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FORENSISCH-PATHOLOGISCHE ASPEKTE DES HIRNTRAUMAS
W. E1SENMENGER, W. SPANN

Das forensische Obduktionsgut hat sich in jlingerer
Zeit sowohl in Bezug auf seine Quantitdt, vor allem
aber was seine qualitative Zusammensetzung anlangt -
sicher regional unterschiedlich - gewandelt. Die Zu-
nahme der Zahl, die Verschiebung der Fallgruppen, aber
auch die 2zunehmend hodher gewordenen Anforderungen an
die Sicherheit des Beweises im Strafverfahren, brachten
eine andere Gewichtung der Aspekte der forensischen
Pathologie des Sch&ddel-Hirn-Traumas im Hinblick auf
spezielle Fragestellungen im Straf-, Zivil- und Sozial-
recht mit sich.

Dazu einige Zahlen. An unserem Minchner Institut
wurden in den Jahren von 1945 bis 1965 bei durch-
schnittlich ca. 470 Leichendurchgidngen zwischen 200 und
300 gerichtliche Obduktionen durchgefithrt. Die ge-
ringste Zahl gerichtlicher Sektionsauftrdge wurde 1968
mit 212 F&dllen erreicht. Ab 1969 stieg die Zahl der
gerichtlichen Sektionen bei gleichbleibendem Einzugs-
gebiet kontinuierlich von 243 auf 1.718 im Jahre 1981,
also auf das 7-fache an. Der prozentuale Anteil der
Verkehrsunfadlle nahm dabei standig zu. Wahrend im Jahre
1969 nur 7,1% der gerichtlichen Sektionen bei Verkehrs-
unfédllen durchgefilhrt wurden, sind in den letzten
Jahren durchschnittlich zwischen 25 und 30% der von uns
untersuchten Todesfidlle Folge eines Verkehrsunfalles.

Da von den Verkehrsunfdllen erwartungsgemdafl die Mehr-
zahl der todlich Verletzten FuBgidnger und nicht helmge-
schiitzte Zweiradfahrer sind, die erfahrungsgemidfl3 sehr
hdufig ein Schddel-Hirn-Trauma erleiden, vergeht kaum
ein Tag, an dem wir nicht in irgendeiner Form im
Sektionssaal die Folgen eines Hirn-Traumas zu beobach-
ten haben.

Zu einer qualitativen Anderung der Zusammensetzung
unseres Obduktionsgutes haben schlieBlich die Fort-
schritte in erster Hilfe und Transport, vor allem aber
in der Therapie gefihrt. So werden heute schwere und
schwerste Traumen, die bis vor wenigen Jahrzehnten
keiner Behandlung zugidnglich waren, zunehmend mehr, zu-
mindest einige Zeit, Uberlebt. Sekunddre Schadigungs-
folgen am Gehirn bis hin zur intravitalen Hirnnekrose
werden hdufiger als frither beobachtet.

Wahrend sich die klassische gerichtliche Medizin
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frither weitgehend mit den Fragen reiner Kausalzusammen-
hdnge zu befassen hatte, stellvertretend sei nur die
Diskussion um die BOLLINGER'sche Sp&dtapoplexie genannt,
sind es in jungerer Zeit mehr die Fragen nach strenger
zeitlicher Zuordnung konkurrierender Verletzungen, die
Trennung 2zwischen primdrtraumatischen wund sekund&dren
Schadigungsfolgen, pradventive Vorschldge auf der Grund-
lage verletzungsmechanischer Uberlegungen und die Be-
urteilung ungewdhnlicher Kausalzusammenhdnge in ver-
sicherungsrechtlicher Sicht, wie 2z.B. eines Suizides
nach {berlebtem Hirn-Trauma, die im Vordergrund des
Interesses stehen. Auf die beachtlichen wirtschaft-
lichen Konsequenzen gutachtlicher Entscheidungen sei
hingewiesen.

