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Abstrakt (deutsch)

Einleitung

Die Anschuldigung der Kindesmisshandlung ist schwerwiegend und zieht weitreichende
Konsequenzen fir alle Beteiligten nach sich. Eine besonders schwere Form mit
lebensbedrohliche Verletzungen ist das Schiitteltrauma, welches in vielen Fallen mit klassischen
Befunden (Briuckenvenenrupturen, Hdmatome, Frakturen, SDH) auftritt. Finden sich diese nicht,
muissen die vorhandenen Befunde beurteilt werden. Erweiterungen der extracerebralen
Flussigkeitsraume gehoren nicht zu den Kklassischen Befunden des Schitteltraumas bei
Sauglingen. In der vorliegenden Arbeit sollte geklart werden, ob Erweiterungen der
extracerebralen Flussigkeitsraume spontan oder durch ein Trauma bedingt auftreten und ob eine

Unterscheidung anhand von Befunden oder Symptomen in traumatisch und spontan méglich ist.

Material und Methoden

Es wurden retrospektiv alle Félle mit Verdacht auf ein Schitteltrauma des Instituts fur
Rechtsmedizin der Charité Universititsmedizin Berlin betrachtet. Es wurde eine
Literaturrecherche mit dem Suchbegriff ,,subdural hygroma® mit Pubmed durchgefiihrt. Als
Einschrankungen wurden Alter von 0 bis 23 Monate, nur Artikel Gber menschliche Hygrome

verwendet.

Ergebnisse

Im Zeitraum von 1982 bis 2005 wurden im Institut fir Rechtsmedizin Berlin (Freie Universitat
Berlin / Charité Universitatsmedizin Berlin) 20 Obduktionsfalle mit dem Verdacht auf
Kindesmisshandlung im Sinne eines Schiitteltraumas untersucht, darunter 4 Falle mit subduralen
Hygromen. Zusatzlich fanden sich Briickenvenenrupturen und retinale Blutungen. Die mittlere
Uberlebenszeit betrug 25 Tage. In der Literatur finden sich 1392 Falle, die den vorgegebenen
Suchkriterien entsprechen. Davon 242 Félle mit Erweiterung der extracerebralen
Flussigkeitsrdume und einem urséchlichen Trauma und 180 mit nicht-unfallbedingten
Verletzungen des Kopfes in Form von Schitteltraumen, Schitteltraumen mit Anprall und
stumpfer Gewalt gegen den Kopf. Hingegen fanden sich 458 Falle von Sauglingen mit einer
spontanen VergroRerung des Kopfumfanges. Ein Teil zeigte zusétzlich Hirndrucksymptome, ein

kleinerer Anteil der Kinder zeigte lediglich die Grélienzunahme des Kopfes.



Diskussion

Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsraume kénnen sowohl traumatisch bedingt sein
als auch spontan auftreten. Wenn sie spontan auftreten, kdnnen sie in Form einer Makrokranie
ohne weitere Symptome oder mit Hirndrucksmyptomatik auffallen. Erweiterungen der
extracerebralen Flissigkeitsraume selbst wurden nie als Ausloser fur eine massive Schadigung
des Hirns oder Atemstillstand beschrieben. Ein Shaken-Baby-Syndrom kann durch das blolze
Vorhandensein von Erweiterungen der extracerebralen Flussigkeitsrdume nicht bewiesen
werden. Sie sprechen aber auch nicht gegen ein Shaken-Baby-Syndrom. Subdurale Hygrome
wurden nach Verkehrsunfallen nicht beobachtet. Beim Verdacht der Kindesmisshandlung
mussen Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsraume in einen geeigneten Kontext zu der
Gesamtsituation, unterstiitzt durch die Anamnese und ggf. durch Liquoranalysen, gebracht

werden.



Abstrakt (englisch)

Introduction

The suspicion of child abuse is a massive incrimination, the consequences are far-ranging for
every involved participant. A special kind of child abuse is the shaken-baby-syndrome. It
includes serious injury and is difficult to prove. Solid arguments are necessary to confirm the
suspicion. Usually there will be typical clinical evidence (rupture of briding veins, bonefractures,
subdural haematomas). If not, it is necessary to examine the further clinical evidence. Cerebral
fluid collections are not typical clinical evidence of shaken-baby-syndrome. This paper is
intended to clarify if cerebral fluid collections develop spontaneously or are triggered by
traumata. Furthermore the question, if typical clinical evidence or symptoms can be identified

and used to differentiate spontaneous from traumatic, should be answered.

Methods
Retrospektive all autopsied cases with the suspicion of shaken-baby-syndrome of the Institut fur
Rechtsmedizin were examined. Via pubmed, a literature research with the search theme

“subdural hygroma” and restricted by age (0 to 23 months) and only humans, was done.

Results

Between 1982 and 2005 twenty cases with suspicion of shaken-baby-syndrome were autopsied.
Four of them with subdural hygromas. Additional clinical evidence was the rupture of bridging
veins and retinal hemorrhage. The mean survival time was 25 days. 1392 cases corresponding to
search items were found in the literature. 242 infants showed cerebral fluid collections in
combination with a causal trauma. Thereof 180 with non-accidental head injuries: (shaken-baby-
syndrome, shaken-whiplash-syndrome, violence to the head). In contrast 458 cases with a
spontaneous cerebral fluid collection and Macrocranie; some of them with additional symptoms

of rising intracranial pressure, a smaller part of them only had macrocranie.

Discussion
Cerebral fluid collection appears spontaneously or is triggered traumaticly. Spontaneous CSF
occurs with macrocranie and possibly with symptoms of rising intracranial pressure. CSF

themselves are not described as a trigger for massive brain damage or breathing arrest. CSF is

VI



not evidentiary for or against shaken-baby-syndrome. Subdural hygromas were never found in
cases of traffic accidents. It is necessary to set CSF in a qualified relation to the whole situation
and anamnesis, when child abuse is suspected. When it is indicated liquor analyses should be

accomplished.

Vil



1 Einfihrung

1.1 Herleitung der Fragestellung

Im September 2007 wurde ein Fall an das Institut fir Rechtsmedizin Berlin mit der Bitte nach
Beurteilung herangetragen. Die einsendende Staatsanwaltschaft fragte nach einer Vereinbarkeit

der vorliegenden Befunde mit einem urséchlichen Schiitteltrauma des Kindes.

Zur Untersuchung wurden das Gehirn, das Ruckenmark und die umgebenden Hirnh&ute eines
sieben Monate alten weiblichen Séuglings (bersandt. Bereits bei der makroskopischen
Untersuchung des eingesandten Gewebes zeigten sich stark ausgeprdgte degenerative
Veranderungen des Grof3hirns und Hirnstamms mit den Zeichen einer langer zurlickliegenden
Schédigung. Mikroskopisch bestétigte sich der Befund einer degenerativen Verdnderung.
Eindeutige  Hinweise auf  Brickenvenenrupturen  konnten  bei  préaparatorischer,
entnahmebedingter Durchtrennung aller Briickenvenen nicht gesehen werden. Es fanden sich

jedoch Hinweise auf eine mehrere Monate alte subdurale Blutung.

Der Verdacht fir eine ursachliche Kindesmisshandlung entstand durch den anfanglichen Verlauf
und die Klinisch-diagnostischen Befunde. Die aussagekraftigen Befunde waren retinale
Blutungen, aber auch die bestehenden Hygrome in Kombination mit einem akut auftretenden
Atemstillstand bei volliger Gesundheit und ohne adaquate Fremdeinwirkung.

Das Kind wurde im Alter von sechs Wochen leblos vom Notarzt in die Klinik gebracht. Trotz
mehreren Eingriffen und intensivmedizinischer Malinahmen erlangte das Kind das Bewusstsein

nicht mehr. 23 Wochen spéter verstarb das Kind.

Bei der Erstellung des Gutachtens mussten die Uberlagerungen durch die therapeutisch und
regenerativ bedingten Veranderungen diskutiert werden. Die vorliegende multizystische
Enzephalopathie als Folge eines hypoxischen bzw. asphyxischen Hirnschadens konnten gut
beschrieben und eingeordnet werden. Ein eindeutiger Zusammenhang mit einem Schiitteltrauma
konnte jedoch nicht hergestellt werden. Auch wenn die Befunde und die Informationen aus der
staatsanwaltschaftlichen Ermittlungsakte mit einer Kindesmisshandlung in Form eines
Schtteltraumas vereinbar waren, konnte im Gutachten kein beweisender Zusammenhang erstellt
werden. Die Problematik der kritischen Beweisfihrung bei Kindesmisshandlungsféllen ist
bekannt. Die beschriebenen Hygrome als Erweiterung der extracerebralen Raume waren als

Befund, der flr ein Schitteltraumas spricht, waren neu und konnten nicht ohne Vorbehalt



bekréftigt werden. Ein Auftreten von Hygromen als chronisches subdurales Hdmatom wurde
mehrfach beschrieben. [1] Ein eindeutiger Zusammenhang zwischen Erweiterungen der
etxracerebralen Flussigkeitsrdume und einem ursachlichen Schitteltrauma konnte jedoch im
Institut fur Rechtsmedizin der Charité Universitdtsmedizin Berlin bisher nicht beobachtet

werden.

Im Rahmen des vorliegenden Falles kristallisierte sich die Frage, ob eine Erweiterung der
extracerebralen Raume, insbesondere in Form eines subduralen Hygroms als Hinweis auf ein

Schitteltrauma angesehen werden kann. Als konkrete Fragestellungen ergaben sich:

e Konnen Erweiterungen der extracerebralen Rdume spontan (atraumatisch) entstehen und
asymptomatisch verlaufen?

e Konnen Erweiterungen der extracerebralen Rdume spontan (atraumatisch) entstehen und
symptomatisch verlaufen?

- Mit welchen typischen Symptomen gehen sie einher?
- Wodurch werden diese Symptome verursacht?

e Bestehen Erweiterungen der extracerebralen R&ume - exklusive Blutungen
(Subduralhdmatom, Subarachnoidalblutung) - als Folge eines Traumas?

e Bestehen Erweiterungen der extracerebralen R&ume - exklusive Blutungen
(Subduralhamatom, Subarachnoidalblutung) - als Folge von Gewalt durch fremde Hand
gegen den Kopf, insbesondere als Folge eines Schitteltraumas?

e Finden sich diagnostisch dokumentierbare Unterschiede zwischen spontanen,
unfallbedingten und nicht-unfallbedingte Verletzungen als Ursache der Erweiterung der

extracerebralen Fllssigkeitsraume?



1.2 Grundlagen

1.2.1 Die extracerebralen Raume

Die extracerebralen Raume sind die R&ume im Schédel (Cranium), die das Gehirn (Cerebrum)
umgeben. Sie umfassen das Liquor- und Ventrikelsystem. Das Liquorsystem gliedert sich in
einen inneren und einen dulReren Teil. Das innere Liquorsystem wird von den vier Ventrikeln
gebildet. Die beiden Seitenventrikel liegen innerhalb der beiden GroRhirnhemisphéaren und sind
uber den dritten Ventrikel - im Zwischenhirn - mit dem vierten Ventrikel, welcher in enger
Beziehung zum Rautenhirn steht, verbunden. Im inneren Liquorsystem befinden sich die Plexus
choroidei, welche beim Erwachsenen taglich ca. 500ml Liquor bilden. Die Gesamtliqguormenge
betrdgt hingegen nur ca. 150ml beim Erwachsenen. Um das Volumen im Liquorsystem konstant

zu halten muss der Liquor korrelierend zur Produktion resorbiert werden.

Liquor ist eine klare Flussigkeit mit einer, im Vergleich zum Blut, sehr geringen Dichte. Liquor
enthalt nahezu keine Zellen, hat eine geringe Protein- und Glucosekonzentration und enthalt
wenige Mineralien (Elektrolyte). Die Konzentration wird durch die Blut-Liquorschranke,
bestehend aus dem Kapillarendothel der Hirngefalle, der Basalmembran sowie dem Epithel des
Plexus choroideus, bestimmt. Sie ist furr kleine Molekiile, wie Wasser (H20), Sauerstoff (O2) und
Kohlenstoffdioxid (CO.), nahezu frei durchldssig. Elektrolyte konnen, mit bestimmten
Einschrankungen, ebenfalls diffundieren. Die meisten anderen grofieren Molekile mussen aktiv

aufgenommen und sezerniert werden.

Hauptséchlich wird der Liquor tber die Arachnoidalzotten, Ausstiilpungen der Arachnoidea,
resorbiert. Zuséatzlich nehmen die venosen Geflechte der Spinalnerven Liquor auf. Die inneren
Liguorrdume dienen der Liquorproduktion und -verteilung. Dagegen fungiert der &dufere
Liguorraum, der das Gehirn umgibt, vor allem als Schutz bei StéR3en, aber auch als Dampfung

des Cererbum beim Anprall gegen die Kalotte bei starken Schleuderbewegungen.

Gebildet werden die &uBeren Liquorrdume durch die Meningen. Die innerste Hirnhaut, die Pia
mater liegt dem Gehirn direkt an und verlduft mit den Hirnwindungen. Die Arachnoidea ist die
mittlere Hirnhaut. Sie wird wegen ihres weil3en, feinfadrigen Erscheinungsbildes Spinnenhaut
genannt. Der Raum zwischen der Arachnoidea und der Pia mater, der Subarachnoidalraum, stellt
den dufReren Liquorraum dar. Nach aufen liegt der Arachnoidea die Dura mater unmittelbar an.
Ein physiologischer Subduralraum ist nicht vorhanden.



Von der Arachnoidea ziehen die Arachnoidalzotten (Pacchioni-Granulationen) als kleine
Ausstulpungen durch die Dura mater zu den vendsen Blutleitern des Kopfes, den Sinus durae
matris. Die Dura mater besteht aus zwei Bléattern, wobei das &ufere Blatt im Bereich des
Schédelknochens dem Periost gleichzusetzen ist. Die innere Schicht liegt der Arachnoidea eng
an. Zwischen beiden Blattern der Dura mater befinden sich die Sinus durae matris, die ableitende
Blutwege des Cranium. Der Raum zwischen Schadelknochen und Dura mater wird Epiduralraum

genannt und ist physiologisch nicht existent.

