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Uber die Blutungsquelle der Durahimatome
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Sources of Hemorrhage in Dural Hematomas
A Contribution to Pachymeningeosis haemorrhagice interna

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

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

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

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

Zusammenfassung. 1. An 4 Beobachtungen duraler Himatome (P.h.i.) wird gezeigt, da8
die Blutungen infolge einer traumatischen Geféfidehiszenz entstanden sind. Die Blutungs-
quelle sind parasagittal aus dem Schédeldach in die harte Hirnhaut tibertretende, vorwiegend
venolire GefaBe.

2. Eine grundsitzliche Unterscheidung zwischen intra- und subduralem Hématom er-
scheint angesichts dieser Befunde nicht mehr gerechtfertigt. In beiden Féllen entsteht die
Blutung traumatisch. Stumpf-mechanische Gewalteinwirkung auf das Schideldach fithrt
durch scherende, an der Falx cerebri angreifende Krifte entweder zu einer Dehiszenz der
latero-caudal, intradural verlaufenden Gefille oder zu einer Ruptur der Briickenvenen. Das
Trauma kann klinisch inapperzept bleiben.

3. Die pachymeningeotische Durablutung entsteht um so leichter, je stirker die Entfaltung
der parasagittalen GefdBbriicken ist. Sie ist damit an den adaptativen Umbau des Schidel-
daches gebunden und unterliegt einem deutlichen biorheutischen Wechsel. Das AusmaB
intraduraler Blutungen wird um so gréBer sein, je mehr die Schichten der Dura zur Dissektion
neigen. Die Pachymeningeosis dissecans wird als Alterungsphdnomen aufgefaf3t.

4. Stirke und Verlauf der GefiSbriicken kénnen durch histologische Untersuchungen der
Dura mit Schideldach bestimmt werden. Sie reprisentieren die endogenen Voraussetzungen
und bilden mit der Beschaffenheit eines Schideltraumas je eine Teilursache der intraduralen
Blutung. Thr Anteil an der Entstehung einer intraduralen Blutung wechselt und mu8 im Falle
gutachtlicher Stellungnahme sorgfiltig abgewogen werden.



Uber die Blutungsquelle der Durahdmatome 211

Die Frage nach der Blutungsquelle wird bei der Pachymeningeosis haemorrha-
gica interna (P.h.i) — im Gegensatz zum subduralen Hamatom (Hankg, 1939;
KravrLanp, 1961) — gewohnlich nicht gestellt, da die intradurale Blutung als
Folge einer allgemeinen Erkrankung der Dura mater cerebri angesehen wird.
Link (1958) hielt das Wesen der P.h.i. fir hinreichend geklirt. PETERS (1959)
hat widersprochen: Die Krankheit bliebe dtiologisch und pathogenetisch ein
Ritsel. Die weitere Diskussion bewegte sich im Spannungsfeld verschiedenster
Ansichten (Verh. Dt. Ges. Path. 1959). Dura mater cerebri und Schideldach gel-
ten als funktionelle Einheit (BruntscrLI, 1925; Wrirzie, 1940). Dennoch hat
man das Schédeldach im Zusammenhang mit der P.h.i. bis jetzt auBer acht
gelassen. Das Auftreten grofler GefaBbriicken zwischen Dura mater und Schidel-
dach in den Zeiten gréfiter Haufigkeit der P.h.i. fiihrte zu der Annahme, dall
diesen GefiBen als Quelle ¢nfraduraler Blutungen eine Bedeutung zukomme
(DoERR, 1959 ; KrEMPIEN, 1967). Hier soll zur Frage der Blutungsquelle an Hand
von vier ausgewihlten Beobachtungen Stellung genommen werden.

Befundberichte

Fall 1. 74jhrg. Mann, Rentner. Verkehrsunfall am 27. 6. 64. Aufschlag des Kopfes auf
das Straflenpflaster. Kein BewuBtseinsverlust. Oberschenkelfraktur. Marknagelung am
30. 6. 64. Eine Woche spiter Laparotomie wegen eines blutenden Ulcus ventriculi. Exitus
am 19. 7. 64 durch Herz-Kreislaufversagen.

Obduktionsbefund SN Heidelberg 610/64. Muskelstarker Greis; Querbruch des linken Ober-
schenkels mit grofem Weichteilhdmatom; Zustand nach Marknagelung; gehdrige Wundver-
hiltnisse; zwei je markstiickgroBe Ulcera ventriculi mit Perforation; fibrings-eitrige Peri-
tonitis und intestinale Blutung; Andmie der inneren Organe. Allgemeine Gefaf3sklerose.

Schiideldach und GQehirn. 5 mm starkes Schideldach. Fest der Tabula interna anhaftende
Dura mater. Kappenférmiger, fest mit der Dura verbundener, 4 mm starker Blutsack iiber
dem linken Scheitelhirn. Keine Blutung in den Subarachnoidalraum. Hirnédem, allgemeiner
Hirndruck. Keine Verletzungen des knchernen Schédels und der Hirnhdute.

Histologischer Befund (Schideldach, Dura). Deutliche Dreischichtung der Calvarie. Breite
Diploe mit weiten Markrdumen. Schmale Tabula interna mit relativ breiter Innenschicht aus
primérem Periostknochen. Keine lacunire Resorption der inneren Oberfliche. Im Bereich
des oberen Langsblutleiters groBe GefalBbriicken zwischen Markreticulum und Recessus late-
rales. Exostotische Ausziehungen der Tubula interna im Bereich der Falx cerebri (Abb. 1a,b,c).
Unverinderte Dura rechts mit zweigeschichtetem innerem Blatt. Geringe Dissektion des
inneren Durablattes links. Deutlicher Zusammenhalt der dissezierten Schichten mit dem un-
verdinderten duBeren Blatt. In einem Spaltraum des inneren Blattes ein schmales Himatom.
Zwischen innerer und #uBerer Hamatomkapsel und dem unbeteiligten Duragewebe kein
nennenswerter morphologischer Unterschied (Abb. 2a und b). Geringe Zellvermehrung. Be-
scheidene Pigmentablagerungen. In der duBeren Wand des Himatoms zahlreiche ampullir
erweiterte Gefafle. Schmale, nahezu gefiBlose innere Wand. Dissezierende Progredienz der
Blutung im Bereich des distalen Himatomwinkels (Abb. 2a, b und ¢). Keine Blutungen an
einer anderen Stelle der Dura oder in der Falx cerebri.