Zundchst eine kurze historische Anmerkung zu wesent-
lichen Beitrdgen, die die Rechtsmedizin in den letzten
3 Jahrzehnten auf der Grundlage forensischer Frage-
stellungen zum Verstdndnis des Hirn-Traumas geleistet
hat. So hat KRAULAND in den 50iger Jahren zur Wand-
schadigung der basalen Hirnschlagadern und damit zum
Verstdndnis der traumatischen Genese von Aneurysmen
wesentliche Erkenntnisse beigetragen (6). SELLIER wund
UNTERHARNSCHEIDT haben zur Verletzungsmechanik der Hirn-
kontusionen, speziell zur Erkldrung der Contrecoup-
Herde, auf experimenteller Grundlage Erkldrungen ge-
liefert, die auch heute noch gelten (11). Unser
fritherer Mitarbeiter HENN hat die Bedeutung schockbe-
dingter intravasaler Gerinnungsvorgidnge bei F&llen von
Purpura cerebri ohne nachweisbare Fetteinschwemmung
untersucht und aufgrund seiner Ergebnisse diesem Krank-
heitsbild eine erweiterte pathogenetische Dimension ge-
geben.

In jlingerer Zeit wurde unser Augenmerk durch spe-
zielle forensische Fragestellungen immer wieder auf
eine zuverldssige zeitliche Abgrenzung der Uberlebens-
zeit, Dbzw. auf die exakte =zeitliche Trennung kon-
kurrierender Hirnverletzungen gerichtet. So war z.B.
ein Fall 2zu beurteilen, bei dem ein Mann mit einer
Eisenstange niedergeschlagen und dann liegengelassen
worden war. Stunden spater kam der T&ter zuriick und
schlug erneut auf das Opfer ein. Da fir die ersten
Schldge Notwehr geltend gemacht wurde, kam der Frage,
ob das Opfer bei den zweiten SchlZgen bereits tot war,
fiir die rechtliche Beurteilung eine entscheidende Be-
deutung 2zu. Es kam also darauf an, festzustellen, ob
ein Teil der Kontusionsbezirke eine mehrstiindige Uber-
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lebenszeit erkennen 1lieB, bzw. ob alle Kontusions-
bezirke sicher vital aber unterschiedlich alt waren.
Ahnliche Problemstellungen ergaben sich auch im Zu-
sammenhang mit Kunstfehlervorwirfen, als, um nur ein
Beispiel =zu nennen, ein Patient nach einer Schiadel-
prellung den Hausarzt aufgesucht hatte und von ihm nur
medikamentds behandelt wurde, einige Tage spdter aber
tot in der Wohnung lag und als Todesursache ein sub-
durales Hdmatom bei multiplen Kontusionsherden gefunden
wurde, deren Entstehungsalter nun festgestellt werden
sollte.

In der neuropathologischen Literatur finden sich zu
diesem Problem durchaus Lingsschnittuntersuchungen, vor
allem von SPATZ (12,13) und PETERS (8), allerdings sind
diese nicht auf das Grenzwertdenken der Juristen abge-
stellt. Im Strafrecht muB der Richter z.B. wissen, ob,
wenn auch nicht mit mathematischer, aber doch mit hin-
reichender Sicherheit das Auftreten von Siderophagen
vor dem 3. Tag ausgeschlossen werden Kkann oder wann
frithestens mit Abrdumzellen oder GefzZBwucherungen oder
gemasteten Astrozyten gerechnet werden kann. Oder wann
spatestens - auf der anderen Seite - immer eine be-
stimmte Verdnderung vorliegen muBl. Aus versicherungs-
rechtlicher Sicht geniigt es u.U. zu klaren, wann solche
Vorgénge mit {berwiegender Wahrscheinlichkeit zu er-
warten sind, so daB statistisch abgesicherte Ergebnisse
aus Beobachtungsreihen zur Frage der Wahrscheinlichkeit
des Auftretens bestimmter Verdnderungen Bedeutung ge-
winnen. Interessanterweise hat sich gleichzeitig eine
Arbeitsgruppe in Tibingen wum OEHMICHEN und eine 1in
unserem Institut mit diesen Problemen beschdftigt, wo-
bei OEHMICHEN und RAFF mehr die statistisch erfafBlbaren
Aussagen (7), unsere Gruppe die Grenzwertfestlegungen
im Auge hatten (3). Die Ergebnisse waren nicht vollig
identisch, z.T. auch die Auswahl der morphologischen
Beurteilungskriterien divergierend. Gegenwdrtig ver-
suchen wir, das Material nach gemeinsam festgelegten
Gesichtspunkten zu bearbeiten und 2zu einer gemeinsamen
verbindlichen Aussage zZu kommen. Ausschnittsweise
sollen einige der Befunde vorgetragen werden. Unsere
eigenen Untersuchungen beziehen sich dabei auf die Aus-
wertung von 100 Fallen gedeckter Hirnrindenverletzungen
mit Uberlebenzeiten bis zu 7 Monaten.