Die inneren und duReren Liquorrdume sind untereinander verbunden. Der Liquor zirkuliert vom
Ventrikelsystem durch die Foramina Luschkae und dem Foramen Magendii (Aperturae laterales
und Apertura mediana in den Recessus des vierten Ventrikels) in den duBeren Liquorraum, den
Spinalkanal und den Subarachnoidalraum. Die extracerebralen Raume kdnnen durch angeborene
Malformationen, infektiose Erkrankungen, Einblutungen, Traumata, Tumore oder Stoffwechsel-
und Gerinnungsstorungen in ihrer Ausdehnung verandert sein. [2-6]

1.2.2 Physiologische und nichtphysiologische Verédnderungen der extracerebralen Rdume

Im Gegensatz zu Erwachsenen sind beim Saugling die Schadelknochen nicht fest miteinander
verwachsen. Die Schédelnahte klaffen anfangs auseinander. An den Kontaktstellen von drei oder
mehr Knochenplatten bestehen groRere Freirdume, die Fontanellen. Im Laufe der ersten
Lebensjahre wachsen die Schéadelknochen aufeinander zu und verwachsen im Laufe der
Adoleszenz fest miteinander. Bis zum 10. Lebensjahr kénnen die Schadelndhte bei starken
intrakraniellen Drucksteigerungen erneut aufbrechen und die Knochenplatten auseinander
driften.

Bei der Geburt sind die Schadelknochen weicher. Aufgrund der Freiheit zwischen den
Knochenplatten und der Elastizitdt der Knochen sind die Schédelknochen gegeneinander
verschiebbar, gering deformierbar und die Kalotte insgesamt begrenzt verformbar. Der Kopf des
Kindes kann sich so der Umgebung des Geburtskanals besser anpassen. Bei einer subakuten
intrakraniellen Druck- oder Volumensteigerung werden die Schédelknochen auseinander
geschoben und der intrakranielle Inhalt kann sich ausdehnen. AuRerlich wird dies durch eine
GroRenzunahme des Kopfes - dem Hydrocephalus - sichtbar. [5]



Die Fehlbildungen der Extracerebralrdume stellen sich in Form von Schlussstérungen mit
Offnung nach extrakranial, als Abflusshindernis in Form von Aquéaduktstenosen oder als Atresie

der weiterleitenden Foramina dar.

Beim Cranium bifidum besteht, ahnlich der Spina bifida, eine Offnung der Liquorrdume. Die

Offnung kann nur die Haut betreffen oder bis zu den Hirnh4uten reichen, so dass Liquor direkt
nach aullen flieRen kann. Seltenere, aber fulminantere Fehlbildungen sind unter anderem die

Anenzephalie und die Mikrozephalie.

Die Dandy-Walker-Malformation ist eine spezielle Form der Dysraphie, sie kann mit einer

Dysplasie des Kleinhirnwurms, Agenesie des Corpus callosum und weiteren zentralnervisen
Storungen auftreten. Hauptbefund ist jedoch die Atresie der Foramina Luschkae oder der
Foramina Magendii. Konsekutiv entsteht eine zystische Erweiterung des vierten Hirnventrikels.
Mogliche Ursachen der Dandy-Walker-Malformation konnen eine Alkohol- oder

Rdételnembryopathie sein.

Die Arnold-Chiarii-Malformation geht nur indirekt mit einer Erweiterung der extracerebralen

Raume einher, die Fehlbildung betrifft hierbei nicht direkt das Ventrikelsystem. Es findet sich
eine wesentlich kleinere, flachere hintere Schadelgrube in Kombination mit einem vergroRerten
Foramen magnum, wodurch Kleinhirnanteile und die Medulla oblongata in den Spinalkanal
verlagert sind. Durch diese Verlagerung entsteht eine Komprimierung des vierten Ventrikels mit

einer sekundaren Aquaduktstenose und einem sekundaren Hydrocephalus (occludens, internus).
Jede intrakranielle Raumforderung kann die Liquorrdume komprimieren.

Eine Atresie des Plexus choroideus fuihrt zu einer stark verminderten Liquorproduktion. Seltener

koénnen auch meningeale Infektionen oder Entziindungen im Plexusbereich zu einer Minderung
der Liquorproduktion flihren. In beiden Féllen bleibt die Liquorresorption meist erhalten, so dass

die Liquormenge stetig abnimmt.

Eine VergrolRerung des Liquorraumes durch eine tbermaRige Produktion von Liquor wird fast

ausschlieBlich von Plexuspapillomen verursacht. Das vermehrte Plexusepithel produziert

deutlich mehr Liquor als resorbiert werden kann. Die Liquorresorption kann der

Liquorproduktion nicht angepasst werden. Der allmahlich steigende intrakranielle Druck kann
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im Kindesalter, bei noch offenen Schdadeln&hten, durch VergrélRerung des Kopfumfanges

kompensiert werden.

Wesentlich seltener kann bei meningealen Infektionen oder Entziindungen die Blut-

Liquorschranke durchlassiger werden. Dabei treten vermehrt Zellen in den Liquor Uber und es
kann ein hoéheres Liquorvolumen resultieren. Ahnlich der Transsudation bei Entziindungen
anderer mit serésen Hauten ausgekleideten Korperhdhlen (Aszites, Pleuritis), fallt dieser
Vorgang eher durch Symptome einer Meningitis als durch eine intrakranielle Drucksteigerung

auf.

Prénatale (intrauterine) Infektionen, meist durch Toxoplasma gondii oder Cytomegalieviren
verursacht, kdnnen uber eine Meningitis oder eine Meningoenzephalitis ebenfalls zu einem
Abflusshindernis flihren. Postentziindlich verklebt die Auskleidung der Hirnventrikel und der
betroffene Ventrikel wird so verschlossen, was dann den Abfluss in die &ufleren Liquorrdume
unterbricht. Der weiterhin in normalem Umfang produzierte Liquor kann nicht zu den
Resorptionsstellen gelangen, dementsprechend vergroRern sich die inneren Liquorrdume. Die
direkte Entzundung des Plexus choroideus kann Uber einen der Meningitis ahnlichen Ablauf zur
Stenosierung des Liquorabflusses fihren. Die Ventrikelauskleidung kann ebenfalls nach

intraventrikularen Einblutungen verwachsen.

Besonders der &ullere Liquorraum kann durch Einblutungen stark vergrofert werden. Bei der

arteriellen Subarachnoidalblutung, meist die Folge eines rupturierten Hirnarterienaneurysmas,

gelangt in kurzer Zeit eine groRe Menge Blut in den Subarachnoidalraum. Ein zusatzlicher
Einbruch in das Ventrikelsystem kann ebenso wie eine primare intraventrikuldre Blutung zu

einer Adhasion der Ventrikelwande mit konsekutivem Verschluss fihren.

Die subarachnoidale Blutmenge kann eine akute intrakranielle Drucksteigerung hervorrufen und
subakut eine Abflussbehinderung bedingen.

Der physiologisch nicht vorhandene Epiduralraum befindet sich zwischen der Schédelkalotte
und der Dura mater. Die hdufigste Ursache fir die Ausbildung des Epiduralraumes ist eine
arterielle Blutung. Meist wird bei traumatischen Schédelverletzungen - mit und ohne
Kalottenfraktur - die Arteria meningea media verletzt. Das austretende Blut flieRt zwischen
Kalotte und Dura mater. Sollten Dura mater und Schéadelknochen weitgehend intakt sein,

vergrofert sich das Epiduralhdmatom schnell und wirkt dort raumfordernd. Deutlich seltener




sind epidurale Blutungen vendsen Ursprungs. Dabei sickert langsam vendses Blut aus dem
Bruchspalt in den Epiduralraum.

Der Subduralraum, zwischen Dura mater und Arachnoidea wird durch entzindliches Exsudat
oder durch vendse Einblutungen aus Briickenvenen ausgebildet. Die Briickenvenen ziehen vom
Gehirn durch die Arachnoidea und die Dura mater zu den venosen Sinuus und dienen als
ableitende vendse Hirngefale. Bei Kopfverletzungen kénnen die Briickenvenen verletzt werden.
Das Blut sickert in den Subduralraum, wodurch dieser sich langsam fillt und an Volumen

zunimmit.

Das Subduralhdmatom entsteht meist durch Blutungen aus den Briickenvenen. Da es sich um
eine venose Blutung handelt, treten Symptome erst mit einer Latenz auf, die abh&ngig von der
Anzahl und dem Durchmesser der Venen ist. Bei Erwachsenen sind Autounfélle, Stlirze oder
korperliche Gewalt mit Kopfverletzungen haufige Ursachen eines subduralen Hamatoms. Bei
Kindern, insbesondere bei Sauglingen koénnen akut subdurale Hamatome als Folge eines
Kopftraumas, verursacht durch Autounfélle, Stirze oder Misshandlungen auftreten. Heftige
Schleuderbewegungen des Kopfes bewirken intrakraniell, dass das im Liquor schwimmende
Gehirn versetzt ausgelenkt wird. Die Dura wird nur minimal oder gar nicht ausgelenkt. Das sich
bewegende Gehirn zerrt dabei an den durch die Dura ziehenden Briickenvenen. Die Dehnung der
Gefalie ist hierbei so intensiv, dass es zu Ein- oder Abrissen der Briickenvenen kommen kann.
Die Blutung kann von selbst persistieren. Das akute subdurale Hdmatom geht in ein subakutes
subdurales H&matom uber und wird sukzessive resorbiert. Die letzte Stufe vor der endgultigen
Resorption stellt das chronische subdurale Hamatom dar. Es besteht aus einer liquordhnlichen
Flussigkeit, die aus den Abbauresten des Hamatoms gebildet wird. Waéhrend des
Hamatomabbaus kann es sowohl zur Ausbildung einer H&matomkapsel mit
Gefalineueinsprossung als auch zu Nachblutungen kommen. [7-12]

Ein Hygrom ist eine ,,Wassergeschwulst oder eine wassergefillte Zyste. Das Hygrom der
Hirnhdute stellte eine zystenférmige Flissigkeitsansammlung der extracerebralen Raume dar.
Die Verwendung des Begriffs Hygrom ist in der Literatur nicht einheitlich. Als Hygrom werden
sowohl subdurale als auch subarachnoidale Flussigkeitsansammlungen bezeichnet. Der
Hygrominhalt kann liquorahnlich oder Liquor selbst sein. Der Ubergang eines chronischen
subduralen Hamatoms in ein subdurales Hygrom scheint flielend. Die Abgrenzung der Begriffe
subdurales Hygrom und chronisches subdurales Hamatom ist nicht immer scharf. Der

Unterschied entstand durch die verschiedenen Differenzierungsmoglichkeiten der einzelnen

7



Fachrichtungen, aber auch durch die sich im Laufe der Zeit verbesserte Diagnostik. Radiologisch
ist ein Hygrom eine lokale Ansammlung zell- und proteinarmearmer Flissigkeit mit wenigen,
uberwiegend niedermolekularen Bestandteilen. Diese Zusammensetzung, die der des Liquors,
mehr als anderen intrakraniellen Flussigkeiten entspricht, fihrt zu &hnlichen physikalischen
Eigenschaften und demnach zu einer dhnlichen Densitat bzw. Intensitat in der Computer- und
der Magnetresonanztomographie, was zu Grauwerten fihrt, die denen des Liquors am
ahnlichsten sind. Flissigkeiten in den Raumen zwischen den Hirnhduten breiten sich, aufgrund
Lage der Hirnhdute unterschiedlich aus. Subarachnoidale Flissigkeitsansammlungen kdénnen
sich im &uf3eren Liquorraum ausbreiten und finde sich oft eher basal und mit diffuser, nicht lokal
begrenzter Verteilung. Hingegen sind die sudburalen Flussigkeiten eher oval in ihrer Form und
lokal begrenzt. Dies ermdglicht eine Unterscheidung zwischen subarachnoidalen und subduralen
in den bildgebenden Verfahren.[13-35]

Die Bestandteile der Flissigkeitsansammlung kdnnen zytologisch und histologisch untersucht
werden. Reiner Liguor kann so von den Residuen einer Blutung unterschieden werden. Hinweise
auf ein entziindliches, infektidses oder ein malignes Geschehen kénnen festgestellt werden.[2,
36]

Ein Hydrocephalus ist eine pathologische Erweiterung der liquorgefillten R&ume. Der

Hydrocephalus tritt bei etwa 3:1000 Neugeborenen auf, davon sind 25% kongenital. [5]
Ursachen fir einen Hydrocephalus konnen Malformationen des Schadels, intrauterine oder
postnatale Infektionen, tumordse Verdnderungen, Liquorverédnderungen oder intrakraniale
Einblutungen sein. Eine Einteilung kann anhand der beteiligten Raume in den Hydrocephalus
internus, externus und communicans erfolgen. Der Hydrocephalus internus zeigt eine
VergroRerung allein der inneren Liquorrdume, ursachlich ist meist ein Abflusshindernis zu den
aulleren Liquorrdumen. Beim Hydrocephalus externus sind nur die &uf(eren Liquorrdume
betroffen. Verursacht wird die VergrolRerung der &uBeren Liquorrdume héaufig durch eine
Einblutung, wobei die Blutmenge selbst urséchlich fir die Volumenzuname ist. Der
Hydrocephalus communicans beschreibt eine gleichméRige Erweiterung der inneren und der
aulleren Liquorrdume, die Liquorzirkulation bleibt dabei erhalten. Hervorgerufen werden kann
der Hydrocephalus communicans durch eine Resorptionsstdrung, eine Liquortberproduktion

oder einen entziindlichen Prozess.

Eine andere Einteilung unterscheidet die Hydrocephali anhand zugrunde liegender Stérungen.
Der Hydrocephalus occlusus wird durch ein Abflusshindernis bedingt und geht meist mit einem
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Hydrocephalus internus einher. Dem Hydrocephalus aresorptivus liegt eine Resorptionsstérung,
meist im Subarachnoidalraum, zugrunde. Ha&ufig besteht hierbei ein Hydrocephalus

communicans, seltener nur ein Hydrocephalus externus.

Eine Sonderform ist der Hydrocephalus e vacuo. Er bezeichnet eine scheinbare Vergrofierung
der Liquorrdume infolge einer Hirnatrophie. Urséchlich kdnnen alle Erkrankungen sein, die zum

Untergang oder zur Degeneration von Hirngewebe fiihren. [2, 5, 35]

1.2.3 Entwicklung der diagnostischen Methoden

Die korperliche Untersuchung bei Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsrdume ist im
Laufe der Zeit im Ablauf und ihrer Bedeutung gleich geblieben. Symptomatisch stehen bei
Erwachsenen die Hirndruckzeichen und Einklemmungssyndrome im Vordergrund. Bei Kindern
hingegen sient man, besonders bei den sich subakut entwickelnden Erweiterungen der
extracerebralen R&ume, eine Vergroflerung des Schédels. Der Hirnschadel ist hierbei im
Vergleich zum Gesichtsschadel deutlich vergroRert. Zur besseren Einordnung wird der
Kopfumfang gemessen und in eine Perzentilenkurve eingetragen. [37] Die Fontanellen kénnen

dabei vorgewdlbt oder prall gespannt sein.