Fall 2. 60jhrg. Mann, Brauereiarbeiter, Alkoholiker. Am 23. 8. 55, nach mehreren heftigen
Faustschligen gegen die linke Schlifengegend BewubBtseinsverlust von etwa 15 min Dauer.
Kein Erbrechen; Blutung aus Mund und Nase. Wiederaufnahme der Arbeit am 7. 9. 55. Am
28. 10. 55 Schmerzen im Hinterkopf verbunden mit Schwindelgefiihl. Am 1. 11. 55 Kranken-
hauseinlieferung in Bewultlosigkeit mit rechtsseitiger Hemiparese. Exitus am 9. 11. 55. In
der Vorgeschichte keine Unfille, keine ernsthaften Erkrankungen.

Obdulktionsbefund SN FU Berlin 941/55. Dilation der Herzhéhlen mit Venenthrombose
des linken Oberschenkels, einem nicht ganz frischen Lungeninfarkt und rezidivierenden
Lungenarterienembolien.

Schiidel und Gehirn. 6 mm starkes Schideldach. Fest an der Tabula interna haftende
Dura. HandtellergroBe, fest mit der Dura verbundene Blutsiicke iiber beiden Scheitelbeinen.
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Giebelformige Abflachung und Kompression des Gehirnes. Braun pigmentierte harte Hirn-
haut. Keine subdurale Blutung. Keine kndcherne Verletzung des Schidels (Abb. 3a).
Histologischer Befund (Schideldach, Dura). Breite Diploe mit weiten Markrdumen.
Schmale Tabula interna. Relativ breite Innenschicht aus primérem Periostknochen. Lacunire
Knochenresorption der inneren Oberfliche. Gefidllbricken zwischen Markreticulum und Dura.
Im Bereich der Falx cerebri exostotische Ausziehungen der Tabula interna. Dissektion der
Durablétter mit cystésen Verinderungen zu beiden Seiten des oberen Léngsblutleiters. Stark
verbreitertes inneres Durablatt aus einem ddematds durchtrinkten, z.T. sklerosierten, zell-
reichen Fasergewebe. Zahlreiche mit Hamosiderin beladene Makrophagen. In einem Spalt-
raum des inneren Blattes beiderseits ein fingerstarkes, scharf begrenztes Hamatom aus aus-
gelaugten, zusammengesinterten Blutzellen (Abb. 3a). In der dufleren Wand des Blutsackes

Abb. 1a

Abb. 1a—d. Fall 1. Formalin, Paraplast, MG. Calvarie eines 74 Jahre alten Mannes. a Seniler,
akkommodativer Umbau des Schideldaches. Fest haftende Dura. Uber dem linken Scheitel-
bein ein schmales, unvollstindig erhaltenes Durahdmatom. Zu beiden Seiten des oberen
Liangsblutleiters grofle Gefalbriucken zwischen Markreticulum und Recessus laterales.
Natiirliche GroBe (*/, verkleinert)

b Breite Kommunikation zwischen Recessus lateralis und Markreticulum der Diploe. Ansatz-
bereich der Falx cerebri. Pacchionische Granulationen. Mikrophotogramm. Vergr. 1:25

¢ Fortsetzung des Recessus. Exostotische Ausziehung der Tabula interna umgeben von
zahlreichen sinusoidalen GeféBbriicken. Mikrophotogramm. Vergr. 1:25

d Schmale Ausldufer des Recessus zwischen den Durablittern. Deutliche Zweischichtung des
Stratum meningeale. Mikrophotogramm. Vergr. 1:25

zahlreiche zartwandige GefidBle mit eigentiumlicher Aussackung und rechtwinkliger Abknik-
kung beim Ubergang in eine andere Faserschicht. In ihrer Nithe keine Blutungen (Abb. 3b).
Schmale, stark sklerosierte und fast gefiilllose innere Wand. Nur geringe organisatorische
Vorgiinge. Ubergang der Himatomkapseln in unversindertes Duragewebe.

Fall 3. 60jhrg. Mann, Arbeiter, Alkoholiker. 7 Tage vor dem Tode Sturz auf der Strafle
mit Aufschlag des Kopfes auf das Pilaster. Blutung aus Mund und Nase. Rasch einsetzende
BewuBtlosikeit. Spastische Parese beider Arme. Doppelseitige Trepanation und Entleerung
von flissigem Blut (links 200, rechts 40 ml). Tod nach mehrtigiger kiinstlicher Beatmung
wegen zentraler Atemlihmung. 2 Jahre vor dem Tode Schédelbasisbruch.

Obduktionsbefund SN Heidelberg 736/65. Kriftiger adipdser Mann. Zustand nach Tracheo-
tomie; himorrhagische Tracheo-Bronchitis; Bronchopneumonie. Schlaff dilatiertes Herz mit
Hypertrophie der linken Kammer; stenosierende Coronararteriensklerose; Herzmuskelschwie-
len. Indurierte Fettleber.

Schiidel und Gehirn. Dreigeschichtetes, 6 mm starkes Schideldach. Zustand nach doppel-
seitiger Trepanation. In der hinteren und mittleren Schidelgrube beiderseits Frakturen. Fest
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Abb. 1b—d (Legenden s. 8. 212)



Abb. 2a—oc. Fall 1. Formalin, Paraplast, HE und MG. a Durahimatom, duBere Wand.
Origindrer Zusammenhalt zwischen disseziertem Stratum meningeale und unbeteiligtem
Stratum periostale. Ektatische Capillaren. Keine Organisation des scharf begrenzten
Himatomes (unten). Mikrophotogramm. Vergr. 1:60

b Spaltraum zwischen den Schichten des inneren Durablattes (unten) in der Néhe des distalen
Himatomwinkels. Mikrophotogramm. Vergr. 1:45

¢ Distaler Himatomwinkel. Progrediente Blutung mit Dissektion des 6dematds gelockerten
inneren Durablattes. Ektatischer Capillarplexus. Mikrophotogramm. Vergr. 1:90



Abb. 3a—ec. Fall 2. Formalin, Paraffin, HE. Calvarie eines 60 Jahre alten Mannes. a Doppel-
seitiges, fingerstarkes Durahdmatom. Seniler Umbau des Schideldaches. Natiirliche GroBe
(®/¢ verkleinert)

b AuBlere Wand des Blutsackes. Fester Zusammenhalt von #uBerem (oben) und pachy-
meningeotisch verdndertem innerem Durablatt. Ektatischer Capillarplexus. Lingsgerichtete
Faserziige. Unscharf begrenztes Himatom (unten). Mikrophotogramm. Vergr. 1:100
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an der Tabula interna haftende Dura. Links occipital ein frisches epidurales Hamatom. Links
frontoparietal ein handtellergroBer, fest mit der Dura verbundener Blutsack von 3 cm Stéirke.
Allgemeiner und gerichteter Hirndruck. Stenosierende Sklerose der basalen Hirnarterien.

