traumatic cerebral haemorrhages are discussed.
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E. Truse-Becker (Diisseldorf): Zur Begutachtung beim Tod durch
Unterkiihlung

Mehrere von uns begutachtete Todesfille, in denen eine Unterkiihlung
zumindest mitwirkend gewesen ist, zeigten als gemeinsames Merkmal
die grofie Schwierigkeit einer exakten Wertung der Unterkithlung im
Ursachenzusammenhang. Fraglich ist bereits, ob {iberhaupt eindeutig
typische Verdnderungen festgestellt werden konnen, die zur Diagnose
»»Lod durch Unterkithlung® berechtigen und ob — dies unterstellt —
schon bei der Obduktion oder erst durch weitere Untersuchungen eine
solche Feststellung méglich wird.

Die chirurgische Behandlung unter den Bedingungen der Vita reducta,
auf die noch zuriickzukommen sein wird, hat zwar zu einigen sehr bedeut-

samen Erkenntnissen, aber nicht zu einer Beseitigung der angesprochenen
Problematik gefiihrt.

Wir wissen allgemein, daf} jeder Warmbliiter bei intensiver Kéalteein-
wirkung mit Abwehrvorgangen reagiert. Die Unterkiihlung 16st einen
verstirkten Einsatz der Warmeregulation aus. Die medulliren Zentren
sind maximal erregt. Diese Abwehrvorginge belasten den Organismus
ungewdhnlich, fithren schlieBlich zum Erlahmen der Gegenregulation und
damit zur Reduktion aller Lebensvorgénge (JUVENELLE u. SCHIESSLE).
Wir wissen speziell, daB sich der Organismus im wesentlichen gegen
Wiérmeverlust und drohende allgemeine Unterkiihlung durch Verlagerung
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