In der Literatur spiegelt sich die Weiterentwicklung der apparativen Diagnostik wieder.
Anféanglich stand neben der kdrperlichen Untersuchung die Diaphonoskopie zur Verfugung.
Dabei wurde dem Saugling eine Lichtquelle auf eine Fontanelle aufgesetzt. Aufgrund der
unterschiedlichen Dichte von Liquor und Blut kann eine Unterscheidung getroffen werden. Das
eintreffende Licht wird durch Liquor fortgeleitet und scheint an den offenen Schadelndhten und
den weiteren Fontanellen durch. Die Diaphonoskopie ist eine einfache, strahlenarme,
kostenglinstige Methode. Sie dient lediglich zur Unterscheidung zwischen Liquor oder
Flussigkeiten mit liquorédhnlicher Dichte und Blut oder Flussigkeiten mit blutdéhnlicher Dichte.
Es konnen jedoch nur Kinder mit offenen Schadeln&hten und Fontanellen untersucht werden. Es
konnen keine Angaben (ber die Ursachen oder die genaue Lokalisation der

Flissigkeitsansammlungen gemacht werden. [38]

Durch Rontgenaufnahmen des Schadels konnen Flissigkeitsansammlungen gesehen und
teilweise lokalisiert werden. Aufgrund der zweidimensionalen Ansicht und der

Gewebetiberlagerung ist eine exakte Raumbestimmung schwierig und das Gehirn kann kaum

9



beurteilt werden. Hingegen kann man einige Tumore und besonders Fehlbildungen des
Schédelknochens erkennen. In den Rontgenaufnahmen des Skelettsystems konnen é&ltere und

frische Frakturen gesehen werden.

Die Pneuenzephalographie diente zur genauen Untersuchung eines Hydrocephalus mit dem
Verdacht einer Arachnoidaltrdne. Bei einer Arachnoidaltrdne oder -zyste besteht eine
Verbindung vom Subarachnoidalraum (ber diese Zyste mit dem Subduralraum. Durch das
Einbringen von Luft Gber den Rickenmarkskanal in die &uBeren Liquorrdume konnen in der
Rontgenaufnahme Liquorlecks dargestellt werden. Die Pneuenzephalographie ging mit einem
erhohten Infektionsrisiko und einer Strahlenbelastung durch Réntgenstrahlung einher. [31, 39-
48]

Die Computertomographie ist eine Form der Bildgebung um Knochen, Flussigkeiten und
Gewebe in mehreren Ebenen darzustellen. Die Flissigkeit des Liquorraumes stellt sich bei der
Computertomographie hypodens in Relation zur Gehirn- und Rlckenmarkssubstanz dar. Es
koénnen Frakturen, Knochenanomalien, Blutungen, Gewebeuntergdnge und tumordse
Verénderungen dargestellt werden. Die Computertomographie geht mit einer grofRen
Strahlenbelastung einher. [34, 49-52]

Durch die Magnetresonanztomographie kann der Schédel ebenfalls in mehreren Ebenen
dargestellt werden. Knochen lassen sich weniger gut beurteilen, wéahrend Weichgewebe und
Flussigkeiten sich besser darstellen und lokalisieren lassen. Bei der Magnetresonanztomographie
stellt sich der Liquor in der T1-Wichtung hypointens (schwarz), im Gegensatz dazu in der T2-
Wichtung hyperintens (hell) dar. Durch die zusatzliche Verwendung von Kontrastmitteln kénnen
GefaRanomalien, Gefaliverletzungen und Liquorlecks gut dargestellt werden. Im Gegensatz zur
Computertomographie besteht eine sehr geringe Strahlenbelastung. Sie ist zeitaufwéndig und der
Patient darf sich nur minimal wéhrend der Aufnahme bewegen, weshalb Kinder h&ufig sediert
werden miussen. [26, 49, 53-63]

Sonographisch kann bei noch offenen Fontanellen die Dichte einer intrakraniellen
Flissigkeitsansammlung untersucht werden. Liquor kann aufgrund seiner geringen Dichte gut
gegen Knochen, Luft und Blut abgegrenzt werden. Die Sonographie hat keine Strahlenbelastung
und bendtigt wesentlich weniger Zeit als die Computertomographie oder die
Magnetresonanztomographie. Fir die Ursachenkldrung und eine eindeutige Lokalisation der
intrakraniellen Flussigkeitsansammlungen ist die Sonographie allein nicht ausreichend. Weitere
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diagnostische Untersuchungen, zum Beispiel eine der genannten weiteren bildgebenden
Verfahren sind notwendig. [3, 18, 64, 65]

Die Liquorpunktion kann Auskunft tUber das Alter einer intraventrikularen Blutung, tber die
Genese einer bestehenden Entzindung oder Hinweise auf Tumore geben. Eine Liquorpunktion
ist bei erhohtem intrakraniellen Druck kontraindiziert. Liquor kann bei therapeutischen
Eingriffen zur Diagnostik gewonnen werden. [2-4, 8, 9, 11, 18, 34, 36, 51, 52, 54, 57, 59, 64, 66-
72]

1.2.4 Schitteltrauma

Das Schitteltrauma, das Shaken-Baby-Syndrom oder auch das ,,Shaken-Whiplash-Syndrom®
erstmals beschrieben und benannt durch Caffey (1964), sind Bezeichnungen fir eine Sonderform
der Kindesmisshandlung. Das Kind wird dabei am Brustkorb, mit oder ohne Einschluss der
Kindsarme, gefasst und mehrmals kraftig geschittelt. Der Kopf des Sduglings wird dabei
verzogert zum Korper ausgelenkt, ahnlich einem Peitschenschlag (Whiplash). Tritt zusétzlich ein
Kopfanprall auf, spricht man von einem ,,Shaken-Impact-Syndrom®. [10-12] Das Schiitteltrauma
tritt fast ausschlieBlich im Sauglingsalter auf, wodurch der Name ,,Shaken-Baby-Syndrom*
gepragt wurde. In Einzelféllen wird vom ,,Shaken-Adult-Syndrom® berichtet. [12]

Die Sauglinge sind in ihrer Kommunikation stark eingeschrankt und kdnnen ihre Bedurfnisse nur
durch Weinen und Schreien &ullern. Das exzessive Schreien eines Sauglings kann Eltern in eine
Situation der Hilflosigkeit bringen. Die Uberforderten Eltern reagieren mit unangebrachten
Mafnahmen. So gaben 5 — 6% der befragten Eltern eines 6 Monate alten Kindes an, schon
einmal mit aggressiven MalRnahmen (Schlagen, Schitteln, versuchtes Ersticken) auf anhaltendes

Schreien ihres Kindes reagiert zu haben [73].

Die schweren Schéden eines geschiittelten Sduglings entstehen durch seinen Kdrperbau. Beim
Séugling schleudert der im Verhaltnis zum Korper sehr grol3e, schwere Kopf vor und zuriick.
Zusétzlich zu der ungleichen Kopf-Kdérperrelation ist die Kopfhaltemuskulatur des S&uglings
noch nicht kraftig genug ausgeprdgt um den Kopf selbstdndig zu halten oder gar den
auslenkenden Schleuderbewegungen aktiv entgegenzuwirken. Die S&uglinge sind - aufgrund
ihrer GroRRe und Entwicklung - nicht in der Lage, sich gegen das Schutteln zu wehren. Gerade
die Grolie und das Gewicht sind eine Grundlage fiir das Schitteln im Sduglingsalter. Erst die
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geringe Grolie und das handhabbare Gewicht ermdglichen es, das schreiende Kind, das sich nicht
wehren kann, zu schiitteln. Das schreiende Kind wird zu Beginn des Schiittelns das Schreien
eher intensivieren. Dieser Kreislauf wird durchbrochen, wenn das Kind nicht mehr schreit, weil

es aufgrund der Schaden das Bewusstsein verliert.

Beim Schutteln des Kdrpers wird das im Liquor liegende Gehirn verzdgert ausgelenkt und prallt
durch die abrupte Gegenbewegung gegen das Kalotteninnere. Die resultierende Commotio oder

Contusio cerebri ist im weiteren Verlauf eher von geringer Bedeutung.

Zusétzlich wirkt die Bewegung des Hirns als Scherkraft gegen die Briickenvenen. Durch die
intensive Zerrung der Venen beim Durchgang durch das innere Durablatt, kénnen diese ein- oder
sogar abreiflen. Die subdurale Blutung, bedingt durch die Brickenvenenruptur wird selten
massenwirksam, ist aber ein wesentlicher Hinweis auf ein Schutteltrauma. Im Vordergrund
stehen die diffusen axonalen Schaden. Teils wurde die Abscherbewegung der grauen und weif3en
Substanz im Zusammenspiel mit dem noch empfindlichen Sauglingshirn als Ursache
zugeschrieben. Geddes [74-78] zeigte jedoch, dass die Schaden am kraniozervikalen Ubergang
im Vordergrund stehen. Aus der nachfolgenden Atemstdrung und Hypoxie resultierte dann ein
hypoxisch-ischdamischer Hirnschaden. Trotz einiger Modelle und Tierexperimente [63, 79-81]
sind die genauen Abldufe nicht vollstandig verstanden. Gezeigt werden konnte jedoch, dass es
eines intensiven, kraftigen und anhaltenden Schittelns bedarf, um derartige Verlaufe

hervorzurufen.

Die betroffenen Kinder zeigen héufig Stérungen der Atem- und Kreislaufsituation oder
neurologische Defizite. Dabei kénnen vom Atemstillstand bis hin zu leichten neurologischen
Ausféllen alle Zwischenstufen vertreten sein.[78, 80, 81]

Beim Shaken-Impact-Syndrom kdénnen durch den Aufprall Hautmarken in Form von
Hamatomen oder Hautabschirfungen entstehen. Bei einem sehr starken Aufprall koénnen
Verletzungen des Schadelknochens gesehen werden. Im Gegensatz dazu fehlen beim Shaken-
Baby-Syndrom ohne Anprall die dufReren Verletzungszeichen. Erst bei grindlicher (Ganz-)
Korperuntersuchung kdénnen Befunde wie Hamatome oder Verletzungen als Folge von é&lteren
Misshandlungen gesehen werden. Eine ausfuhrliche kdrperliche Untersuchung steht bei einem
Kind in einem akut lebensbedrohlichen Zustand nicht im Vordergrund und sollte den
Akutmalinahmen Vorrang lassen. Im Rahmen der Primarversorgung kann es jedoch passieren,

dass Hinweise auf eine Misshandlung nicht nur tibersehen, sondern auch tberdeckt werden.
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Aufgrund des kréaftigen Griffs mit den Handen um den Thorax mit oder ohne Einschluss der
kindlichen Arme, findet man in diesen Bereichen h&ufig Hamatome, die von den Abdriicken der
Hénde und Finger des Erwachsenen stammen. Zusétzlich kdnnen in den gleichen Bereichen, aus
denselben Grinden Frakturen der Rippen oder des Humerus auftreten. Wéhrend die Hdmatome
bereits bei der korperlichen Untersuchung sichtbar werden, konnen Frakturen erst in der
Bildgebung erkannt werden. [7, 8, 12, 82]

Bildgebend erkennbare Folgen des Shaken-Baby-Syndroms sind subdurale Blutungen. Haufig
treten sie beidseits auf. Dabei sind die Blutungen meist nicht stark ausgepragt, aber deutlich in
der Bildgebung erkennbar. Besonders auffallig sind subdurale H&matome ohne erkennbare, mit
einem anderen Trauma vereinbare Verletzungen. Spontane atraumatische subdurale Hamatome
kénnen im Rahmen von Enzymdefekten (Glutacidurie |, Kawasaki) Koagulopathien oder
Entziindungen entstehen. [83-86] Differentialdiagnostisch konnen diese schnell im Lauf der
Routinediagnostik ausgeschlossen werden.

Zusétzlich wurden haufig retinale Blutungen, aber auch Aderhautrisse, Netzhautabldsungen,
Glaskorperblutungen und perimakuldre Retinafalten in 50 bis 100% der Schitteltraumen
beschrieben. Intraokuldre Einblutungen kdnnen bei Gerinnungsstérungen zu finden sein. Vom
Auftreten intraokuldarer  Lasionen bei epileptischen  (tonisch-klonischen)  Anfallen,
kardiopulmonalen Reanimationen oder unfallbedingten Traumen wurde vereinzelt berichtet,
insgesamt jedoch in geringer Fallzahl und eher nicht im zusammenhéangenden Verlauf. [11, 27,
54, 55, 58, 87-135]

Man geht davon aus, dass durch die oszillierende Bewegung mechanisch traumatische Zerrungen
am Augenhintergrund entstehen, aber auch der erhohte intrakranielle Druck oder die Hypoxie
infolge der Apnoe oder der Thoraxkompression eine wesentliche Rolle spielen. [8, 11, 12, 107,
121, 136]

Sollten alle wesentlichen Befunde fiir ein Shaken-Baby-Syndrom sprechen und kdnnen weitere
Ursachen fir die Befunde ausgeschlossen werden, wird mit grofRer Wahrscheinlichkeit ein

Shaken-Baby-Syndrom diagnostiziert.

1.2.5 Diagnostische Schwierigkeiten

Haufig hat das medizinische Personal den Erstkontakt mit einem Kind, das sich in einem akut
lebensbedrohlichen Zustand befindet. Dessen Stabilisierung steht im VVordergrund. Das Sammeln
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der Beweise flr ein Shaken-Baby-Syndrom folgt erst danach. AulRerdem entsteht der Verdacht
auf eine Kindesmisshandlung meist erst im Verlauf. Dadurch koénnen wichtige Befunde
(Hamatome) nicht dokumentiert werden oder durch therapeutische MaRnahmen Uberdeckt sein.
Hingegen werden Kinder mit weniger lebensbedrohlichen Zustédnden oft erst mit einer zeitlichen
Verzogerung zur Misshandlung vorgestellt oder werden erst bei der néchsten

Kindervorsorgeuntersuchung von einem Arzt gesehen.