Histologischer Befund (Dura, Arachnoidea). Unverdnderte Dura der rechten Konvexitét
mit zweigeschichtetem innerem Blatt und leichter Dissektion im Bereich des Scheitels. Un-
verdnderte Falx cerebri (Abb.4a). In der Basis des oberen Lingsblutleiters frische Dura-
blutungen. Links — zwischen zwei relativ starken, in der duBeren Duraschicht verankerten
Blittern aus einem 6dematds durchtrinkten, hirnwérts mehr sklerosierten Fasergewebe —
ein grofler, scharf begrenzter Blutsack. In seinem Inneren amorphe, schlecht farbbare Massen,
ausgelaugte, nur schattenhaft erkennbare Erythrocyten und frische Blutungen. In der &ulleren

Abb. 3c. Verankerung der pachymeningeotisch verdnderten Duraschichten (unten) durch
schriglongitudinale Faserziige im &ulleren Durablatt. Mikrophotogramm. Vergr. 1:25

Wand des Blutsackes eine gleichfalls frische, ausgedehnte Blutung (Abb. 4b) und zahlreiche,
ektatische GefiBe. In ihrer Nihe keine Blutungen. Kein Ubergang in das Himatom. In der
inneren Himatomwand nur wenige Gefile. Nur geringe Organisation der abgekapselten
Blutung. Unbeteiligte Arachnoidea (Abb. 4c).

Fall 4. 62jhrg. Mann, Arbeiter. 3 Jahre vor dem Tode Absturz in eine Grube. Seither
standiger Kopfschmerz. Im Januar 1966 psychische Verinderung mit Verwirrtheitszustin-
den. Am 18. 1. 86 nach Trepanation Entleerung eines rechtsgelegenen, abgekapselten Hama-
tomes (120 ml). Tod am 26. 1. 66 im. zentralen Herz- und Kreislaufversagen.

Obduliionsbefund SN Heidelberg 89/66. Athletisch gebauter Mann. Zustand nach Tracheo-
tomie und offener Herzmassage. Schlaffe Dilatation des Herzens; Blutstauung der inneren
Organe; terminales Lungensdem. MiBige allgemeine GefdBsklerose.

Schiidel und Gehirn. Verwaschene Dreischichtung der Calvarie. Fest der inneren Tafel
anhaftende Dura. Uber beiden Scheitelbeinen ein fest mit der Dura verbundener, hirnwirts
vorgewolbter Blutsack (Abb. 5a). Zeltdachférmige Abplattung des Gehirnes. Enggestelltes
Ventrikelsystem. Frische, streifenformige Blutungen in der Bricke.

Histologischer Befund (Schideldach, Dura): 5—7 mm starkes Schédeldach. Breite Diploe
mit kleinen Markriumen. Relativ breite, von kleinen Markriumen durchsetzte Tabula in-
terna. Breite Innenschicht aus primirem Periostknochen (Abb. 5b). Geringe lacunire Re-
sorption der inneren Knochenflache. Starke labyrinthéare Gliederung im Bereich des oberen
Langsblutleiters mit ostotischen Ausziehungen der Tabula interna und zahlreichen Gefdl3-
briicken zwischen Diploe und Recessus laterales (Abb. 5¢). Keine generalisierte Erkrankung

Abb. 4a—c. Fall 3. Formalin, Paraplast, HE. 60 Jahre alter Mann. a Falx cerebri.
Unverindertes, festgeschichtetes Gewebe. Mikrophotogramm. Vergr. 1:60

b AuBere Wand des Blutsackes mit frischen, streifenférmigen Blutungen zwischen die Faser-
schichten. Unten das #ltere, zusammengesinterte Durahdmatom. Mikrophotogramm.
Vergr. 1:150

¢ Sklerosierte innere Wand {oben}. Unbeteiligte Arachnoidea (unten). Mikrophotogramm.
Vergr. 1:25
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der Dura. Geringe Dissektion des duBleren Durablattes. Auflockerung und 6dematése Durch-
trinkung des inneren Blattes. In einem Spaltraum des inneren Blattes ein scharf begrenztes,
stark gealtertes Himatom. Keine Organisation der Blutung. Zahireiche zartwandige, ektati-
sche GefiBle. Keine Blutungen in ihrer Umgebung. Keine Verbindungen mit dem Blutsack.
Zahlreiche hdmosiderinbeladene Makrophagen. Schmale, zell- und gefidfarme sowie stark
sklerosierte innere Wand der Hamatome.

Abb. 5a—c. Fall 4. Formalin, Paraplast, HE. Calvarie eines 62 Jahre alten Mannes. a Doppel-
seitiges, fingerstarkes Durahdmatom. Fest haftende Dura. Seniler Umbau des Schiddeldaches.
Breite GefdlBbricken zwischen Markreticulum und lateralen Recessus im Bereich des
Falxansatzes. Natiirliche GroBe (°/; verkleinert)

b GefaBkommunikation zwischen Markraum und Dura. Breite Ablagerung von primérem
Periostknochen auf die Tabula interna. Mikrophotogramm. Vergr. 1:120

¢ Scheitelregion. Exostotischer Knochensporn der Tabula interna mit anliegender Diploevene.
Mikrophotogramm. Vergr. 1:100

Erorterung der Befunde

Pachymeningeosis haemorrhagica interna, intradurales Hamatom und sub-
durale Blutung lassen sich als pathogenetisches Problem nur gewaltsam vonein-
ander trennen. Namentlich der Heilablauf einer Blutung in den Subduralraum
und die Moglichkeit seiner histologischen Differentialdiagnose gegentber der
P.h.i. sind umstritten. Deshalb ist es notwendig, zuvor iitber Lage und Natur
der Blutungen in den vorliegenden Fillen zu entscheiden.

