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Beim Schütteltrauma-Syndrom („sha-
ken baby syndrome“, SBS) handelt es
sich um eine häufige, durch gewalt-
sames Schütteln verursachte Variante
des misshandlungsbedingten Kopftrau-
mas („abusive head trauma“, AHT) des
Säuglings und Kleinkindes. AHT ist als
allgemeiner Überbegriff zu verstehen,
der u. a. auch direkte stumpfe Gewalt-
einwirkungen gegen den Kopf umfasst
[1]. Die abschließende klinische Dia-
gnose eines SBS bzw. AHT steht am
Ende eines umfangreichen und inter-
disziplinären Diagnostikprozesses [2].
Bildgebende Verfahren wie Projektions-
radiographie (PR), Sonographie (US),
Computertomographie (CT) und Ma-
gnetresonanztomographie (MRT) sind
wichtige Bestandteile dieses Prozesses.
Sie bieten oft richtungsweisende Befun-
de und dienen ferner der forensischen
Verletzungsdokumentation. Ziel der
vorliegenden Arbeit ist es, den Prakti-
zierenden der Klinischen Rechtsmedizin
einen Überblick über die forensisch-
radiologischen Aspekte beim SBS zu
bieten.

Richtlinien zur Methodik

International und interdisziplinär be-
stehen weitgehend übereinstimmende
Vorstellungen zu den (bio-)mechani-
schen Vorgängen beim Schütteltrauma.
Die bildgebenden Untersuchungen in
Verdachtsfällen von SBS/AHT fokus-

sieren sich daher auf das Zentralner-
vensystem (ZNS; „neuroimaging“) und
das Skelettsystem. Die deutschsprachige
Gesellschaft für Pädiatrische Radiologie
empfiehlt in ihrer aktuellen S1-Leit-
linie (Stand: Juni 2017) bei Kindern
zwischen 0 und 2 Jahren mit „Zeichen
der körperlichen Misshandlung“, ein-
schließlich des Verdachts auf SBS/AHT,
die Durchführung folgender bildgeben-
der Maßnahmen [3]:
4 „Skelettstatus“ (d.h. mindestens:

gezielte PR-Aufnahmen von Schädel
a.p. und seitlich, Thorax a.p., Wir-
belsäule seitlich, beide Arme mit
Händen a.p., beide Beine mit Füßen
a.p. und Beckenübersicht a.p.; bei
Mädchen ohne Gonadenschutz),

4 US und farbkodierte Dopplersono-
graphie (FKDS) von Schädel und
Abdomen,

4 kraniales CT (im Rahmen der Not-
falldiagnostik), ansonsten:

4 MRT, Schädel und spinale Achse.

Der „Skelettstatus“ dient neben der De-
tektion knöcherner Verletzungen auch
dazu, Hinweise auf Knochenerkrankun-
gen zu erfassen [4]. Gemäß Leitlinie
[3] ist jede Seite einzeln, Hände und
Füße sind separat zu röntgen. Bei of-
fensichtlich betroffenen Skelettanteilen
oder fraglichem a.p.-Befund wird die
übliche PR-Untersuchung in 2 Ebenen
empfohlen bzw. beimThorax zusätzliche
Schrägaufnahmen. Wird eine kraniale

CT-Untersuchungdurchgeführt, sokann
auf die PR-Aufnahme des Schädels ver-
zichtet werden. Ein sog. „Babygramm“
(singuläre PR-Aufnahme des gesamten
Kindes) gilt bei dieser Fragestellung auf-
grund von Verzerrungsartefakten und
unscharfer oder unzureichend belichte-
ter Darstellung insbesondere peripher
gelegener Skelettanteilen als obsolet.