Von den Kindern selbst kdnnen keine Angaben zum Hergang in Erfahrung gebracht werden, die
Sauglinge sind noch zu jung und kénnen sich noch nicht duern, zusatzlich befinden sie sich in
einem komatdsen Zustand. Die Aufsichtspersonen selbst geben nicht den wahren Tathergang
wieder, oft werden verharmlosende, falsche oder auch gar keine Abléufe geschildert und den
Befunden angepasst. Haufig werden Stiirze von Mobeln, aus dem Kinderwagen, vom Arm oder
aus eigener Hohe, wobei das Kind aus dem Stand sturzt und die Sturzhohe demnach der eigenen
Kdrperhohe entspricht, beschrieben. In einigen wenigen Fallen gibt es Zeugen, die den Ablauf
beobachtet haben und auch aussagen wollen oder es wurde Videomaterial, aus Uberwachung der
Aufsichtsperson, aufgezeichnet. In seltenen Féllen legen die Beschuldigten ein Gestandnis mit
allen Angaben zum Ablauf und den zugeflhrten Verletzungen ab. Bis auf diese Einzelfalle, in
denen das Videomaterial, die Zeugenaussagen oder die Gestandnissen zur Aufklarung genutzt
werden konnen, stehen nur die sorgféltig dokumentierten Verletzungsmuster, die Vorbefunde
und die Vorgeschichte im Mittelpunkt. Erschwert wird die Feststellung eines Shaken-Baby-
Syndroms fir den klinisch tatigen Arzt durch die geringe Fallzahl und der daraus resultierenden
geringen Erfahrung mit dem Shaken-Baby-Syndrom. [8, 11, 137-139]

1.2.6 Rechtliche Schwierigkeiten

Hat sich der Verdacht der Kindesmisshandlung erhértet, und stimmen alle
Untersuchungsergebnisse mit einem Schitteltrauma Uberein, bedeutet dies nicht, dass eine
Verurteilung folgen wird. Die Untersuchungsergebnisse miissen nicht nur mit dem Vorgang des
Schiittelns vereinbar sein, es missen auch weitere Ursachen ausgeschlossen werden kénnen. Das
Shaken-Baby-Syndrom muss durch die vorliegenden Befunde nahezu bewiesen sein. Sind die
Beweise ausreichend, um ein Shaken-Baby-Syndrom als (einzige) Ursache anzuerkennen, muss
es einen Tatverdachtigen geben. Gibt es mehrere Tatverdédchtige, und es kann keine gemeinsame

Tat nachgewiesen werden, wird eine Verurteilung unwahrscheinlich.
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Die Tragweite des Urteils in diesen Féllen ist von enormem Ausmal3, denn die Verurteilung
eines unschuldigen Elternteils fihrt zu einschneidenden Erlebnissen auch bei den Kindern.
Ebenso sind ein Freispruch und eine Riickkehr eines Téters in das normale familidre Leben mit

einem enormen Risiko fiir das betroffene Kind oder weitere Kinder verbunden.

Zusatzlich zu den klinischen Befunden wurden oft soziodkonomische und soziale Faktoren
betrachtet oder gar von einer Kommission beurteilt. Obwohl es sich herausstellt, dass von allen
verurteilten Tatern, am haufigsten nicht leibliche Vater mannliche Sauglinge schiitteln, kommen
ebenso Mitter, leibliche Véter, Familienangehorige und Aufsichtspersonen in Frage. Eine
Eingrenzung auf ein Geschlecht, eine soziale oder ethnische Gruppe, auf eine
Beziehungskonstellation zum Kind oder auf einen Altersabschnitt kann nicht hergestellt werden,
so dass in jedem einzelnen Fall alle Fakten genau untersucht und im Kontext betrachtet werden
miussen.[11, 55, 96, 137]
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2 Methoden und Material

2.1 Grundlagen

2.1.1 Definition GréRenzunahme des Kopfes

Insgesamt fanden sich in der Literatur 1447 Falle mit einer GroRenzunahme des Kopfumfanges.
Die subjektive GroRenzunahme des Schédels wird dabei durch die Messung des
Schadelumfanges und der Angaben der dazugehdrigen Perzentile objektiviert.

Die Makrocephalie wird definitionsgemaR mit einem Uberschreiten der 95. Perzentile erreicht.
Zusétzlich gibt es eine GrolRenzunahme in Form von Perzentilenspriingen. Perzentilenspriinge
zeichnen sich durch die Verschiebung in den Messbereich einer hoheren Perzentilenkurve. Es
kann sich dabei um die néachsthohere Perzentilenkurve, oder auch um mehr als eine
Perzentilenkurve verdndern. Perzentilenspringe von mehr als zwei Perzentilenkurven weisen
allgemein auf eine abweichende Entwicklung hin, besonders wenn der Perzentilensprung nur in
einer Kategorie (GroRe, Gewicht, Kopfumfang u.a.) stattfindet.

Die Makrocephalie allgemein als VergrofRerung des Kopfes, stellt eines der Symptome der

Erweiterung der extracerebralen Flissigkeitsraume dar.

2.2 Der Fall
Als erlduterndes Beispiel wurde der Fall TGB.-Nr. 203/07 aus dem Institut fir Rechtsmedizin

Berlin ausgewéhlt. Im Dezember 2007 wurde dem Institut das gesamte Gehirn, Anteile des
Rickenmarks und die gerichtliche Akte mit der Fragestellung, ob vorliegende Befunde mit
einem Schtteltrauma vereinbar seien, Gbersandt.

Es wurde die gerichtliche Akte mit der medizinischen Dokumentation, den Gutachten, den
Zeugenaussagen, den rechtlichen MaBnahmen und dem Ergebnis der gerichtlichen Obduktion
des Sauglings, dem Ergebnis der Beurteilung des Ubersandten Materials aus dem Berliner
Rechtsmedizininstitut eingesehen.

Die medizinische Dokumentation bestand aus den Aufzeichnungen des Notarztes, inklusive des
Notarztprotokolls, den Unterlagen des Krankenhauses und der anschlieRenden
Rehabilitationsklinik. Dabei handelte es sich jeweils um die é&rztliche und pflegerische
Dokumentation ber den stationdren Aufenthalt, die diagnostischen und therapeutischen
Eingriffe. Es lagen die Zeugenaussagen der Eltern und des behandelnden, ambulanten
Kinderarztes vor. Zusétzlich lagen die wéhrend des stationdren Aufenthaltes erstellten

rechtsmedizinischen Gutachten mit der Frage nach Kindesmisshandlung vor.
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Die Befunde wurden gesichtet und strukturell, wertfrei zusammenfasst. Falls die Mdglichkeit
bestand wurden die Befunde als fir ein Shaken-Baby-Syndrom typisch, untypisch und unklar
sortiert. Zusatzlich wurden unvollstandige oder problematische Befunde gesondert bewertet.

Die vorliegenden Aussagen wurden objektiviert oder nur der objektivierbare Teil betrachtet.

Bekannte soziale Faktoren wurden kategorisiert und mit bekannten Risikofaktoren verglichen.

2.3  Weitere Félle
Es wurden alle Falle von Kindesmisshandlung des Instituts fir Rechtsmedizin der Charité-

Universitatsmedizin Berlin untersucht, bei denen der Verdacht auf Schitteltrauma bestand. Die
Félle vor Fusion der Institute der Freien Universitdt und der Humboldt Universitat aus dem
Zeitraum 1982 bis 2005, sind Falle des Rechtsmedizininstituts der Freien Universitat. Félle aus
der Zeit vor 1978 waren nicht gelistet. Griinde daflr sind zum einen die spate Definition [137]
des Shaken-whiplash- oder Shaken-impact-Syndroms und zum anderen die stetig bessere
Diagnostik. Insgesamt handelte es sich um 20 Félle mit dem Verdacht auf Schutteltrauma. VVon
den 20 Fallen waren 17 Falle mit Kindern junger als 23 Monate. Weiterhin wurden bei einigen
Fallen &ulere Verletzungen oder vollig andere Tathergange beschrieben. Dem urspringlichen

Fall vom Verletzungsmuster und dem Verlauf &hnlich waren vier Félle.

2.4  Literaturrecherche
Es wurde eine Literaturrecherche mit Pubmed durchgefuhrt. Als Suchbegriffe wurde ,,subdural

hygroma“ eingegeben. Um mit dem vorliegenden Fall vergleichbare Informationen zu erhalten,
wurden die Einschrankungen Alter von 0 bis 23 Monate, nur Artikel tber menschliche (only
humans) Hygrome verwendet. Die Beschrankung auf ein Alter bis hdchstens 23 Monate ist im
Wachstumsverhalten des Schédels begriindet. Bei Kindern ber einem Alter von 2 Jahren sind
die Schdadelnahte teilweise fest miteinander verwachsen, so dass eine Erweiterung der
extracerebralen Liquorrdume selten bis gar nicht mehr stattfindet. Es kommt eher zu einer
Hirndruck- oder Einklemmungssymptomatik. AuRerdem sind besonders S&auglinge wvon

Kindesmisshandlung in Form von Schiitteln betroffen. [8, 9]

Der Ausschluss von Artikeln ber nicht-menschliche Félle oder Versuche erfolgte, da es sich
ausschlieBlich um menschliche Sauglinge handelt und eine Vergleichbarkeit der (patho-)
physiologischen Vorgange und Folgen nicht sichergestellt ist. Tierversuche zum Schitteltrauma
stellen ein Verstandnismodel dar, einer Ubertragung der Informationen stehen die anatomischen
Unterschiede und fehlende Langzeitinformationen entgegen.
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Eine Unterscheidung zwischen den Geschlechtern wurde fiir die Literatursuche nicht verwendet.
Obwohl maénnliche Séauglinge vermehrt von Kindesmisshandlungen in Form von Schitteln
betroffen sind, gibt es keine Unterschiede in der Art oder Intensitat der Gewalt, ebenso zeigen

sich keine Unterschiede bei den Folgen. [8, 9]

In der Literatur fanden sich 416 Artikel die den vorgegebenen Suchkriterien entsprachen. Von
diesen Artikeln wurden bei einer manuellen Nachschau weitere ausgeschlossen. Zusatzliche
Ausschlusskriterien bei der zweiten manuellen Nachschau stellten angeborene Malformationen
als Ursache fur eine Erweiterung der extracerebralen Rdume dar. Beispielhaft und h&ufig sind
die Dandy-Walker-Malformationen und das Arnold-Chiari-Malformation.

Ebenfalls nicht betrachtet wurden alle Artikel bzw. alle Félle mit einer pré- oder perinatalen
Schédigung. Diese Form der Schadigung wird durch einen anderen Mechanismus bedingt, ist gut
beschrieben und bekannt bzw. schnell diagnostizierbar. Im vorliegenden Fall fanden sich keine
Hinweise auf das VVorliegen einer pra- oder perinatalen Schadigung.

Gesondert betrachtet wurden alle Félle und Artikel mit arachnoidalen Zysten. Arachnoidalzysten
sind flissigkeitsgefillte Hohlrdume der mittleren Hirnhaut, die spontan oder bei kleineren
Traumen rupturieren kénnen. Dabei gelangt die Flissigkeit des Subarachnoidalraumes in den
Subduralraum, wodurch eine subdurale Flussigkeitsansammlung entsteht. Diese kann als
subdurales Hygrom imponieren oder auch zu einer Erweiterung der extracerebralen
Flussigkeitsraume fiihren. Arachnoidale Zysten stellen sich Gberwiegend als Zufallsbefunde dar.
Begrundet liegt dies in der fast immer fehlenden Symptomatik, selbst bei rupturierten Zysten.
Selten werden sie bei Sauglingen oder Kleinkindern entdeckt. Ein kausaler Zusammenhang
zwischen einer rupturierten Arachnoidalzyste und einer subduralen Flussigkeitsansammlung beli
einem zusétzlich geschadigten und veranderten Gehirn stellt sich als schwierig bis unmdglich
dar. Erschwerend ist der fehlende Rickkehrschluss von einer Erweiterung der extracerebralen
Flussigkeitsraume auf eine arachnoidale Zyste ohne die beweisenden Vorbefunde. [31, 32, 39-
43, 45-48, 83, 140-143]

In den verbleibenden 51 Artikeln fanden sich 1392 Félle mit einer Erweiterung der
extracerebralen Flussigkeitsrdume bei Sduglingen. Nicht inbegriffen sind Artikel, in denen

bereits publizierte und wiederholt aufgefuhrte Falle den Inhalt darstellen, ohne dabei eigene neue
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Félle zu erganzen. Dazu wurden die aufgefiihrten Félle und deren Informationssammlung
betrachtet und die Quellenangaben Uberprift. Auf diese Weise wurden Falle aufgedeckt, die in
Artikeln beschrieben (zitiert) werden und bereits durch den origindren Artikel in der Betrachtung

inbegriffen waren.

Es fanden sich 12 Artikel, die sich allein  mit gutartigen extracerebralen

Flussigkeitsansammlungen bei Sduglingen beschaftigten.

19



3 Ergebnisse

3.1 Der Beispielfall

3.1.1 Schwangerschaft bis zur 6. Lebenswoche

Die Schwangerschaft der Erstgravida verlief ohne Auffalligkeiten. Es folgte nach einleitenden
Versuchen eine komplikationslose spontane Geburt eines reifen, weiblichen S&uglings. Einen
Plazentabefund gibt es nicht. Die Vorsorgeuntersuchungen (APGAR-Score bis U3) wurden
eingehalten, es ergaben sich keine Auffélligkeiten bei den Arztbesuchen. Beim letzten
Arztbesuch im Alter von funf Wochen fiel dem behandelnden Kinderarzt eine leichte
Asymmetrie des Schédels auf, der Kopfumfang wurde gemessen und notiert (39,5cm; >97.
Perzentile), jedoch nicht kommentiert. Die Eltern des S&uglings gaben an, dass das Kind in den

Tagen vor der Krankenhauseinlieferung leicht quengelig gewesen sei.

3.1.2 6. Lebenswoche (ab Einlieferung in die Klinik bei Atemstillstand) bis zum Versterben

Wahrend des Klinisch stationaren Verlaufs besserte sich der Zustand des Kindes, im Vergleich
zur Aufnahme im leblosen Zustand mit Atemstillstand, nur gering. Das somnolente, komattse
Kind zeigte geringe Augenbewegung in Form von Blinzeln und spéter auch Nystagmus.
Zusétzlich fanden sich geringe Eigenreflexe, es fehlten sowohl Korneal- als auch Schluckreflex.
Die maschinelle Beatmung konnte abgeschaltet werden, es bestand jedoch eher ein

bradypnoischer Zustand mit ausgepragter Verschleimung der Atemwege.