Folgt man der Ansicht WEPLERs (1958), dann wire die Entscheidung dariiber,
ob eine intradurale Blutung vorliegt, allein durch die Existenz einer inneren
Hamatomkapsel geklirt. Nach Link (1945) kann indessen auch ein subdurales
Himatom im Zuge seiner Organisation voriibergehend an seiner inneren Ober-
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flache von einer Membran bedeckt sein. DoERR (1959) und BtcuNER (1959) haben
betont, daB es in Einzelfdllen histopathologisch unmoglich sein kann, mit Sicher-
heit zwischen einem intraduralen Hiamatom und einer in Organisation begriffenen
subduralen Blutung zu unterscheiden. Kravranp (1961) neigt offenbar dazu,
abgekapselte Himatome an der Innenfliche der Dura mater grundsdtzlich als
Folgezustinde subduraler Blutungen anzusehen.
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Abb. 6a u. b. Calvarie eines 56 Jahre alten Mannes ohne Durahimatom. Formalin, Paraplast,
HE. a Exostotische Ausziehung der Tabula interna im Bereich des Falxansatzes. Keine
Gefafbriicken. Mikrophotogramm. Vergr. 1:40

b Deutliche Zweischichtung und Dissektion des inneren Durablattes. Mikrophotogramm.
Vergr. 1:40

Fiir eine intradurale Lage der Himatome sprechen in den vorliegenden Fillen
folgende Befunde:

1. Die Wiande der Himatome entstehen durch Dissektion der Durafaser-
schichten und nicht durch eine Neubildung (Abb. 2a, b). Der originire Zusammen-
halt der dissezierten Schichten mit dem &uBeren, zumeist weitgehend unbeteilig-
ten Durablatt ist besonders klar an den Stellen zu erkennen, an denen schrég-
longitudinale Faserbiindel sie aneinander verankern (Abb. 3¢). Es besteht kein
AnlaB}, hier von einer Neomembran zu sprechen.

2. Die ubliche Gliederung der Dura mater in zwei Blitter stellt eine Verein-
fachung dar, da das innere Blatt wiederum zwei Schichten, eine breite duBere
und eine schmale innere, unterscheiden a8t (Jacos, 1950) (Abb.2b und 6b).
Im Bereiche des oberen Langsblutleiters trennen sie sich. Die dullere strahlt in
die Wand des Sinus sagittalis superior ein, wahrend die innere die Recessus
laterales gegen das Spatinm subdurale abschlieBt. Im Bereich der Falx cerebri
vereinigen sie sich erneut (Abb. 1b und d, Abb. 4a). Die pachymeningeotischen
Verdnderungen verlieren sich in den vorliegenden Féllen auBerhalb der Hamatome
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in diesen Schichten des inneren Durablattes (Abb. 2a, b, ¢). Der Vergleich be-
weist, daf} sie miteinander identisch sind. Das Durahimatom muB mithin zwi-
schen den Schichten des inneren Blattes liegen. HANNAH hat auf diesen Sach-
verhalt schon 1936 hingewiesen.

3. In allen 4 Fillen enthilt die Wand der Himatome ein ektatisches Capillar-
system. Sein Verlauf, gekennzeichnet durch ampullire Erweiterung an Knoten-
punkten und nahezu rechtwinklige Abknickung beim Ubergang in eine andere
Faserschicht, ist fiir eine organisatorische Proliferation ungewohnlich und in
seiner Eigenart als solche nicht verstandlich (Abb. 2a, 3b). Die Dura zeigt bei
ihrer Untersuchung mit tiblicher histologischer Technik nur wenige Gefifle. Erst
die QefiBinjektion deckt das ungewdhnlich reiche und eigenstindige GefaS-
system auf (PrrirER, 1930). Vergleicht man Injektionspriparate der Dura mit
dem GefaBmuster bei P.h.i., so fillt eine weitgehende Ubereinstimmung auf. Der
GefiBreichtum der Dura bei intraduralem Hématom ist daher weder Ausdruck
einer generalisierten, idiopathischen Duraerkrankung noch das Produkt einer
organisatorischen Proliferation, sondern standorteigen. Er beweist zugleich, daB
der BluterguB é» der Dura und nicht unter ihr liegt.

4. Das Hématom ist in allen 4 Féllen scharf gegen das umgebende Gewebe
abgesetzt. Eine stdrkere organisatorische Leistung ist nicht zu erkennen. Auch
innerhalb der Hiamatomkapseln, vor allem in der z.T. auBerordentlich breiten
duBeren Wand, fehlen Verinderungen, die eine am Orte organisierte Blutung
wahrscheinlich machten (Abb. 2a und ¢, 3b, 4b). Die strenge funktionelle Aus-
richtung der Faserziige in der Umgebung der Himatome spricht vollends gegen
eine organisatorische Neubildung. Dissektion und 6dematdse Verquellung, Pig-
mentspeicherung und GefiBlektasie sind Ausdruck resorptiver Leistungen und
Zirkulationsstorungen.

P.h.i. und Blutungsquelle

Die 4 Fille gehoren in das 6. und 7. Lebensjahrzehnt. Die innere, aus primérem
Periostknochen bestehende Schicht der Tabula interna weist auf adaptativer Um-
bauprozesse des Schideldaches hin (Abb. 5b). In fritheren systematischen Unter-
suchungen des Grenzbereiches von Dura mater und Schiddeldach hatte sich zeigen
lassen, daBl adaptativer Umbau des Schideldaches, ausgelost vor allem durch
GroBenzunahme oder Involution des Gehirnes, zur Entfaltung zahlreicher Ge-
faBbracken zwischen Knochen und Dura fithrt (KrempIEN, 1967). Verfolgt man
in den vorliegenden Fillen den inneren Kontur der Tabula interna, dann st6Bt
man auf breite GefdBbriicken, die vor allem im Bereich des oberen Langsblut-
leiters eine labyrinthdre Verschrankung mit zablreichen breiten Anastomosen
zwischen Markreticulum und Recessus laterales aufweisen (Abb. 1b, 5¢). Nimmt
man ein Schnittprdparat natiirlicher Grole des Schideldaches mit haftender
Dura, dann ergibt sich folgendes: Diese GefdBbricken liegen an einer Stelle, an
der die Falx cerebri an der knochernen Schidelkapsel aufgehéngt ist (Abb. 1a, 5a).
Die lateralen Fixpunkte der mit breiter Basis an der Tabula interna ansetzenden
Hirnsichel fithren hiufig zu exostotischen Ausziehungen an der Tabula interna
und lassen die Zugwirkung der einstrahlenden Faserziige deutlich werden (Abb. le¢,
5c, 6a). Die zartwandigen Gefdfbriicken liegen im Angriffspunkt ziehender und
scherender Krdfte.