Bei den Schadigungsbildern der kortikalen Nerven-
zellen muB man z.B. sehr genau differenzieren, ob eine
Konpression, Schrumpfung, Vakuolisation oder Inkrusta-
tion, eine verminderte Anfarbbarkeit oder eine Hyper-
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chromatose, eine ziegelrote Anfarbung im HE-Schnitt
oder eine Verkalkung vorliegen. Sehr umstritten war in
der fachinternen Diskussion unsere Feststellung, daB
das Auftreten granuldren Formalinpigments intrazelluléar
(Abb. 1) eine Sofortreaktion traumatischer Schadigung
darstelle, weil offenbar die Schutzfunktion der Zell-
membran zusammenbreche und Fremdsubstanzen ins Cyto-
plasma gelangten, die nach Formalineinwirkung als
Semiartefakt erkennbar wiirden. Obwohl GREENFIELD (4)
sowie RAND und COURVILLE (10) &hnliche Beobachtungen
machten und obwohl STENGEL (14) bereits 1926 ausfiihrte,
daB es sich um eine eindeutig vitale Reaktion handele,
wurde die Spezifit&dt dieser Veranderungen angezweifelt,
weshalb sie ganz bewuBt hier zur Diskussion gestellt
werden sollen.

Beziiglich der Gliaverdnderungen eignen sich nach
unseren Feststellungen das fritheste Auftreten gemdste-
ter Astrozyten, piloider Astrozyten, das Auftreten von
Abrzaumzellen und darunter wieder speziell von fett-
speichernden Makrophagen und von Sidero- und Hamatoidin-
phagen gut zur zeitlichen Einordnung. Ferner ist das
Auftreten von proliferativen Veradnderungen in GefdBen
wie auch von Kapillarwucherungen und die Bildung kolla-
gener Fasern von Bedeutung.

Im Folgenden sollen einige der genannten Kriterien
mit ihrer zeitlichen Zuordnung als Uberblick iber die
beobachteten Grenzwerte der feingeweblichen Veranderun-
gen gegeben werden:

Bei sofortigem Tod durch das Trauma fanden wir neben
dem erwdhnten Formalinpigment auch einmal eine Vakuoli-
sation. In Neuropil und Glia waren bisweilen trotz
sofortigen Todes schon leichte Odemveridnderungen er-
kennbar, wobei wir uns durchaus dariiber im Klaren sind,
wie schwierig es in solchen Fzdllen 1ist, postmortale
Verdnderungen und Artefakte dagegen abzugrenzen.

Nach Uberlebenszeiten von mehr als 10 Min. sahen wir
neben Kompression der Nervenzellen auch Schrumpfungen
der Zelleiber mit korkenzieherartigen Windungen der
Zellfortsatze (Abb. 2). Vakuolisierung war hdufiger =zu
sehen. Inkrustationen sahen wir erstmals nach mehr als
l-stiindiger Uberlebenszeit und in jeweils einzelnen
Fdllen eine Homogenisierung, einen staubfdrmigen Zer-
fall und eine verminderte Anfarbbarkeit.

Zwischen 3 und 6 Stunden nach dem Trauma waren F&lle
zu beobachten, bei denen es zu einem Schwund der Kern-
membran bei erhaltenem Nukleolus kam und solche, bei
denen erstmals eine leichte Veranderung von Endothel-
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zellen benachbarter GefdBe erkennbar wurde im Sinne
einer VergroBerung und Auflockerung des Zellkerns.