Nach einem Monat (35 Tage) erfolgte die Ubernahme des schwerkranken Sauglings zur
Rehabilitation. Wahrend des 4 monatigen Aufenthalt in der Rehabilitationseinrichtung sank die
Sauerstoffsattigung, trotz regelméligen Absaugens mehrfach unter 10% ab. 4,5 Monate nach der
stationéren notfallméRiigen Aufnahme bei Atemstillstand verstarb das Kind.

3.1.3 Korperliche Untersuchung

Am Aufnahmetag wurde vom Notarzt ein lebloses, blasses Kind mit Atemstillstand, aber noch
erhaltenem Kreislauf vorgefunden. Die Pupillen waren weit, entrundet und anisocor. Nach
anfanglicher Maskenbeatmung wurde die Intubation eingeleitet, es folgte eine intraossare Gabe
von Ringer-Losung. Wahrend des Transports in die Klinik verringerten sich die Entrundung und
die Anisocorie, das Hautkolorit veranderte sich von blass zu rosig. Im Klinikum wurde das Kind

bewusstlos, intubiert und beatmet nach Atemstillstand und Laienreanimation ibernommen.
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3.1.4  Entwicklung Kopfumfang

Die Werte des Kopfumfangs von der Geburt bis zum Krankenhausaufenthalt sind in Abbildungl
dargestellt und zeigen die Varianz vom mittleren Bereich bis oberhalb der 97.Perzentile.

Der angegebene Wert des Kopfumfangs des Sduglings bei der Geburt lag unterhalb der 97.
Perzentile. Innerhalb der ersten Woche variierte der Wert zwischen der 90. und 95. Perzentile.
Ab der 6. Lebenswoche ist ein deutlicher Perzentilensprung Uber die 97. Perzentile messbar
(Wert der U3-Vorsorgeuntersuchung). Die Werte fur den 47. und den 49. Tag sind in der Grafik
nicht verzeichnet, da diese den Hochstwert von 42,5 cm (berschreiten, die Werte betragen 43cm
am 47. Tag und 43,2cm am 49.Tag.
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Abbildung 1: (selbst eingetragene) Werte des Kopfumfanges in einer WHO-Perzentilenkurve
[37]
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3.1.5 Opthalmologische Untersuchung

Bereits am Aufnahmetag folgten opthalmologische Untersuchungen mit den in Tabelle 1
dargestellten Befunden der Retina und des rechten Gefal3bogens. Im Verlauf wurden, direkt am
Folgetag und wahrend des weiteren Aufenthalts, die ophthalmologischen Untersuchungen
weiderholt. In Tabelle 1 sieht man, dass die am Aufnahme- und am Folgetag beschriebenen
Blutungen im Laufe des Krankenhausaufenthalts abgebaut wurden. Die ophthalmologischen
Befunde wurden als Folge einer urséchlichen Gewalteinwirkung in Form von Schitteln
eingeordnet. Die teilweise neu aufgetretenen Punkt- und Fleckblutungen des
Augenhintergrundes am néchsten Tag wurden als Folgen eines wiederholten Schiittelns
eingeordnet. Der Zeitpunkt des erneuten Schiittelns lage somit zwischen der
Krankenhausaufnahme und der ophthalmologischen Untersuchung des Folgetages, wahrend des
stationdren Aufenthaltes.

Befunde Zeitpunkt | Einschrankung
ausgepragt intraretinale Punkt- und Fleckblutungen

Aufnahme
rechten oberen GefalRbogens
vereinzelte intraretinale Punkt- und Fleckblutungen
) Folgetag
linken oberen Gefalbogens

Therapie, stationérer
L Verlauf

Resorption im Verlauf Aufenthalt

Tabelle 1: Ergebnisse der wiederholten Augenhintergrundspiegelungen

3.1.6 Laboruntersuchung, Liquorbefund

Zum vorliegenden Fall fand sich eine Liquorprobe. Die Probe und auch der Befund enthielten
ein Eingangsdatum (Tag 2 des Klinikaufenthaltes). Eine exakte Zuordnung zu einem
Entnahmezeitpunkt fehlt. Als Lokalisation wurde die rechtseitige Drainage angegeben (Hygrom
rechts). Es wurde 1ml gelbliche Flussigkeit untersucht, die Gberwiegend Erythrozyten sowie
einige Granulozyten enthielten. Nur vereinzelt finden sich Lymphozyten und Monozyten.
Immunhistochemisch sind keine Makrophagen nachweisbar. Daruber hinaus finden sich auch
keine &lteren Blutungsresiduen. Somit bestehen keine Hinweise auf ein dlteres, resorptives

Geschehen. Weitere Befunde, auch nicht von der linkseitigen Drainage lagen nicht vor.
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3.1.7 Bildgebende Verfahren

Die in Tabelle 2 dargestellten Befunde der Bildgebung des Kopfes in Form von Sonographie,
Computertomographie und Magnetresonanttomographie zeigen, dass am Aufnahmetag bifrontale
subdurale Hygrome beschrieben waren und bereits am Folgetag frische Parenchymblutungen
auftraten. Obwohl sich im Réntgen des Thorax eine Mehranreicherung der 11. Ripe zeigte,

konnte der Verdacht einer alteren Rippenfraktur in der Knochenszintigrapie nicht bestéatigt

werden.
Befunde Untersuchung | Zeitpunkt | Einschréankung
intrakraniell Hygrome bifrontal,
1lcm Sono, MRT Aufnahme
frische Sono, MRT,
Parenchymblutungen | Neurochir. Folgetag | postoperativ
Parenchymblutung, Drainage,
Ruckbildung Hygrome | Folge-MRT 1 Verlauf postoperativ
generalisierter Umbau Spétfolge,
des Hirnparenchym Folge-MRT 2 Verlauf posttherapeutisch
Hydrocephalus Spétfolge,
€ vacuo Folge-MRT 3 Verlauf postherapeutisch
: Mehranreicherung der
extrakranial .
11. Rippe RoOntgen
keine Frakturen Szintigraphie

Tabelle 2: Ergebnisse der Bildgebung

3.1.8 Obduktion

Bei der auswaértigen Obduktion fand sich keine anatomische Todesursache. Das 300g schwere,
hochgradig atrophe Hirn zeigte &uferlich zitronengelbe Erweichungen links temporal. Zur
weiteren Untersuchung wurden das Gehirn, das Rickenmark und die umgebenden Hirnhaute
eines sieben Monate alten weiblichen Sauglings an das Institut fur Rechtsmedizin Berlin
ubersandt. Bei der Obduktion des Hirns, des Rickenmarks und der Dura mater ergaben sich die
in Tabelle 3 zusammengefassten Befunden der makroskopischen und histologischen
Untersuchung. Es zeigte sich eine stark ausgepragte Verschmaélerung aller Gro3hirnwindungen
bei einer entsprechenden Erweiterung der Windungsfurchen. Makroskopisch fand sich kein
Anhalt flr eine Verletzung. Es lagen zahlreiche scharf abgetrennte Briickenvenenstiimpfe vor,
wie sie Dbei einer préparatorischen Entnahme auftreten konnen. Da keine Angaben zur
Entnahmetechnik vorlagen, wurde die scharfe Abtrennung der Gefélie als praparatorisch bedingt
und nicht als traumatischer Ein- bzw. Durchriss gewertet.

Es fand sich eine massive Hirnatrophie mit deutlicher VVerschmélerung der Gyri (cerebralis).
Kleinherdige Nekrosen und vollstandiger Umbau des verbleibenden Gewebes mit lakunéren

Defekten von Rinde, Mark, Marklager, Stammganglien und Balken in den
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Lamellierungsschnitten. Im gesamten Marklager fanden sich subcortical ,,Hohlen® mit
netzartigen Faserresten und Faserumbildung. Es fanden sich keine Blutung oder Hinweise auf
eine altere Blutung, keine Zeichen von Faulnis, Verletzungen (Commotio cerebri), keine
Primarlokalisation. Im Hirnstamm zeigten sich makroskopisch im Bereich der unteren Briicke
spongiose Defekte, ahnlich denen im GroRhirn. Als mikroskopisches Korrelat fanden sich viele 1
bis 3mm durchmessende, teils ineinander Ubergehende, teils faserdurchzogene

Parenchymdefekte mit GefalRneubildung, aber ohne frischere oder éltere Einblutungen.

Im Kleinhirn stellte sich die Rinde makroskopisch als stark verschmaélert und leidlich abgrenzbar
dar. Der Nucleus dentatus war insgesamt blass und kaum erkennbar. Histologisch war der
Subarachnoidalraum deutlich erweitert, die Arachnoidalzellen vermehrt und neugebildete Gefale
konnten gesehen werden. Es fanden sich keine frischeren Einblutungen. Die zwar verschmaélerte
Rinde konnte ebenso wie das Mark deutlich abgegrenzt werden. Es fand sich insgesamt eine
verringerte Anzahl an Purkinjezellen und abschnittsweise Gebiete komplett ohne Koérnerzellen.
Defekte, die denen im GroRhirn dhneln, fanden sich an keiner Stelle im Kleinhirn. Die Dura
mater (encephalis) zeigte altere resorbierte Blutungen im Bereich der vorderen Stirnlappen mit
Membranbildung und epithelartigem Uberzug. Zusétzlich fanden sich (iberwiegend
kleinfleckige, konfluierende Veranderungen mit einer geringen Vermehrung der Blutgefale.
Zeichen einer traumatischen Brickenvenenruptur waren nicht erkennbar. Die glattrandig
durchtrennten Briickenvenen entstanden entnahmebedingt. Die Dura im Bereich der Stirnlappen
zeigte histologisch ein verbreitertes inneres Drittel mit einer Vielzahl dinnwandiger,
grolRlumiger, netzférmig verzweigter Kapillaren sowie Siderophagen. Die Innenflache bestand
aus Erythrozyten, zellarmem Bindegewebe, Siderophagen und teilweise aus einer
endothelartigen Schicht. Das Rickenmark wies geringe, entnahmebedingte, Defekte auf. Die
umgebende Dura war jedoch unverletzt und vollstandig. Oberflachlich fanden sich
makroskopisch keine Hinweise auf eine frischere oder é&ltere Einblutung. Nach der
Duraer6ffnung zeigten sich an der Innenseite weitstreckig konfluierte winzige goldgelbe
Verfarbungsfleckchen im Sinne einer resorbierten subduralen (Dura medullae spinales)
Blutansammlung. Am Rickenmark selbst fanden sich makroskopisch keine Blutungen, Einrisse
oder Defekte. Das Hals- und Brustmark stellte sich in den Querschnitten als blass und schlecht
abgrenzbar dar. Das histologische Bild korrelierte mit dem makroskopischen Eindruck. Es
fanden sich leicht verminderte Ganglien der VVorder- und Hinterhérner, die regulére Struktur war
prinzipiell erhalten und es konnten keine Hinweise fur Gewebsdefekte, Einblutungen, Blutungen,

Entmarkungen oder maligne oder entziindliche Verdnderungen gefunden werden.
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Befunde Untersuchung Einschrankung

glatte BV-Ruptur Makroskopische Entnahme

Begutachtung postoperativ,  posttherapeutisch,
massive Hirnatrophie Langzeitfolge (6 Monate)
Siderose

Makroskopische und
lakunare Defekte histologische Begutachtung

keine Blutung

kleinherdige Nekrosen
Tabelle 3: Einschrankungen der erhoben Befunde

3.2 Félle insgesamt der Rechtsmedizin

Im Zeitraum von 1982 bis 2005 wurden im Institut fir Rechtsmedizin Berlin (Freie Universitat
Berlin / Charité Universitdtsmedizin Berlin) 20 Falle mit dem Verdacht auf Kindesmisshandlung
im Sinne eines Schutteltraumas untersucht. Der Beispielfall, von dem nur das Hirn untersucht
wurde und alle 20 Obduktionsfalle sind in Tabelle 4 dargestellt. Alle untersuchten Kinder sind an
den Folgen einer plotzlich eingetreten Verschlechterung des Gesundheitszustands verstorben.
Das Alter variierte dabei von elf Tage bis funf Jahre. Von den untersuchten 20 Féllen waren 17
Kinder im Alter von 0 bis 24 Monaten. Darunter fanden sich neun mannliche und acht weibliche
Sauglinge. Die Altersspanne insgesamt reichte von 11 Tagen (0,36 Monate) bis 730 Tage (24
Monate), dabei betragt der Mittelwert 7,08 Monate (217 Tage).

Die Uberlebenszeit reicht von 0Tagen (tot aufgefunden) bis 365 Tage, wobei der Mittelwert nur
25 Tage betragt.