16 Virchows Arch, path, Anat., Bd. 343
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Altersdisposition und determinierte Lokalisation der intraduralen Hamatome
haben zur Forderung nach lokal wirksamen Ursachen (VircmOW, 1857; Busss,
1918) und nach konstitutionellen Besonderheiten (WEPLER, 1959) gefuhrt. Aus-
gehend von diesen Forderungen und der Beobachtung, daf die Entwicklung
grofer GefdBbriicken zwischen Dura und Schideldach mit den Héufigkeits-
gipfeln der P.h.i. zusammenfillt (DoERR, 1959), haben wir auf Grund der genann-
ten Befunde folgende Vorstellung von der Pathogenese der intraduralen Blutun-
gen gewonnen: Durch die Einwirkung mechanischer Krifte auf die Falx cerebri
koénnen GefiBbriicken, die im Bereich des Falxansatzes zwischen Knochen und
Dura verlaufen, verletzt werden. Da die Dura mater in den Zeiten akkommodativen
Umbaues des Schideldaches fest mit der Tabula interna verbunden ist, wird sich
das aussickernde Blut én der Dura ausbreiten. Es lauft, der Schwerkraft folgend,
in Dissektionsspalten der Hirnhaut iiber die Konvexitdt hinunter und sammelt
sich in einem Bereich relativer ,rdumlicher Freiheit“ zu einem Blutsack. Die
riumlichen Beziehungen von Tabula interna und Hirnoberfliche spiegeln sich in
der Stirke und der Verteilung der Impressiones digitatae wider. An den Scheitel-
beinen fehlen sie im Senium mit grofler RegelméiBigkeit (ErpaEIM, 1938). Die
Himatome liegen vor allem an dieser Stelle. Laft sich diese Vorstellung durch
feingewebliche Befunde stiitzen ¢

An der engen Verkniipfung der Diploegefifie mit den kavernosen Blutrdumen
der Dura mater zu beiden Seiten des Sinus sagittalis superior und an ibrer rdum-
lichen Beziehung zu den Faserziigen der Falx cerebri kann in den Féllen 1, 2
und 4 kein Zweifel bestehen. Im Falle 3 konnte das Schideldach histologisch
nicht untersucht werden. Die Abbildungen zeigen die Verhéltnisse (Abb. la, b
und ¢, Abb. 5a, b, ¢). Die Venen der Diploe treten durch breite Liicken der
Tabula interna in die Gefdfle und Recessus der Dura iiber. Kleine Arterien beglei-
ten sie hdufig. Einzelne venoldre GefaBbricken der Diploe legen sich spornartigen
Auszichungen der Tabula interna an. Ihre Exposition fiir scherenden Zug ist
augenfillig (Abb. 5¢). Die Recessus verlieren sich zur Seite hin mit schmaler
werdenden Ausldufern vor allem in den Schichten des inneren Durablattes
(Abb. 1d). Die altersbedingte Lockerung der Fasersysteme tritt hier besonders
deutlich in Erscheinung. Eine Sickerblutung wird sich unter dem Einfluf der
Schwerkraft in diesen quasi priformierten Dissektionsspalten basiswirts aus-
breiten.

Der akkommodative Schidelumbau mit breiter Knochenapposition durch das
Stratum periostale der Dura (Abb. 5b) beweist, dal in allen Fillen die senile
Hirninvolution begonnen hat. Sie gibt dem kleiner werdenden Gehirn eine ge-
steigerte Beweglichkeit in seiner kndchernen Kapsel. Die Falx cerebri und mit
ihr die GefaBbriicken zwischen Knochen und Dura geraten dadurch unter ver-
mehrte mechanische Belastung. Gerade méaBig starke Schideltraumen, bei denen
sichtbare Gewebszerstérungen fehlen, kénnen auf diesem Wege pathogenetisch
wirksam werden. KRAULAND (1961) hat die Bedeutung hirnatrophischer Prozesse
mit gesteigerter Beweglichkeit des Gehirnes fiir die Ruptur der Briickenvenen
beim subduralen Hamatom betont.

Die eigentliche Blutungsquelle 16t sich in keinem der 4 Fille direkt zeigen,
da keine der Verinderungen rezent ist. Uberdies wird das aussickernde Blut bald
zu einem intrakraniellen Druckanstieg fithren, der die venolidre Blutungsquelle
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tamponiert und eine Verklebung der Rupturstelle erleichtert. Auch die rdumliche
Ausdehnung der Himatome und die technische Schwierigkeit, groBe Knochen-
Dura-Préiparate in wirklichen Serienschnitten aufzuarbeiten, steht dem entgegen.
Sekundére Verdnderungen zeigen indessen als Indizien die Herkunft der Blutun-
gen. Im Falle einer 3 Wochen alten intraduralen Blutung (Fall 1) ist der Prozef3
einer unter dem Druck der Sickerblutung fortlaufenden und schidelbasiswirts
gerichteten Dissektion des inneren Durablattes im Bereich des distalen Himatom-
winkels noch zu erkennen (Abb. 2b und ¢). Im Falle 2 und 3 liegen frische Blu-
tungen in der Basis der Falx cerebri unter dem oberen Lingshlutleiter und in
unmittelbarer Nihe der Gefalbriicken. Der Fall 3 zeigt iberdies neben einem
dlteren Durahdmatom frische dissezierende Blutungen in der dufieren Wand des
Blutsackes, die sich von der Falx cerebri bis hinunter in die Dura der Konvexitit
erstrecken (Abb. 4b). in allen 4 Fillen finden sich Durablutungen in der Scheitel-
region. Sie liegen fernab von den ektatischen Capillaren in der Umgebung der
Héimatome, die sich als Blutungsquelle ausschliefen lassen.

Wie verhilt sich diese Vorstellung zu den im Schrifttum niedergelegten Auf-
fassungen von der Pathogenese intraduraler Blutungen ? Die P.h.i. gilt als idio-
pathische, prozeBhafte, zumeist allgemeinere Erkrankung der Dura mater, ge-
kennzeichnet einmal durch degenerative Verdnderungen des inneren fibrésen
Durablattes (LINk, 1945; WEPLER, 1959), zum anderen durch eine Hyperplasie
und Neubildung kleiner Gefifle (Jorms, 1889; Jorrs und Laurent, 1901;
v. ALBERTINT, 1941 und 1942).