» Transkranielle US und FKDS
sind bei Verdacht auf SBS/AHT
ungenügend

Transkranielle US- und FKDS-Untersu-
chungen sind in ihrer Aussagekraft stark
untersucher- und geräteabhängig. Sie
sind als alleinige Bildgebungsmodalitä-
ten bei Verdacht auf SBS/AHT ungenü-
gend. Daher dienen US und FKDS eher
als erste orientierende Untersuchung,
als Verlaufs- und Schweregradbeurtei-
lung eines etwaigen Hirndrucks sowie in
manchen Fällen auch zur Abgrenzung
gegenüber subarachnoidal gelegenen
Flüssigkeitsansammlungen (s. Abschn.
„Benign enlargement of the subarach-
noid spaces“; [5]).

Bei Verdacht auf SBS/AHT sind zur
adäquaten Erfassung typischer Verlet-
zungen im Bereich des ZNS sowie der
damit assoziierten Strukturen weiterfüh-
rende Untersuchungen mithilfe moder-
ner Schnittbildverfahren erforderlich.
Im Rahmen der Akutdiagnostik wird
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Abb. 18 Idealisierter CT-morphologischer Aspekt der SDC-Entitäten imvereinfachten Schema. a SubduralesHämatom
(SDH);b subdurales Hygrom (SDHy); c subdurales Hämatohygrom (SDHHy), homogene Variante;d SDHHy, heterogene Va-
riante. e cSDH.GrünDuramater, orangeArachnoidea; Raumdazwischen Subduralraum

Abb. 28 Akute/subakute subduraleHämatome (SDH,Pfeile) frontoparietal links bei einem2Monate
alten Jungenmit der Diagnose Schütteltrauma-Syndrom (SBS). a CT, ohne Kontrastmittel, axialeOri-
entierung, Tagder Klinikaufnahme.DieHyperdensität der subduralen Flüssigkeitsansammlung (SDC)
entspricht dem akuten Stadiumeines SDHs.bMRT (T1-gewichtete Turbo-spin-echo-Sequenz), ohne
Kontrastmittel, sagittaleOrientierung,2Tagespäter.DieSDCssind leichthyperintens imVergleichzum
Hirngewebe, entsprechenddem früh subakuten Stadiumdes SDHs. Zusätzlich sind subarachnoidale
Blutungen parietal und okzipital erkennbar (Pfeilspitzen)

aus Gründen der Geschwindigkeit, Ver-
fügbarkeit und Durchführbarkeit initial
zumeist eine kraniale CT (ohne Kon-
trastmittel) durchgeführt.Hierbei sollten
sowohlWeichteil- als auchKnochenfens-
teransichten vorliegen. Sind knöcherne
Verletzungen vorhanden, so ist die zu-
sätzliche3-dimensionaleRekonstruktion
des Schädelknochens („volume rende-
ring“) zu empfehlen. Dies kann sowohl
die Beschreibung von Frakturlinien im
Rahmen der Primärdiagnostik unter-
stützen als auch die spätere Erläuterung
der Verletzungen und Traumamecha-
nismen gegenüber medizinischen Laien,
z.B. vor Gericht [4, 6, 7], erleichtern.

WegenderdeutlichhöherenSensitivi-
tät sollte, so bald wie möglich, eine MRT
von Kopf und spinaler Achse (zunächst
ohne Kontrastmittel) erfolgen. Als „Mi-
nimum-Set“ für die Untersuchung des
Kopfes werden T1- und T2-gewichte-
te Standardsequenzen (T1: sagittal und
axial, T2: axial) in Kombination mit ei-
ner„fluid-attenuated inversionrecovery“
(FLAIR, axial oder koronal), einer diffu-
sionsgewichteten (DWI, axial) sowie ei-
ner suszeptibilitätsgewichteten Sequenz
(SWI, axial; alternativ eine T2*-gewich-
teteGradienten-Echo-Sequenz) empfoh-
len [8]. Für die Untersuchung der spina-
len Achse werden T1- und T2-gewichte-