Die Félle mit Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsrdume und einem Alter zwischen 0
und 24 Monaten sind in Tabelle 4 in den ersten 5 Zeilen abgebildet, der Beispielfall ist hier

mitinbegriffen.
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Fall * 15| w ja bds. | bds. ja rez. 193 | keine | k. A.
Fall 1 3| w ja ja |k A KA | kA 365 | keine | Sturz
Fall 2 45| m ja ja ja ja ja 3| keine | k. A.
Fall 3 8| m ja ja ja ja | kA 13 | keine | k. A.
Fall 4 18| w ja ja ja ja | kKA. 0| keine | k. A.
Fall 5 0,37 | m ja nein | ja | n.g. | nein 4| keine | k. A
Fall 6 15| m ja nein | ja ja ja 0| 1) K. A.
Fall 7 15| m ja nein | bds. | nein | k. A. 0| k.A. | Sturz
Fall 8 2| w ja nein | bds. | ja | k.A. 4 | keine 2)
Fall 9 2| m ja nein | bds. | ja | kA 0| ja Sturz
Fall 10 25| m ja nein | bds. | ja | kA 0| keine | k. A.
Fall 11 35| m ja nein | nein | ja | k. A, 7| Ja K. A.
Fall 12 41 m ja nein | bds. | ja | kA, 0| keine | k. A.
Fall 13 6| w ja nein | ja ja | kA, 0 | keine 3)
Fall 14 85| w ja nein | bds. | ja | kA 3| ja Stlrze
Fall 15 9| w ja nein | 4) ja | kLA 41 jJa K. A.
Fall 16 22 | w ja nein | ja ja | kA 1| keine 5)
Fall 17 >24 | w ja nein | ja ja | kA, 0 | keine 6)
Fall 18 >33 | m ja nein | ja ja | kA, 6 | keine 7)
Fall 19 >36 | m ja nein | ja ja | kKA. 2 | keine | Stiirze
Fall 20 >60 | m ja nein | ja ja | kA 0 | keine | Sturze
*Beispielfall

1) Aufgetriebene Knochenknorpelgrenze der Rippen
2) im Tragesitz von Hund angefallen

3) Schutteln und Schldge 3 Tage zuvor

4) Schmierblutung

5) Beschuldigter gibt auf Nachfrage Schtteln zu
6) "sei wohl aus Bette gefallen™

7) schwerste, rezidivierte Misshandlungen

Tabelle 4: Falle der Rechtsmedizin




3.3 Literatur

3.3.1 Falle in der Literatur

In der Literatur finden sich 416 Artikel zu dem Suchbegriff "subdural hygroma", die uber
menschliche (only human) Sauglinge im Alter von 0 bis 23 Monate. in der manuellen Nachschau
wurden weiter Falle ausgeschlossen, iberwiegend handelt es sich um die Félle mit angeborener
Malformation als Ursache fiir eine Erweiterung der extracerebralen Rdume und die Falle mit
bestehenden Arachnoidalzysten. Arachnoidalzysten sind flissigkeitsgefillte Hohlrdume der
mittleren Hirnhaut, die spontan oder bei kleineren Traumen rupturieren kénnen. [31, 32, 39-43,
45-48, 83, 140-143] Ebenfalls ausgeschlossen wurden die Falle mit einer pré- oder perinatalen
Schadigung als Ursache fur eine Erweiterung der extracererbalen Fliissigkeitsrdume. Tabelle 5
zeigt die 1392 Falle, die den Einschlusskriterien (Alter, menschlich, keine angeborene oder
geburtstraumatische Ursache fur die Erweiterung der extracerebralen Flissigkeitsraume)
entsprechen. [1, 15, 20, 22, 38, 58, 62, 68-70, 76, 126, 144-182] Die Erweiterungen der Rdume
des Schadelinneren wurden fast ausschlieBlich ber die objektive oder subjektive VergroRerung
des Kopfs, meist durch die Ermittlungen des Kopfumfanges, beschrieben. Die VergroRerung
wurde entweder mit einer Uberschreitung der 95. Perzentile des Kopfumfangs beschrieben, oder
es fanden sich Perzentilenspringe. Einige der Falle wurden mit bildgebender Diagnostik

verifiziert und die genaue Lokalisation, sowie der Inhalt wurden beschrieben.

Avrtikel Falle Trauma | NAHI | Unfall | Sturz kein Trauma | asymptomatisch

51 1392 242 180 7 2 458 149

Tabelle 5: Falle mit Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsraume in der Literatur

3.3.2 Symptomatische Félle mit ursdchlichem Trauma

In der einbezogenen Literatur finden sich 242 Falle, in den in Tabelle 6 dargestellten Artikeln
von Sduglingen, bei denen eine Erweiterung der extracerebralen Flissigkeitsraume mit einem
traumatischen Ereignis in Verbindung steht. Das traumatische Ereignis beinhaltet jede Form von
Gewalteinwirkung auf den gesamten Korper oder gezielt auf den Kopf. Beschrieben sind dabei
(nicht todliche) Sturz und Verkehrsunfalle. Gesondert davon betrachtet werden alle Formen der
Gewalt (durch fremde Hand) gegen den Kopf bzw. der nicht unfallbedingten Verletzungen (non-

accidental head injury).
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Autor Ref.Nr. | Fall- | Trauma | NAHI | Verkehrs- |Sturz | Makro- |[CSF |Fx [SDH |retinal
Jahr zahl unfall zephal*
McNeely et al. 4] |7 |2 1 1 s 1 7 |1
2006
Hobbs et al. 2
2005 [171] (186 |113 106 |7
Piatt etal.
126] |1 1 1
1999 [126]
Prassopoulos et al. 1761 |61 39
1995 [176] 14
Modic et al. 13
1081 [163] |25 8 8
Maxeiner
162 4 1
2002 [162] |6 64
Oka et al.
175] |7 72
1972 [175] !
Chenetal.
1 1 2 1
1996 [169] |18 8 9 3
Gill et al.
153] |5 5
2008 [153] >
Tuetal.
2006 [181] |1 1 1 1 1
Ewing-Cobbs etal. |rzg1 |49 2 20 3
1998 [58] 0
Wells et al. 3
2002 [161] |293 43 433 140|290
Fung etal. [80] |9 |7 4 9 |s
2002

* inkl. einer gespannten Fonatanelle

2 keine konkreten Zahlenangaben (sowohl Trauma als auch nicht Trauma)

3 Hygrome nicht bei Unfall (Non-inflicted)

Tabelle 6: Falle mit traumatisch bedingten CSF in der Literatur

3.3.2.1 Verkehrsunfélle und Stiirze

Erweiterungen der extracerebralen Flussigkeitsraume, die als Folge oder im Verlauf nach einem

Verkehrsunfall auftraten wurden in lediglich acht Fallen in den beiden erstgenannten Artikeln in

Tabelle 6 beschrieben. Die Félle wiesen eine Erweiterung des Subduralraums aufgrund eines,

abhangig vom Untersuchungszeitraum, frischen bis nicht mehr ganz frischen Hamatoms auf. Ein

subdurales Hygrom oder eine Erweiterung durch Flussigkeitsansammlung, ausgenommen

hamorrhagischen Ursprungs fanden sich nicht. In ,,Intracranial hemorrhage in children younger

than 3 years® wird erneut darauf hingewiesen, dass die beschriebenen Hygrome nicht bei

Verkehrsunfallen gefunden wurden [161]. Ahnliche Aussagen finden sich bereits bei Reece [8]

und Minns [9]. Die Erweiterungen der extracerebralen Rd&ume im Rahmen eines Verkehrsunfalls
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werden als Einblutungen in den subduralen oder subarachnoidalen Raum verursacht oder kdnnen
sich auch als Spatfolge in Form eines Hydrocephalus darstellen.

Flussigkeitsansammlungen, mit oder ohne raumfordernder Wirkung kénnen auch als Folge von
direkten Schadelverletzungen, mit offenen oder geschlossenen Briichen und sekundaren
Einblutungen oder Infektionen entstehen. Infektios bedingte Flissigkeitsansammlungen, als aber
auch ausgedehnte subdurale Hamatome als hauptséachliche Ursache fiir die Erweiterung der
extracerebralen Flussigkeitsraume, wurden bei der Betrachtung nicht beriicksichtigt. Unter allen
242 traumassoziierten Féllen gab es 2 mit der Angabe eines Sturzes. Ein Sturz aus der eigenen
Hohe eines 18 Monate alten Jungen mit einer parietalen Schadelfraktur und einem
Subduralhdmatom. [174] Der zweite Fall beschreibt ein 6 Monate altes M&dchen mit einem
Sturz aus 80cm Hohe als einzelner Fallbericht.[181] Hauptaugenmerk liegt dabei auf einer
einseitigen subduralen Flussigkeitsansammlung in der hinteren Schadelgrube mit einem
nachfolgenden Hydrocephalus zwei Wochen nach einem Schédeltrauma. Es zeigten sich im
Verlauf Appetitlosigkeit, Ubelkeit mit Erbrechen und eine Lethargie. Therapeutisch konnte die
Symptomatik mit einer Drainage und Shuntanlage gebessert werden. Spontane direkt

posttraumatische Symptome sind nicht beschrieben.

3.3.2.2 Gewalt durch fremde Hand gegen den Kopf

Von 242 traumatisch bedingten Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsraume im
Sauglingsalter finden sich die in Tabelle 7 dargestellten 180 Falle mit einer nicht-
unfallbedingten, von fremder Hand zugefiihrten Verletzung des Kopfes (non-accidental head
injury), darin inbegriffen sind Félle mit Schutteltrauma, Schitteltrauma mit Anprall (Shaken-
impact-syndrome) und stumpfe Gewalt gegen den Kopf. Die Einordnung der Erweiterung der
extracerebralen Flissigkeitsraume als Folge einer Kindesmisshandlung in von (durch fremde
Hand) zugefuhrter Gewalt gegen den Kopf und der Ausschluss eines urséchlichen Unfalls, wurde
nur in wenigen Féllen auf der Grundlage eines Gestandnisses gestellt. In den meisten Féllen
konnte die Kindesmisshandlung nur anhand des Verletzungsmusters im Kontext mit dem
klinischen Verlauf und der VVorgeschichte gestellt werden. Als zusétzliche Indikatoren wurden
dabei die sozialen Faktoren, aber auch die Krankengeschichte der Opfer. In einigen Féllen finden
sich keine Angaben (ber die Grunde fir die Diagnose nichtunfallbedingter Verletzungen des
Kopfes (NAHI).
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Autor 1 : ——

Ref.Nr. fdllc Sgbdural CSF |retinal |Frakturen PRI m/w
Jahr NAHI | gesamt hamatom Verletzung
Chen et al.

[169] 1996 2 18 2 2 13/5
Ewing-Cobbs et

[58] al. 20 40 16 3 12* 21* 3/17
1998
Wells et al. 35

[161] 2002 43 293 (43)
Hobbs et al.

[171] 2005 106 186 55 51 54 74132
Gill et al.

[153] 2008 5 5 4x* 471
Fung et al.

[180] 2002 4 9 4 2%* 1** 4/0

*Mehrfachantwort

** bei einem Fall Kkeine

Angaben

Tabelle 7: Falle mit Gewalt (durch fremde Hand) gegen den Kopf mit CSF in der Literatur

3.3.3 Spontane Félle

Erweiterungen der extracerebralen Flussigkeitsraume mit einer VergrolRerung des Kopfumfangs
ohne ein traumatisches Ereignis in der unmittelbaren Vorgeschichte wurden in 452 Fallen
beschrieben. Die in Tabelle 8 unter "kein Trauma" aufgefiihrten Félle beinhalten keine der
Ausschlussdiagnosen (z.B.: Arachnoidalzysten, Stérungen des Gerinnungssystems). Bei einigen
Sauglingen zeigte sich lediglich eine milde Symptomatik in Form von verzdgerten Meilensteinen
und Schwierigkeiten in der Stabilitat der Kopfhaltung, es fanden sich aber auch Opisthotonus,
Erbrechen oder generalisierte Anfalle. In den Féllen mit schwereren neurologischen Symptomen
wurden Therapien, teilweise konservativ, teilweise als neurochirurgischer Eingriff in Form einer
Entlastungstrepanation mit und ohne Anlage eines ventriculo-peritonealem bzw. ventriculo-
atrialem Shunts, eingeleitet. Durch die therapeutische Entlastung besserten sich die Symptome
und im weiteren Verlauf stellte sich ein neurologisch unauffalliger Status ein und der
Entwicklungstand glich sich der Altersgruppe an. Die weitere Entwicklung verlief

altersentsprechend und er Kopfumfang normalisierte sich mit fortschreitendem Wachstum.
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Ref Alter in o v Kopfumfang

Autor Jahr Nr. Félle [Monaten [m |w | Trauma Trauma torﬁatli)sch Retinal | (Normal /
' (Range) vergroRert)

McNeely etal. | 5506 | 11747 |7 3bis17 |5 |2 |2 5 2 1 212
Hellbuschetal. | o007 | 11451 |48 [3bis12 |32]16 48 16/1
Krogeretal. | o004 |[168] |4 0 4
Mori etal. 1981 |[38] |20 |2bis8 20 1/0
Mori et al. 1980 |[148] |20 |2bis8 |15]5 20 3/0
Ravid etal. 2003 |[157] |3 |abis7 |2 3 3 0/3
Pittman 2003 | [170] 0
Hamzaetal. 1907 |1146) |04 |Obis11 |9 |4 94 15 3/10
Alvarezetal. - 1986 I1160] |63 19 | 17 63 0/36
Maytaletal. | 1907 | 120] |74 47 59
;rass"pou'os ® 11995 |[176] |61 |3bis27 |49 |12 |14 47 14/0
Hobbs et al. 2005 |[171] |186 |0 bis 24 113
Kumar 2006 | [158] |5 9bis24 |2 |3 5 4
Amodioetal. 5405 1g9] |1 35 1 1
Robertson etal. | 1979 |[147] 6 3bis8 4 |2 6 1 1/5
Briner et al. 1981 | [149] |4 2,5 bis 10 4 4 0/4
Modicetal, 1981 [[163] |25 |2bis12 8 25
Kleinman etal. | 1982 |[177] 34 34 2/1
Ment et al. 1081 |[144] |18 18 18 k A
Robertson etal. | 1978 |[15] 25 4 25 213
Suara et al. 2001 |[150] |2 2 2 2 k. A.
Dambska etal. | 1994 |[166] 1 20 k. A.
Ravid etal. 2003 |[157] |3 4 bis 9 3 3 3
Oka et al. 1972 [[175] |7 2 bis 24 7 k A
Chen et al. 1996 |[169] |18 |1bis18 |13 |5 |2 9 18
Paciorkowski et 2007 | [182] 1)

al.

1) keine eigenen Daten
Tabelle 8: Symptomatische, spontane Falle mit CSF in der Literatur
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In Tabelle 9 finden sich die Falle einer Erweiterung der extracerebralen Flissigkeitsraume ohne

traumatisches Ereignis in der unmittelbaren Vorgeschichte, die lediglich mit einer Veranderung

der KopfgroRe im Sinne einer Zunahme des Kopfumfangs aufgefallen sind. Die Kinder in den

beschriebenen Fallen zeigten auch im anschlieBenden beobachteten Zeitraum keine weiteren

Auffalligkeiten.