Livk (1945) beschrieb als initiale Verdnderung eine Lamellierung der Dura-
fasern mit nachfolgendem scholligem Zerfall. WepLER (1950, 1954 und 1959) sah
ihren Beginn mehr in einer Dissektion der Durafasern und nannte die Verdnderung
Pachymeningeosis dissecans. Da diese Verdnderungen vom 6. Lebensjahrzehnt
an mit groller RegelméaBigkeit zu finden sind — WEPLER selbst nennt bei ,,Dura-
gesunden‘‘ eine Zahl von fast 10 % — ist sie nicht Ausdruck einer der Dura mater
,eigentiimlichen Erkrankung® (WEPLER, 1959), sondern morphologischer Aus-
druck normaler Alterungsvorginge der Dura mater (DOERR, 1959). Als Ursache darf
man vielleicht eine der senilen Involution des Schddeldaches parallel gehende
Schrumpfung der Dura ansehen. Das innere Blatt scheint hierin gegeniiber dem
4uleren, knochenbildenden Blatte zu fithren. Kravraxp (1961) betont, daBl ent-
scheidende Zusammenhénge zwischen beginnenden degenerativen Verdnderungen
der Dura und dem Durahdmatom nicht bewiesen seien, da Zwischenstufen fehlten.
In den vorliegenden Fillen fehlt eine stérkere Dissektion auBerhalb der Himatome
und auf der blutungsfreien Gegenseite (Abb. 4a). Intradurale Blutungen werden
sich indessen ohne Zweifel vornehmlich in diesen Dissektionsspalten ausbreiten
und die dissezierende Alterung der Dura erlangt fiir die formale Pathogenese der
Durahdmatome eine fakultative Bedeutung.

Jores (1889 und 1901) und v. ALBERTINI (1941 und 1942) sahen das Wesen
der P.h.i. in einer GefdBproliferation des inneren Durablattes. Wir haben auf die
Ubereinstimmungen zwischen dem Capillarplexus in der Umgebung der Dura-
himatome und dem GefdBsystem der Dura mater, das PrerrEr (1930) durch
Gefifiinjektion darstellen konnte, hingewiesen. WEPLER (1959) &ulert sich &hn-
lich. Worr (1962) hat gegen die Untersuchungen PFEIFERs eingewandt, er hitte

16*
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seine Befunde lediglich an der harten Hirnhaut eines 70 Jahre alten Mannes er-
hoben. Die Moglichkeit, daB es sich um beginnende pachymeningotische Ver-
dnderungen des Gefilsystemes gehandelt hitte, lieBe sich nicht ausschliefien.
Wir haben deshalb systematische Gefdfinjektionen der Konvexitdtsdura aller
Altersstufen durchgefiihrt. Uber die Ergebnisse wird an anderer Stelle berichtet.
Sie haben zweifelsfrei gezeigt, dafl die beschriebene Eigenart der Duragefile
keinesfalls krankhafter Natur ist. Das GefdfBsystem wies in allen Altersstufen
groBe Ahnlichkeit mit dem Gefifmuster bei P.h.i. auf. Wir leiten daraus das
Recht her, die GefdBektasie in der Umgebung der Himatome nicht als Ausdruck
einer priméren idiopathischen Duraerkrankung, sondern als Folge sekundirer
Zirkulationsstorungen anzusehen.

PrrERrs (1950) erblickt in der GefdBektasie eine Alterung des capilliren Ge-
taBbettes. Die GefdBanordnung der subendothelialen Duraschicht gliche bei &lte-
ren Menschen, namentlich bei hirnatrophischen Prozessen, einem flichenhaften
Himangiom, das unter Dehnung und Zerrung der harten Hirnhaut einzureifien
vermochte. Hierzu bedarf es indessen wohl immer einer voraufgehenden knocher-
nen Verletzung des Schideldaches, da anders sich die harte Hirnhaut nicht deh-
nen kann. Auf Grund unserer Untersuchungen wissen wir iiberdies, daB die
Gefifle der Dura mater bei alten Menschen keine Verinderung erfahren, die sich
einem Himangiom vergleichen liele.

Die Vorstellung, der P.h.i. lige eine prozeBhafte, idiopathische Erkrankung
der Dura mater zugrunde, schlieBt die Entstehung intraduraler Blutungen als
Komplikation dieses Prozesses ein (JorEs, 1889; JorEs und LAURENT, 1901;
v. ALBERTINI, 1941; Link, 1945; PrrErs, 1950; WEPLER, 1959; WoLr, 1962).
Sie entbindet von der Notwendigkeit, eine bestimmte Blutungsquelle zu nennen.
So vertritt WepLER (1959) die Vorstellung, verminderter Schidelinnendruck
konne bei Pachymeningeosis dissecans eine Diapedesisblutung aus dem Capillar-
plexus der Durainnenschicht auslosen. Als Beweis gilt ihm unter anderem das
héufige Zusammentreffen eines hirnatrophischen Prozesses mit einem Dura-
hdmatom. Wir glauben, dafl der Hirninvolution in der Pathogenese intraduraler
Blutungen eine andere Stellung zukommt und haben das weiter oben begriindet.
Keiner der vorliegenden Fille gibt einen Hinweis auf eine idiopathische Dura-
erkrankung. Alle Verdnderungen lassen sich zwanglos als sekundére Folgen einer
intraduralen Blutung erkliren. Sie fehlen auflerhalb der Hématome nahezu
ginzlich, Ztrcr (1950) hat gegen die Vorstellung einer idiopathischen, progre-
dienten und von Blutungen begleiteten Duraerkrankung eingewandt, es bliebe
unverstindlich, daB dieser ProzeB durch die iibliche Therapie einer einfachen
Hamatomentleerung zur Dauerheilung gebracht werden konne. Wenn die Dura-
himatome von den ektatischen Gefdfen der Innenschicht ihren Ausgang ndhmen,
dann sollte man Uberginge und Kommunikationen erwarten. Sie finden sich
indessen in allen Fillen in ganzer Ausdehnung voneinander getrennt. Wichtiger
noch: Die Entstehung eines groBen, in sich geschlossenen Blutsackes durch eine
Diapedesisblutung auf dem Boden einer generalisierten Schiadigung des Gefaf-
systemes, die zuwenigst fir viele und an verschiedenen Stellen der Dura gelegene
GefdBe zu gelten hiitte, erscheint nach dem morphologischen Substrat in den
vorliegenden Fillen nicht moglich. Vor allem der Fall 1 mit frischen, lediglich
nach Tagen zdbhlenden Verdnderungen, 148t dieses Phénomen ginzlich vermissen.
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Vielmehr zeigt er eine geschlossene, vorm Scheitel gegen die Basis zu dissezierend
fortschreitende Blutung, ohne dal} die benachbarten ektatischen GefdBe an einer
Stelle eine Blutung in das umgebende Gewebe zu erkennen gében (Abb. 2a und c).