Nach 12 bis 24 Stunden waren die Schd@digungen an den
Nervenzellen immer stark fortgeschritten und es kam im
Neuropil zur Ausbildung wallartiger Odeme. Nach knapp
mehr als 22 Stunden wurden erstmals in einem Falle
fettspeichernde Makrophagen in der periphersten Mole-
kularschicht gesehen.

Nach mehr als 48 Stunden fanden sich zahlreiche
vollig farblose Neuronen in der Kresylfarbung. Nach
mehr als 4 Tagen war grobscholliges Hamosiderin intra-
zellular nachweisbar und Fettkornchenzellen waren
konstant vorhanden. Nach mehr als 8 Tagen waren zarte
Gef&dBneubildungen vorhanden und ab dem 10. Tag gingen
diese in plumpe Wucherungen iiber. Zu diesem Zeitpunkt
sahen wir auch erstmals Hamatoidin.

Auf weitere Einzelheiten soll verzichtet, aber auch
betont werden, daBR diese Erkenntnisse aus 100 F&dllen
durch die Zusammenlegung und gemeinsame Auswertung mit
dem Material von OEHMICHEN wahrscheinlich modifiziert
werden miissen. Wichtig erscheint die Besonderheit der
forensischen Aspekte in diesem Zusammenhang und unsere
entsprechenden Bemiihungen, diese aufgezeigt zu haben.

Es wurde iber die Anwendung der klassischen Histo-
logie hinaus versucht, die Beantwortung der gestellten
Fragen auch unter Heranziehung histochemischer Methoden
zu kldren, fuBend auf den Beobachtungen unseres finni-
schen Fachkollegen RAEKALLIO, daB bei Verletzungen der
Haut, bevor =zellulire Reaktionen eintreten, Anderungen
der Enzymaktivitdt nachweisbar und diese auch relativ
faulnisresistent sind (9). Auch COLMANT (1) berichtete
bei hypoxdmischen Schiddigungen des Hirngewebes iiber
gute Ergebnisse mit enzym-histochemischen Methoden.

In den letzten Jahren haben wir deshalb das Verhal-
ten folgender Enzyme nach Hirnrindenkontusion gepriift:
Der Succinatdehydrogenase, der NAD- und NADP-abhidngigen
Diaphorase, der Lactatdehydrogenase, der unspezifischen
Esterasen, der sauren und alkalischen Phosphatase, der
Glycero-3-Phosphat-Dehydrogenase, der Glukose-6-Phos-
phat-Dehydrogenase und der Naphtylacetatesterase. Dabei
muBten wir 2zu unserer Enttduschung allerdings fest-
stellen, daB die posttraumatischen Veridnderungen dieser
Enzyme im geschddigten Gewebe entweder schwerer faBbar
oder wirklich so trdge sind, daB wir jedenfalls fiir die
praktische Arbeit keine Verbesserung der histologisch
erfaBlRbaren Kriterien konstatieren konnten. Insbesondere
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die Tatsache, daB Aktivitdtsveridnderungen zumeist nur
durch hellere oder dunklere Farbtonungen hervortreten,
macht die Beurteilung stark von subjektiven Momenten
abhdngig, was in der wissenschaftlichen, besonders aber
in der forensischen Beurteilung immer gefdhrlich ist.

AbschlieBend 148t sich somit zu diesem Thema nach
unseren bisherigen Untersuchungen sagen, daB =zumindest
derzeit die normale Histologie den Anforderungen der
forensischen Praxis zur zeitlichen Festlegung gedeckter
Hirnrindenverletzungen durchaus gerecht wird.

Ein anderer Aspekt sei mit dem ndachsten Fall ange-
sprochen. Unsere Arbeit soll keineswegs nur unter
forensischen Uberlegungen und bezogen auf die Frage-
stellungen im Interesse der Rechtssprechung gesehen
werden. Vielmehr liegt uns auch an der Erarbeitung
allgemeiner Grundlagen im Interesse des wissenschaft-
lichen Fortschrittes.