Fallzahl Kopfumfang
Autoren
Ref.Nr. Jahr Symptome
asympto- |gesamt |[<95. |> 95,
matisch
R. Kumar
[158] 2006 5 5 vergroRerter Kopfumfang
Ravid et al
[157] 2003 3 3 1 vergroRerter Kopfumfang
Chen et al.
[169] 1996 9 18 18 vergroRerter Kopfumfang
Suara et al.
[150] | 5001 2 2 vergrolRerter Kopfumfang
Robertson et al.
[15] 1978 4 25 2 3 vergroRerter Kopfumfang
McNeely et al. Erweiterung
[174] | 2006 5 ! Subarachnoidalraum
Ment et al, Erweiterung
[144] | 1981 18 18 Subarachnoidalraum
Kleinman et al.
[177] 1982 34 34
Briner et al. .
[149] 1981 4 4 4 Makrokranie
Robertson et al. .
[147] 1979 5 6 1 5 Makrokranie,
gespannte Fontanelle
Amodio et al.
[69] 2005 1 1 vergrolRerter Kopfumfang
Prassopoulos et al.
[176] 1995 39 61 14 vergrolRerter Kopfumfang
Maytal et al. .
[20] 198)7“ 59 74 Megaloencephalie
Alvarez et al.
[160] 1986 32 63 63 vergroRerter Kopfumfang
Hamza et al.
[146] 1987 94 94 3 10 vergroRerter Kopfumfang
Mori et al. gering gespannte
[148] 1980 2 20 2 2 Fontanelle
[38] K. Mori et al. 20 1 gering gespannte
1981 Fontanelle
McNeely et al. .
[174] 2006 2 7 2 3 vergrolerter Kopfumfang
Hellbusch .
[145] | 2007 39 48 16 1 vergroRerter Kopfumfang

Tabelle 9: Asymptomatische, spontane Falle mit CSF in der Literatur
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4 Diskussion

Die Anschuldigung einer Kindesmisshandlung ist schwerwiegend und zieht weitreichende
Konsequenzen fur die betroffenen Familien nach sich. Demnach wird der Verdacht vom
behandelnden Arzt erst ausgesprochen und die notwendigen Schritte, wie die Information des
Jugendamtes und der Polizei, eingeleitet, wenn mehr als das subjektive Empfinden vorliegen.
Stellen sich die Verletzungsmuster, die zu einer Kindesmisshandlung passen, dar und geben die
Eltern einen Ablauf an, der nicht zu der Schwere oder der Art der Verletzungen passt, sollte eine
mogliche  Kindesmisshandlung in  Betracht gezogen werden. Eine (bersehene
Kindesmisshandlung geht mit einer enormen Geféhrdung des Kindes oder weiterer in der
Familie lebenden Kinder einher. Die Frage, ob das Kind in die Obhut der Eltern zuriickgegeben
werden kann, obwohl der subjektive Verdacht einer Kindesgefahrdung besteht, sollte im
Vordergrund stehen. Der behandelnde Arzt hat die Pflicht, den Patienten zu schiitzen, dennoch
darf er das Kind nicht unbegriindet selbstdndig aus der Obhut der Eltern nehmen. Liegen beim
Kind typische Verletzungen, wie Hamatome und Rippenbriiche am Thorax in Kombination mit
retinalen Blutungen bei einem Schutteltrauma vor, muissen diese in der Krankenakte
nachvollziehbar dokumentiert werden, so dass die Befunde in einem spéteren Verfahren als
Beweise benutzt werden konnen.

Wenn der Verdacht der Kindesmisshandlung erst einmal im Raum steht und den Eltern oder
einem Elternteil das Sorgerecht abgesprochen wird hat das gravierende Folgen fur die Eltern,
aber auch das betroffene Kind und evtl. weitere, in der Familie lebender Kinder. Dem Wohl des
Kindes steht stets der Zusammenhalt der Familie gegentber, welcher ebenfalls zum Wohl des
Kindes geschitzt wird. Das Kind muss frihzeitig aus einer moglichen Gefahrdung
herausgenommen werden, dennoch darf nicht voreilig gehandelt werden, da ein Verdacht der
Kindesmisshandlung die Familie, auch gesellschaftlich, belastet. Bevor der behandelnde Arzt
oder auch das betreuende Pflegepersonal in die Situation der Unsicherheit (ber eine
zugrundeliegende Kindesmisshandlung kommt, steht meist eine andere Problematik im
Vordergrund. Wird ein Kind mit lebensbedrohlichem Gesundheitszustand in die Klinik gebracht,
stent die Therapie und die Lebenserhaltung an erste Stelle. Die diagnostischen und
therapeutischen Eingriffe konnen relevante Befunde tUberdecken oder verschleiern. Dadurch ist
es verstandlich, dass ein einzelnes, aus dem Kontext herausgegriffenes Symptom oder ein
Befund, ohne Kenntnis der Vorgeschichte nur bedingt beurteilt und bewertet werden kdnnen.
Die aktuellen Befunde in Korrelation mit den Vorbefunden und dem Verlauf, aber auch die
Kenntnis der Vorgeschichte und das Wissen Uber die Genese bzw. die Pathophysiologie der

Veranderungen machen es moglich die Befunde kritisch betrachten zu kénnen.
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Das Shaken-Baby-Syndrom stellt, auch als besondere Form der Kindesmisshandlung, die
behandelnden Arzte vor die bereits aufgefiihrten Probleme. Allerdings finden sich, auch bei
fehlenden Zeugenaussagen, oft typische, in der Literatur mehrfach beschriebene, Befunde. [11]
Anhand von Verletzungsmuster, die sich aus den Kombinationen der Befunde ergeben,
erschliel3t sich der erste Verdacht. Die verbesserten diagnostischen Mdglichkeiten fiihrten zu
einer Erweiterung moglicher Befunde, die fiir oder gegen eine Kindesmisshandlung sprechen.
Ein wesentlicher Befund im Rahmen des Shaken-Baby-Syndroms sind subdurale Hamatome
(akut, chronisch), bedingt durch Brickenvenenrupturen. Die nichthdmorrhagischen
Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsraume wurden im Zusammenhang mit
Kindesmisshandlung, insbesondere dem Shaken-Baby-Syndrom nicht explizit beschrieben. Die
Erweiterung extracerebraler Fllssigkeitsrdume im Sduglingsalter beschreibt eine heterogene
Gruppe von Veranderungen. Die Ursachen dafiir kdnnen mindestens ebenso heterogen sein. In
Féllen mit therapieliberlagerten Befunden und unklaren Angaben der Angehdrigen sollte jeder
Befund klar beurteilt werden kdnnen.

AbschlieBend werden jedoch die Vorgeschichte, die Befunde und auch der sozio6konomische
Status betrachtet. Ahnlich dem plétzlichen Kindstod (Sudden infant death, SID) werden
epidemiologische und soziodkonomische Faktoren als mogliche Risikofaktoren gewertet. Dabei
werden die Schuld- und die Berufsbildung, die aktuelle Arbeitssituation aber auch die
Einkommensverhdltnisse, die Wohngegend, sowie das Alter und die Konstellation der
Menschen, die mit dem betroffenem Kind zusammenleben n&her betrachtet. Als Risikofaktoren
fuhrt Rorke-Adams in Reece [8] junge Eltern mit einem niedrigen soziookonomischen Status
(geringes oder gar kein Einkommen, geringer Bildungsabschluss), die in Stadten leben. Instabile
Familiensituationen, Alleinerziehende, GroRRfamilien oder weitere, nicht mit dem Kind
verwandte Erwachsene, die im Haushalt leben erhéhen ebenfalls das Risiko. Findet sich bei den
Eltern Kindesmisshandlung, bereits Vorgeschichte oder handelt es sich beim Kind um einen
Frihgeburt oder besteht eine Behinderung, ist das Risiko fir ein Schitteln erhéht. In "Abusive
Head Trauma: The relationship of perpetrators to their victims" [183] werden sogar die
Personen, die mit dem Kind Kontakt haben mit einem unterschiedlichen Risiko, dieses auch zu
Schiitteln betrachtet. So ist es haufiger der, nicht mit dem Kind verwandte mannliche Partner, als
die Mutter selbst, der ein Kind schuttelt.
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Die fehlende Klarheit spiegelt sich auch in den Féllen der Berliner Rechtsmedizin wieder. In
allen Fallen zeigt sich eine anfangliche Unsicherheit, die durch die Zusammenschau aller
Befunde und Umstande verschwinden sollte. Dies ist jedoch nicht bei allen Fallen mdglich.

In 4 von 20 Faéllen zeigen sich nicht hamorrhagische Veranderungen der extracerebralen
Flussigkeitsraume, die nicht in direktem Zusammenhang mit einer maoglichen
Kindesmisshandlung, einem Schutteltrauma oder einer unfallartigen Verletzung gebracht werden
konnten. Gemeinsam ist diesen Fallen jedoch der Verdacht des Schitteltraumas (Shaken-Baby-
Syndrom). Die Kinder wurden bewusstlos, komatds und teilweise mit Atemstillstand
vorgefunden oder ins Krankenhaus eingeliefert. Die &uRerlichen Verletzungsbefunde fehlten in
einigen Fallen vollig oder traten in Form von Unterblutungen oder Schiirfungen auf. Altere
Verletzungen konnten auch gesehen werden. Die intrakraniellen Befunde variierten in Art und
Ausmali. Deutlich wurde die Inhomogenitat der Verletzungen, jedoch bei gleichem Verdacht.
Die Erweiterungen der extracerebralen Flussigkeitsraume fanden sich in Form eines

Hydrocephalus oder subduralen Hygromen.

Diese Unsicherheit bei Befundung und die Inhomogenitat der Erscheinungsbilder spiegeln sich
in den Literaturfdllen wieder. Das Auftreten einer Erweiterung der extracerebralen
Flussigkeitsraume wurde im Zusammenhang mit unterschiedlichen Ursachen beschrieben.
Bekannte Ursachen, nicht traumatische und nicht spontane, wurden bei der Betrachtung
beabsichtigt ausgeschlossen. Die Genese bei angeborenen Malformationen und entzindlichen
Verénderungen ist bekannt und kann diagnostisch gut abgegrenzt werden. Aus gleichen Grinden
erfolgte der Ausschluss von Spétfolgen einer intrakraniellen Blutung mit Ventrikeleinbruch und
Veranderungen der Ventrikelwénde oder des Plexus choroideus. In der Literatur finden sich in
51 Artikeln insgesamt 1392 beschriebene Félle mit Erweiterung der extracerebralen
Flissigkeitsraume. In Abhangigkeit von der Intention der jeweiligen Autoren wurden Falle
vorgestellt, die sich in Symptomatik, Genese, VVorgeschichte, Alter und Therapie teils gering,
teils Gberhaupt nicht, teils gravierend unterschieden. Trotz dieser groflen Varianz in der Deutung
der Begleitsymptome, kdnnen die Literaturfalle in Untergruppen eingeteilt werden. In den Féllen
mit Erweiterung der extracerebralen Flissigkeitsraume ohne ein Trauma in der Vorgeschichte,
zeigten sich sowohl symptomatische Verldufe, als auch nahezu komplett asymptomatische

Verlaufe.

Als asymptomatisch werden die Falle (nur) mit einer Makrokranie angesehen (die VVergréRerung

des Kopfes selbst wird hier nicht als Symptom gewertet). Die Erweiterung zeigt sich spontan,
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aber langsam zunehmend und kann im Laufe der Kindesentwicklung verschwinden. Oft finden
sich erhohte Werte des Kopfumfanges im S&uglings- oder Kleinkindalter in der Anamnese der
Eltern. Weitere Symptome wurden nicht beschrieben. Es zeigt sich hierbei eine homogene
Erweiterung der extracerebralen Flissigkeitsraume ohne erkennbare Ursache. Das Bild der
Makrokranie wird als Schwankung der intrakraniellen Flussigkeitsrdume im Rahmen der
Entwicklung angesehen. Eine Erweiterung der intrakraniellen Fllssigkeitsraume kann temporér
auftreten und symptomlos wieder verschwinden. Eine Beeintrachtigung des Allgemeinzustandes
oder gar lebensbedrohliche Zustédnde treten nicht auf. Als einziges Merkmal findet sich eine
Vergrollerung des Kopfumfanges. Die Makrokranie wird objektiv durch die Betrachtung des
Perzentilenverlaufs, besonders im Verhdltnis zu den weiteren StandardgroRen (KdpergroRe,
Kopergewicht) festgestellt. Im Verlauf wurde kein Fall mit einer akut lebensbedrohlichen

Zustandsveranderung beschrieben. Der Verlauf blieb symptomlos.

Im Gegensatz zur (temporéren) symptomlosen Makrokranie wurde eine weniger milde Form mit
uberwiegend neurologischen Symptomen und Entwicklungsstérungen beschrieben. Hierbei trat
die Erweiterung der intrakraniellen Flissigkeitsrdume spontan auf bzw. entwickelte sich ohne
einen Ausléser und ohne eine zugrundeliegende Erkrankung. Die begleitenden Symptome
entwickelten sich langsam. Die Therapie wurde der Schwere der Symptome angepasst. Nur in
wenigen Fallen wurden chirurgische Eingriffe notwendig. In keinem der Félle zeigte sich ein
akut lebensbedrohlicher Zustand mit Atemstillstand und Zeichen einer hypoxischen Schéadigung.
Die spontane symptomatische Form der Erweiterung der intrakraniellen Flissigkeitsrdume tritt
mit dem klinischen Bild der Hirndrucksymptomatik und Entwicklungsverzégerung auf. Der
Allgemeinzustand verschlechtert sich dabei allmahlich. Eine Verdnderung bis hin zu einem
lebensbedrohlichen Zustand tritt nicht plétzlich und unbemerkt auf. Die symptomatischen Félle
spontaner Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsraume zeigen einerseits teilweise milde
Symptome in Form von verzégerten Emtwicklungs-Meilensteinen oder Schwierigkeiten in der
Stabilitat der Kopfhaltung, andererseits aber auch Opisthotonus, Erbrechen und generalisierte
epileptische Anfélle. Die Entwicklung der neurologischen Symptome wurde eher als langsam,
simultan zur Entwicklung der Makrokranie beschrieben. Ein auslosendes Ereignis findet sich
meist nicht. Weitere Befunde lassen sich nicht erheben. In einigen Fallen wurde therapeutisch
eingegriffen und eine Verbesserung bis Normalisierung erlangt. In anderen Fallen verschwanden

die Symptome von allein.
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Die mit einem Trauma in der direkten VVorgeschichte beschriebenen Falle einer Erweiterung der
extracerebralen Flissigkeitsraume waren Unfalle in Form von Verkehrsunféllen oder Sturze aus
geringer bis mittlerer Hohe sowie zugefuhrte Gewalt (Kindesmisshandlung, Gewalt durch
fremde Hand) in Form vom Shaken-Baby-Syndrom, Shaken-Whiplash-Syndrom oder stumpfer
Gewalt gegen den Kopf.