AuBere und innere Wand der Hamatome unterscheiden sich in &lteren Stadien
morphologisch und férberisch von den unbeteiligten Duraschichten. KrRAULAND
(1954, 1961) hat darin einen Beweis dafiir gesehen, dafl diese Blutsackbildungen
nicht durch Spaltung des inneren Durablattes, sondern durch den Anbau neuer
Gewebslagen entstiinden. WepLER (1959) hat dem widersprochen. Odematose
Durchtrinkung und Sklerosierung des Gewebes sind sekundére Verdnderungen
in der Umgebung eines Durahdmatomes und miissen zwangsldufig zu morpho-
logischen und farberischen Unterschieden fithren. Dafiir spricht auch, dall diese
Verinderungen mit zunehmendem Alter der Blutung, wie der Vergleich des
Falles 1 mit den tibrigen zeigt, deutlicher werden. Im Falle 1 ist die innere Wand
des Himatomes schmal. Sie entspricht in Aufbau und Farbung genau der inneren
Schicht des Stratum meningeale auf der blutungsfreien Gegenseite. Auch grofle
subdurale Blutungen kénnen anfinglich durch eine feine IFibrinschicht an ihrer
inneren Oberfliche bedeckt sein. Die Endothelbildung etwa durch Blutmonocyten
des Ergusses kann den Eindruck eines abgekapselten Blutsackes verstirken. In-
dessen ist die Unterscheidung einer fibrinésen Neomembran von einer dissezier-
ten Durafaserschicht bei Verdnderungen geringen Alters durchaus méglich. Sie
kann aber bei &lteren Prozessen schwierig oder unmoglich sein (Jacos, 1950;
DoErr, 1959; BocaNER, 1959; KrAULAND, 1961), da die Organisation ausgedehn-
ter subduraler Himatome gelegentlich zur Abkapselung durch fibrése Neomem-
branen fiihrt. Die Moglichkeit, dafl ein priméir durales Himatom sekundér in den
Subduralraum durchbricht, wird man stets bedenken miissen.

Durahéimatom und Trauma

Die Ruptur der GefaBbriicken zwischen Schideldach und Dura mater setzt
-— dhnlich wie die Ruptur der Briickenvenen beim subduralen Hiamatom — ein
Schideltrauma ursichlich voraus. LiNg (1945, 1950 und 1958) lehnt ein Trauma
als Ursache des Durahdmatomes, das er als Komplikation einer progredienten
Duraerkrankung ansieht, ab. Auch Prrrrs (1950, 1951 und 1959) nimmt eine
entschieden ablehnende Haltung ein. WErLER (1959) erkennt das Trauma als
Ursache wie auch als richtunggebende Verschlimmerung an. Er betont indessen,
einen absolut sicheren Beweis fiir den Traumazusammenhang gibe es nicht, so
daB man auf Wahrscheinlichkeitsargumente angewiesen sei. WoLF (1962) gesteht
dem Trauma in der Pathogenese der P.h.i. eine fakultative Bedeutung zu.

Der Fall 1 erlaubt eine klare Aussage. Ein 74 Jahre alter Mann erlitt 23 Tage
vor seinem Tode einen Verkehrsunfall mit Oberschenkelfraktur und stumpfem
Kopftrauma. AuBere und innere Himatomkapsel sind schmal. Ein nennenswerter
Gewebeumbau ist nicht erkennbar. Das knocherne Schideldach tragt keine Zei-
chen eines linger gehenden, gesteigerten Schidelinnendruckes. Auch die Blut-
zellen weisen nur geringe autolytische Verinderungen auf. Die Begriindung
dafiir, daB hier eine intradurale Blutung vorliegt, die sich nicht auf eine idio-
pathische Duraerkrankung beziehen 148t, haben wir eingangs ausfithrlich gegeben.
Die Veridnderungen sind frisch. Sie lassen sich zeitlich ohne weiteres mit dem
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Unfall in Zusammenhang bringen. An einem urséichlichen Zusammenhang zwi-
schen Trauma und Durablutung kann angesichts der gesicherten Anamnese und
der morphologischen Befunde kein Zweifel bestehen.

Im Falle 2 wurde ein 60 Jahre alter Mann 79 Tage vor seinem Tode durch
heftige Faustschlige gegen den Kopf getroffen. Er war 15 min bewuBtlos und
blutete aus Mund und Nase. 67 Tage spéter traten cerebrale Symptome auf. Die
innere Knochentafel trigt Zeichen lacunirer Resorption. Der Umbau der Dura
mater in der Umgebung der Héimatome ist erheblich. Das Hamatom ist stark
gealtert. Auch hier liegt eine intradurale Blutung ohne Beziehung zu einer Vor-
erkrankung der Dura mater vor. Der Prozef ist alt und 148t sich zeitlich durchaus
an das Trauma binden. Ein ursichlicher Zusammenhang zwischen Trauma und
Blutung ist angesichts einer genauen Kenntnis der Vorgeschichte gegeben. In
den Fillen 3 und 4 ist die Vorgeschichte nicht sicher bekannt. Ein fragliches
Schideltrauma liegt Jahre zuriick. Ein zeitlicher Bezug auf Grund morphologi-
scher Befunde ist nicht maglich.