Forensische Fragestellungen bringen in der Praxis
entsprechende Anregungen 2zu Untersuchungen, die nicht
nur fallbezogen sind. So fanden wir 2z.B. immer wieder,
insbesondere im Zusammenhang mit Vergiftungen, einzelne
Fdlle sogenannter Kornerzellnekrosen im Kleinhirn.
IKUTA u.Mitarb. (5) hatten die Meinung geduBlert, daB es
sich bei dieser Verdnderung um eine rein postmortale
Veranderung handele, die in jedem Fall bei 1lingerer
postmortaler Lagerung auftrete, was wir aufgrund der
Befunde bei Exhumierungen nicht bestdtigen konnten.

Ein Fall eines mehrtdgig lberlebten Traumas bot nun
einen auffallenden Befund (Abb. 3): Wihrend in weiten
Partien des Kleinhirns eine klassische KoOrnerzell-
nekrose vorlag, waren gerade an den Stellen, an denen
es zu Einblutungen ins .Kleinhirngewebe gekommen war,
die Kornerzellen erhalten. Es erhob sich die Frage,
weshalb eigentlich gerade in der Umgebung von Blutun-
gen, wo Schéddigungen des umgebenden Kleinhirngewebes
eher zu erwarten widren, das Blut offensichtlich eine
Schutzfunktion entfaltete. Es lag nahe daran zu denken,
daB dies auf einer Pufferfunktion des Blutes beruhen
konne und damit die pH-Verschiebungen ins stark saure
oder basische die Ursache der Kornerzellnekrose sein
konnte.

Inkubierung von Kleinhirngewebe 1in verschiedenem
Milieu im Brutschrank zeigte, daB tatsidchlich ein stark
saurer pH-Wert eine postmortale Kornerzellnekrose her-
vorrief (Abb. 4). Das Ergebnis hat fir die forensische
Praxis 1insofern Bedeutung, als bei F&dllen mit einer
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Kdrnerzellnekrose iberlegt werden muB3, ob und inwieweit
ggf. diese in einer starken Azidose zu suchen ist (2).

Das Beispiel =zeigt, wie selbst forensische Routine
einen AnstoB fiir wissenschaftliche Uberlegiungen zu er-
bringen vermag.

Lassen Sie uns zum Abschlufl noch auf ein Problem zu
sprechen kommen, worauf uns einige Gutachtensfdlle in
juingster Zeit gebracht haben: Drei F&dlle, in denen
unmittelbar oder einige Zeit nach einem Schadel-Hirn-
Trauma die Betroffenen Suizid veribten.

Vielleicht sind unsere F&lle aus neuropathologischer
und forensisch-psychiatrischer Sicht keine Besonder-
heit. Aus rechtsmedizinischer Sicht stellt sich aber
natiirlich die Frage, wodurch sich diese Hirnverletzun-
gen gegeniiber den Tausenden gleichartiger oder &hnli-
cher F&dlle gerade so unterschieden haben, daB ein
Suizid durch sie hervorgerufen wurde. Daran kniipft sich
auch die Uberlegung, ob nach den zivilrechtlichen
Kriterien der Kausalitdt, daB eine Folge mit ihrer
Ursache in addquatem Zusammenhang stehen miisse, diese
in solchen Fallen erfiillt ist.

Zwel dieser Falle seien kurz vorgestellt.

Ein 45-jghriger Arzt wurde nach einem unverschuldeten Verkehrs-
unfall mit beidseitigen Rippenbriichen in ein Krankenhaus eingelie-
fert. Wegen kurzfristiger BewuBtlosigkeit nach dem Unfall war eine
Commotio cerebri diagnostiziert worden. In den nachfolgenden Tagen
fiel eine zunehmende psychische Verdnderung insofern auf, als eine
depressiv gefdrbte Unruhe und Erregung bemerkbar wurden. Vollig iiber-
raschend nutzte der Patient die Nachtzeit, um mit einer Glasscherbe
des von ihm zertrimmerten Wandspiegels sich die linke Arteria carotis
communis vollstadndig 2zu durchtrennen. Den Befund am Gehirn zeigt
Abb. S.