Die Erweiterung der extracerebralen Flussigkeitsraume im Sauglingsalter verursacht durch
Verkehrsunfalle oder Stilirze zeigen weitere, fur diese Verletzungsform typische Befunde. In
Abhéangigkeit der Schwere finden sich zusatzlich &uRerlich Verletzungen in Form von
Schiirfungen oder Unterblutungen, Verletzungen der inneren Organe und Frakturen. Unfélle sind
meist bezeugt und kénnen mit einer schlissigen und in den Kausalzusammenhang passenden
Aussage erklart werden. Das Auftreten von Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsraume
bei Sturzen kann durch die zusétzlichen &ulleren Verletzungen gestitzt werden. In keinem der
beschriebenen Félle der Literatur wurden Hygrome im Zusammenhang mit Verkehrsunféallen
beobachtet.

Bei Fallen mit einer Erweiterung der extracerebralen Flissigkeitsrdume im Sauglingsalter bei
nicht unfallartigen, also durch fremde Hand zugefiihrten Verletzungen sind begleitende
Verletzungen seltener. Verkompliziert wird die Erfassung aller Befunde durch eine mdgliche
zeitliche Verzdgerung zwischen Einwirkung und dem Aufsuchen arztlicher Hilfe. Erweiterungen
der extracerebralen Flissigkeitsraume als Folge eines traumatischen Ereignisses, besonders bei
Einwirkung stumpfer Gewalt (Schlagen mit einem stumpfen Gegenstand, Shaken-Whiplash-

Syndrom) kénnen mit Schadelfrakturen auftreten.

Zur Diagnostik einer Kindesmisshandlung, besonders des Shaken-Baby-Syndroms werden
weitere Befunde zur Unterstitzung herangezogen: subdurale (vendse) oder subarachnoidale
(arterielle) Blutungen, retinale Blutungen, Hdmatome oder Frakturen am Thorax (Rippen) oder

Oberarm (Humerus), axonale Schaden und Briickenvenenrupturen.

Ebenso wurden Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsraume im Rahmen von Shaken-
Baby-Syndrom/Shaken-Whiplash-Syndrom beschrieben. Sie konnen als Folge von &lteren

Verletzungen (bei langer zuriickliegender oder wiederholter Gewalteinwirkung) erscheinen.

H&morrhagische Erweiterungen (Subduralhdmatom, Subarachnoidalblutung) kénnen zeitgleich
parallel bestehen, oder als Einblutungen in eine bestehende Erweiterung der extracerebralen
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Flussigkeitsraume auftreten. Eine akut durch ein Shaken-Baby-Syndrom aufgetretene
Erweiterung der extracerebralen Flussigkeitsrdume wurde nicht beschrieben. Die Erweiterung
der extracerebralen Flissigkeitsraume stellen lediglich einen Nebenbefund in den
Beschreibungen dar. Ein pathophysiologisch nachvollziehbarer Kausalzusammenhang ist nicht
gegeben. Bedingt durch die Mdoglichkeit, dass Erweiterungen der extracerebralen
Flussigkeitsraume unabhéngig von einem Shaken-Baby-Syndrom auftreten kdnnen, erscheint es
umso wichtiger, die Entstehung zeitlich einordnen zu kénnen. Erweiterungen der extracerebralen
Flussigkeitsraume kodnnen durch zurilickliegende Ereignisse ausgeldst sein, welche sowohl

frihere Gewalteinwirkung als auch ein Geburtstrauma sein kénnen.

Ebenso konnen sie als Spatfolge eines Shaken-Baby-Syndroms auftreten. Reaktiv bei axonalen,
hypoxischen Schaden oder im spéteren Stadium der Hirnschadigung mit Atrophie als
multizystische Enzephalopathie. [62, 154, 155, 164-166] Die wichtigste Differentialdiagnose
kann das chronische subdurale Hdmatom sein. Die Blutbestandteile werden abgebaut und nur
sehr langsam resorbiert. Dadurch bleibt eine subdurale Erweiterung mit klarer Fllssigkeit, aber
nachweisbaren Blutabbauprodukten bestehen, obwohl die Blutung selbst nicht mehr erkennbar
ist. Die zytologische Untersuchung des Liquors oder der Punktatflissigkeit kann bei der
Zuordnung richtungsweisend sein. Frische und &ltere Blutungen koénnen durch die zelluldre

Zusammensetzung voneinander, aber auch vom reguléren Liquor unterschieden werden [2, 36].

Erweiterungen der extracerebralen Flussigkeitsraume bei Sdauglingen sprechen nicht gegen ein
Shaken-Baby-Syndrom. Ein Shaken-Baby-Syndrom kann durch das blofRe VVorhandensein von
Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsrdume nicht bewiesen werden, es muss eine gut
dokumentierte Befunderhebung zur Einschéatzung vorliegen. Erweiterungen der extracerebralen
Flussigkeitsraume selbst wurden nie als Ausléser fur eine massive Schadigung des Hirns oder
Atemstillstand beschrieben. Fir den konkreten Fall bedeutet es, dass die plotzliche
lebensbedrohliche Situation eines akut aufgetretenen Atemstillstands bei volliger Gesundheit und
ohne adaquate Fremdeinwirkung in Kombination mit den beschriebenen retinalen Blutungen und
die geringen Blutbeimengungen der subduralen Hygrome fir ein Shaken-Baby-Syndrom
sprechen. Die bei der Obduktion beschriebene multizystische Enzephalopathie passt ebenfalls
gut zu einem Shaken-Baby-Syndrom. [Biichner M., Neurologische / Neuropathologische
Spatfolgen zun&chst Uberlebter Schitteltraumen von S&uglingen. 2008. not published.]
Hamatome, Frakturen und ein Nachweis von Briickenvenenrupturen fehlen. Die zeitliche

Einordnung der Blutung in die subduralen Hygrome konnte nicht genutzt werden.
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Der hier vorliegende Fall hat viele Hinweise fiir ein Shaken-Baby-Syndrom. Die bereits zuvor
beschriebenen Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsrdume kénnen nicht als Befunde,
die fur eine traumatische Ursache, insbesondere nicht fir eine ursachliche Kindesmisshandlung
gewertet werden. Die Erweiterungen konnen zuvor bestanden haben, da sich bereits vor dem
akuten Vorfall die Zunahme des Kopfumfanges mit Perzentilensprung in der Krankenakte, des

Kinderarztes, findet.

Ein chronisches subdurales Hdmatom kann ebenso nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden.
Es konnte ein Geburtstrauma oder vorangegangene Gewalteinwirkung vorliegen. Dies wurde fur
wiederholtes Schutteln des Kindes sprechen. Es kann aber nicht mit Sicherheit bewiesen oder

ausgeschlossen werden, da der Befund der Liquorpunktion zu unprézise ist.

Gleichsam kann eine symptomlose Makrokranie vorliegen. Ein zusétzliches Ereignis, in Form

von massivem Schiitteln, wére ebenfalls denkbar.

4.1 Beantwortung der Fragestellung

Konnen Erweiterungen der extracerebralen Raume spontan (atraumatisch) entstehen und

asymptomatisch verlaufen?

Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsrdume kdnnen spontan auftreten und nur mit der
Erweiterung der extracerebralen Flissigkeitsraume in Form einer Makrokranie auffallig werden.
Die Makrokranie kann im Verlauf vollstandig verschwinden. Der Kopfumfang gleicht sich den
mittleren Perzentilen an oder steht im regelhaften Verhéltnis zu KorpergréRe und
Korpergewicht. Die Makrokranie tritt familidr gehduft auf und kann in der Anamnese der Eltern
bekannt sein. Die asymptomatische Makrokranie bleibt auch im Verlauf symptomlos.

Verénderungen des Gesundheitszustandes miissen anderweitig erklart werden.

Kdénnen Erweiterungen der extracerebralen Raume spontan (atraumatisch) entstehen und

symptomatisch verlaufen?

Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsraume kdnnen spontan auftreten. Die Symptome

entwickeln sich langsam.

- Mit welchen Symptomen treten sie auf?
Spontane Erweiterungen der extracerebralen Flussigkeitsrdume treten mit neurologischen

Symptomen, entsprechend dem klinischen Bild der Hirndrucksymptomatik auf. Zusatzlich

39



konnen Entwicklungsverzdgerungen bestehen. Der Allgemeinzustand kann sich verschlechtern
und die Hirndrucksymptomatik kann, wenn sie untherapiert bleibt, lebensbedrohlich werden. Der
Verlauf ist langsam und wird durch mildere Symptome vorher aufféllig, so dass eine akut
unerwartete lebensbedrohliche Situation nicht ohne Vorboten auftritt.

- Wodurch werden diese verursacht?
Die Erweiterungen der extracerebralen Flussigkeitsrdume wirken raumfordernd und bedingen die

sich langsam entwickelte Hirndrucksymptomatik.

Bestehen  Erweiterungen der extracerebralen R&ume - exklusive Blutungen
(Subduralhdmatom, Subarachnoidalblutung) — als Folge eines Traumas?

Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsraume kodnnen als Folgen von traumatischen
Ereignissen auftreten, beispielsweise als Spétfolge einer frischen Blutung (subarachnoidal,
subdural) oder als Erweiterung der extracerebralen Fllssigkeitsrdume als Spatfolge eines
axonalen Schadens (multizystische Enzephalopathie). Subdurale Hygrome wurden bei
Verkehrsunfallen nicht beobachtet.

Erweiterungen der extracerebralen Flussigkeitsrdume wurden bei absichtlich zugefthrter Gewalt
beschrieben.

Bestehen Erweiterungen der extracerebralen Raume - exklusive Blutungen
(Subduralhdmatom, Subarachnoidalblutung) — als Folge von Gewalt durch fremde Hand
gegen den Kopf, insbesondere als Folge eines Schitteltraumas?

Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsrdume wurden bei beabsichtigt zugefuhrter
Gewalt, insbesondere gegen den Kopf beschrieben. Die Erweiterung der extracerebralen
Flussigkeitsraume als Endstadium einer Blutung in den Subarachnoidal- oder Subduralraum
(chronisches subdurales Hamatom) ist moglich. Sie wurden ebenso als Nebenbefunde beim
Shaken-Baby-Syndrom oder als Spatfolge eines axonalen Schadens (multizystische
Enzephalopathie) beschrieben. Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsraume als Befund
in der Akutphase nach einem Shaken-Baby-Syndrom und weiterer Formen der Gewalt durch

fremde Hand wurden nicht beschrieben.

Finden sich diagnostisch dokumentierbare Unterschiede zwischen spontanen,
unfallbedingten und nicht-unfallbedingten Verletzungen als Ursache der Erweiterungen

der extracerebralen Flussigkeitsraume?
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Die Makrokranie tritt sporadisch oder familidr gehduft auf. Die Entwicklung ist langsam,
spontan, Ausloser finden sich nicht. Spontane Makrokranie kann symptomlos verlaufen und bei
der weiteren Entwicklung verschwinden. Es kénnen neurologische, sich langsam entwickelnde
Symptome dazutreten. Sie entsprechen dem Kklinischen Bild der Hirndrucksymptomatik.
Begleitend kann es zu Entwicklungsverzogerungen kommen. Veranderungen des

Allgemeinzustandes treten nicht auf.

Treten Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsrdume in Zusammenhang mit Stiirzen und
Verkehrsunfallen auf, kdnnen diese als zusatzliche Verletzungen gesehen werden. Besonders
Verkehrsunfalle sind meist bezeugt. So dass das Auftreten der Erweiterungen der extracerebralen
Flussigkeitsraume eher im Hintergrund steht und die Begleitumstdnde und —befunde das

Wesentliche darstellen.

Liegt eine Kindesmisshandlung in Form eines Shaken-Baby-Syndrom/Shaken-Whiplash-
Syndrom/Shaken-Impact-Syndrom vor, finden sich fast nie verwertbare Zeugenaussagen. Es
zeigen sich typische Befundkonstellationen. Die Erweiterungen sollten durch Untersuchungen in
einen geeigneten Kontext zu der Gesamtsituation gebracht werden. Unterstitzend kann dies

durch Liquoranalysen und Anamnese inklusive der VVorsorgeuntersuchungen erreicht werden.

4.2  Schlussfolgerung
Die Schwierigkeiten und die grundlegende Problematik der Feststellung einer

Kindesmisshandlung sind anhand der vorgestellten Falle der Rechtsmedizin Berlin und
ausfihrlicher auch durch den als Beispiel gewéhlten Fall dargestellt und erlautert wurden.
Erweiterungen der extracerebralen Flissigkeitsrdume konnen nicht als Befund, der fir ein
urséchliches Schtteltrauma spricht, angesehen werden. Sie kénnen simultan mit Verletzungen
im Rahmen eines Schitteltraumas auftreten. Notwendig ist dabei die Betrachtung der
Vorgeschichte und des Verlaufs, hilfreich kann dabei die Kenntnis des Zeitpunkts der
Entstehung sein.

Deutlich hat sich gezeigt, wie wichtig eine klare, nachvollziehbare Dokumentation aller Befunde
ist. Um die Dokumentation in zeitknappen, meist intensivmedizinischen Notsituationen zu
erleichtern bieten sich (bersichtliche Schemata an. Als ein mogliches Beispiel fir eine
ubersichtliche schnelle Dokumentation kann die unten stehende Checkliste genommen werden.
Sie beinhalten die wichtigsten mdglichen Befunde und zeigt zusétzlich die Verfeinerung des

Befundes bzw. in weit das Alter eingegrenzt werden sollte.
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Checkliste bei Aufnahme eines Kindes mit Verdacht auf ein Shaken-Baby-Syndrom

O AuBere Verletzungen in Form von Hamatomen an Thorax und / oder Oberarm

O Frakturen an Thorax und / oder Oberarm

(@]

o

Alter Frakturen
Frische Frakturen

[0 Retinale Blutungen?

©)

(@]

(@]

Frisch
Alter als 24h
Mehrzeitig

[0 Erweiterungen der extracerebralen Flussigkeitsraume

o

(@]

(@]

o

o

o

Subduralhdmatom

Subarachnoidalhd@matom oder Epiduralhdmatom
Frische Blutung (<6h)

Nicht mehr frische Blutung (6h bis 12h)

Altere Blutung (12 bis 48h)

Alte Blutung (>48h) in Resorption

O Kopfumfang aktuell > 95. Perzentile

[0 Perzentilensprung im Verlauf Kopfumfang

O Familienanamnese mit Makrokranie
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