Der Fall 2 weist eine weitere grundsdtzliche Schwierigkeit auf, die kausale
Genese duraler Blutungen zu kliren. Das Trauma hat 79 Tage vor dem Tode
eingewirkt. Erste Zeichen einer cerebralen Storung traten 67 Tage spater auf. Es
ist dies das Problem der Latenz und Progredienz duraler Blutungen. WorLr (1962)
hat in einer kritischen Wiirdigung der umfangreichen Literatur ausfithrlich hierzu
Stellung genommen. Er folgt der 1914 von TROTTER, spéiter von PETERS (1951)
erneut aufgegriffenen Deutung. Danach vermag das Gehirn ein Himatom gleich-
bleibender GroBe iiber eine bestimmte Zeit zu kompensieren. Erst sekundédr kann
infolge cerebraler Durchblutungsstérungen und Odembildung die Dekompensa.-
tion eintreten.

KravuraxD (1961) konnte fiir das ,,chronische subdurale Himatom** rezidivee-
rende Blutungen infolge wiederkehrender Traumen nachweisen. Wir glauben, daB
dieser Modus auch fir das intradural gelegene Himatom Bedeutung hat. So 1486
der Fall3 an Hand des morphologischen Befundes Blutungen verschiedenen
Alters unterscheiden. Auch mufl ein Trauma nicht sogleich eine Blutung aus-
lsen. Es kann eine erste Desintegration des Gewebes hervorrufen, die dann bei
einer folgenden Belastung zur Blutungsquelle wird. SchlieBlich ist die GroBe des
Komplementérraumes zwischen Gehirn und Schidelkapsel in diesem Zusammen-
hange bedeutsam. Von ihr hangt es wesentlich ab, wann eine Blutung erste Sym-
ptome macht (DorERr, 1964; WEGENER, 1966). So teilt Link (1945) mit, dal
lediglich in 4% seines Untersuchungsgutes eine subdurale Blutung zu einer intra-
kraniellen Raumforderung gefiihrt hat.

Haufig wird bei beiden Blutungsformen in der Vorgeschichte kein Trauma
gefunden (ILLcHMANN-CHRIST, 1948; ZUwLcH, 1950). KrAULAND (1961), der sich
eingehend mit dem Problem auseinandersetzt, macht darauf aufmerksam, dafl
scheinbar unerhebliche Gewalteinwirkungen, sog. Bagatell-Traumen, dem Sché-
del betrachtliche Beschleunigungen mitteilen und zu CefdBzerreifungen fithren
konnen. Derartige Vorkommnisse bleiben in der Vorgeschichte, vor allem wenn
sie als Fremdanamnese erhoben wird, sehr haufig unerwihnt (BopECHTEL, 1950).

Zwischen der Pathogenese intraduraler Blutungen und subduraler Himatome
bestehen zahlreiche Ubereinstimmungen. Beide entstehen sie durch Dehiszenz



Uber die Blutungsquelle der Durahimatome 227

parasagittaler, intra- oder subdural verlaufender GefdBbriicken infolge stumpf-
mechanischer Gewalteinwirkungen auf die Schidelkapsel. Eine grundsétzliche
Trennung beider Formen, wie LiNnk (1958) sie nachdriicklich fordert, erscheint
deshalb nicht gerechtfertigt.

Bemerkungen zur gutachtlichen Stellungnahme

Die rechtserhebliche Begutachtung der Genese eines Durahdmatomes stlitzt
sich auf die Kenntnis der Vorgeschichie und die Aussagekraft morphologischer
Befunde.

Bei frischen Blutungen wird sich ihre intra- oder subdurale Lage in der Regel
ohne weiteres bestimmen lassen. Eine sorgfiltige mikroskopische Untersuchung
von Dura und Schideldach vermag zu kliren, ob die traumatische Entstehung
eines Durahimatomes auf Grund charakteristischer GefdBbriicken im Bereich
der Falx cerebri grundsétzlich moglich ist. Zum anderen erlaubt sie, die Blutungs-
quelle und das Alter der Blutung zu bestimmen. Ist die Vorgeschichte kurz und
nennt sie ein adfiquates, objektiv gesichertes Trauma, so lalt sich — wie im
Falle 1 — die kausale Genese der Blutung mit Sicherheit klaren.

Schwierig und oft unmdoglich kann das bei dlteren Prozessen sein, wenn ledig-
lich aus einem operativ gewonnenen Excisat auf die Natur der Blutung geschlos-
sen werden mufl. LaBt sich die intradurale Lage der Blutung sichern und steht
ein adidquates Trauma mit dem Alter der Verinderung in klarer Ubereinstim-
mung, dann kann man einen ursichlichen Zusammenhang — wie im Falle 2 —
annehmen. Wenn die Vorgeschichte hingegen tiber einen lingeren Zeitraum hin-
weg nicht mit letzter VerlaBlichkeit zu erhalten ist, wird es notwendig sein, den
urséchlichen Zusammenhang durch den Zusatz der Wahrscheinlichkeit einzu-
schrinken.

Gelingt es nicht, die Lage eines Hamatomes zu bestimmen, so wird man das
Problem auf die Frage seiner méglichen traumatischen Genese reduzieren, da
sowohl das subdurale als auch das intradurale Hidmatom durch ein Trauma ent-
stehen konnen. Ein ursichlicher Zusammenhang zwischen Trauma und Blutung
kann in diesen Fillen zumeist allenfalls wahrscheinlich gemacht werden.

Die Entstehung der pachymeningeotischen Durablutung ist an die Entwick-
lung parasagittaler Gefafbriicken zwischen Schédeldach und Dura gebunden.
Die Stérke der Gefélle folgt den adaptativen Umbauprozessen des Schideldaches
und unterliegt damit einem charakteristischen biorheutischen Wandel und deut-
lichen individuellen Bedingungen. Fiir die rechtserhebliche Begutachtung eines
Durabdmatomes bedeutet das eine unterschiedliche zivil- und strafrechtliche
Bewertung. Endogene Voraussetzungen und die Beschaffenheit eines Schédel-
traumas bilden Teilursachen der P.h.i., deren Anteil an der Entstehung der Blu-
tung von Fall zu Fall wechselt und sorgfiltig gegeneinander abgewogen werden
muB. Wahrend zivilrechtlich Trauma und Blutung in einfacher kausaler Bezie-
hung zu sehen sind, kann das Trauma strafrechtlich im Falle forensischer Wirdi-
gung mit der Blutung in einem enaddquaten Kausalzusammenhong stehen, und das
Ausmaf seiner ursichlichen Bedeutung fir die Entstehung der intraduralen Blu-
tung wird sich in praxi nur ausnahmsweise mit ,,an Sicherheit grenzender Wahr-
scheinlichkeit angeben lassen.
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