Der zweite Fall betrifft einen 21-jdhrigen Mann, der Suizid durch
Einatmung von Auspuffgasen beging. 3 Jahre zuvor hatte er einen
Verkehrunfall mit kurzdauernder BewuBRtlosigkeit erlitten. Nach An-
gaben der Angehdrigen war er seitdem sehr depressiv und kaum von
seiner Personlichkeit her wiederzuerkennen. Als Sektionsbefund fand
sich eine spaltfdrmige Gelbverfarbung und Erweichung im Marklager des
rechten Stirnlappens nach alter Einblutung ohne erkennbare Verletzung
an der Rinde (Abb. 6).

Wir stellen diese beiden F&lle kasuistisch vor, weil
das scheinbare MiBverh&dltnis zwischen morphologischem
Substrat und organischem Psychosyndrom und dessen gra-
vierenden Folgen nicht nur juristische Probleme auf-
wirft.

Der klinisch tatige Gutachter verl&dBt sich heute beil
einer gutachtlichen Stellungnahme sehr stark auf den
Befund des Computer-Tomogramms. Bei den beiden vorge-
stellten Fdllen h&dtte zumindest die Veradnderung im
ersten Falle der computertomographischen Untersuchung
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entgehen konnen und dies sollte AnlaB geben, auch die
Moglichkeiten unseres heutigen diagnostischen Standards
zu relativieren.

ZUSAMMENFASSUNG

Das forensische Obduktionsgut hat sich in den letzten Jahren und
Jahrzehnten sowohl hinsichtlich seiner qualitativen wie auch seiner
quantitativen Zusammensetzung bedeutend gewandelt. Die speziellen
Fragestellungen in der forensischen Neuropathologie wurden in jling-
ster Zeit dadurch beeinfluBt, daB dank der verbesserten Therapie-
moglichkeiten schwere Hirntraumen hdufiger iberlebt werden und damit
primdre und sekunddre Traumafolgen wie auch konkurrierende, zeitlich
getrennte traumatische Schaden differenziert werden missen.

Es werden die Ergebnisse eigener Untersuchungen zur zeitlichen
Einordnung von Hirnrindenkontusionen mit histologischen und histo-
chemischen Methoden vorgestellt. Ferner wird lber das Ergebnis einer
Untersuchung iber die Ursache der Kornerzellnekrose des Kleinhirns
berichtet, die sich an einen Fall von traumatischer Kleinhirnblutung
anschlof3. AbschlieBend werden zwei Fdlle von posttraumatischem Suizid
und die dabei gefundenen Traumafolgen erortert.

SUMMARY: Forensic-Pathologic Aspects of Brain-Trauma

In the last years and decades, the forensic post mortem material
has, concerning its composition of quality as well as of quantity,
significantly changed. In latest times, special problems of forensic
neuropathology were influenced by the fact that, with better possi-
bilities of therapy, difficult brain traumas often survive and,
therefore, primary and secondary trauma consequences as well as
concurring, by time separated ones must be differenciated.

We present the results of some examinations concerning time order
of brain cortex contusions. Moreover, we inform of the results of an
examination on the cause of brain grain cellnecrosis of the cere-
bellum, which followed a case of traumatic cerebellum bleeding.
Finally, two cases of post-traumatic suicide and the trauma con-
sequences found herein are discussed.

LEGENDEN
Abb. 1: Granulidres Formalinpigment intrazellular nach sofortigem
Tocd. Kresylechtviolett, Orig. 400x

Abb. 2: Korkenzieherartige Windung des Nervenzellfortsatzes. Uber-
lebenzeit 10 Min. Kresylechtviolett, Orig. 400x

Abb. 3: Erhaltene Kornerzellen in direkter Umgebung traumatischer
Kleinhirnblutungen.

Abb. 4: Kodrnerzellnekrose nach Inkubation von Kleinhirngewebe in
stark saurem Milieu.

Abb. S: Traumatische Blutung im Marklager des linken Stirnlappens.

Abb. 6: Spaltformige Nekrose im Marklager des rechten Stirnlappens.
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Abb. 5

Abb. 6
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