Abb. 38 Chronisches subdurales Hämatom
(cSDH;MRT, T2-gewichtete Turbo-spin-echo-
Sequenz, ohne Kontrastmittel) bei einem4Mo-
nate alten Jungenmit der Diagnose Schüttel-
trauma-Syndrom (SBS).Man erkennt zahlrei-
che subdurale Septen undNeomembranen so-
wie unterschiedliche Signalintensitätenund
multiple Flüssigkeitsspiegel (Pfeile) in diversen
subduralen Kammerbildungen, insbesondere
rechts okzipital

te Standardsequenzen (sagittal, axial nur
bei Bedarf) sowie zusätzlich eine „Short-
T1-inversion-recovery-Sequenz“ (STIR,
sagittal) angeraten [8].

Typische Befunde bei SBS/AHT

Zentralnervensystem

Subdurale Flüssigkeits-
ansammlungen
Subdurale Flüssigkeitsansammlungen
(international oft schlicht als „subdural
collections“, SDCs, bezeichnet) stellen
bei Säuglingen und Kleinkindern die am
häufigsten vorkommenden Indikatoren
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eines SBS/AHT dar ([9–11]; . Abb. 1).
Sie können uni- oder bilateral auftreten
[12]. Bei SDCs handelt sich um verschie-
dene, sich z.T. stadienartig entwickelnde
Befunde innerhalb des unter physio-
logischen Bedingungen nichtexistenten
Subduralraums [13–15]. Verletzungen
von Brückenvenen, kleinen Meningeal-
gefäßen und der Arachnoidea werden
als wesentliche Quellen der SDCs be-
trachtet. SDCs bestehen somit zumeist
aus Blut/Blutprodukten und/oder Li-
quor/liquorähnlicher Flüssigkeit. In der
jüngeren Fachliteratur werden v. a. die
folgenden 6 SDC-Entitäten differenziert:
4 subdurales Hämatom (SDH;

. Abb. 2),
4 subdurales Hygrom (SDHy),
4 subdurales Hämatohygrom

(SDHHy),
4 chronisches Subduralhämatom

(cSDH; . Abb. 3),
4 subdurale Effusion (SDE),
4 subdurales Empyem (SDEm).

Eine Übersicht wichtiger Merkmale zeigt
. Tab. 1. Das cSDH wird aus pathophy-
siologischer Sicht als eigenständige SDC-
Entität betrachtet und entsteht in der Re-
gel aus einem pathologisch expandieren-
den SDHy oder SDHHy [9, 12, 15]. SDE
und SDEm sind als zumeist nichttrau-
matische SDC-Entitäten v. a. differenzi-
aldiagnostisch von Bedeutung.

Vorsicht ist geboten bei mitunter vor-
schnellen altersdiagnostischen Einschät-
zungen wie „akut“ oder „chronisch“ [9,
16]. Ebenso sollte bei der Frage nach Ein-
oder Mehrzeitigkeit der Traumata (oder
Blutungen) initial Zurückhaltung geübt
werden. Zur Beantwortung dieser Fra-
gen können wiederholte komplementä-
re CT- undMRT-Untersuchungen sowie
die Beurteilung der SDC-Entwicklung
erforderlich sein, sofern es der klinische
Zustand des Kindes erlaubt [16–19].

Parenchymläsionen
Die Systematik von SBS-assoziierten
Verletzungen des Hirnparenchyms ist
in der Literatur uneinheitlich. Zum Teil
werden diffuse von fokalen [20], z.T.
primäre (traumatische) von sekundären
(hypoxisch-ischämischen) Parenchym-
läsionen unterschieden [21, 22].
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Zusammenfassung
Für die klinische Diagnose des Schütteltrau-
ma-Syndroms („shaken baby syndrome“, SBS)
bedarf es eines interdisziplinären Ansatzes.
Radiologische Untersuchungen spielen dabei
eine große Rolle, sowohl für die Klinik als auch
für die rechtsmedizinische Begutachtung.
Bildgebende Verfahren von Zentralnerven-
system (ZNS) und Skelettsystem stehen im
Vordergrund. Die vorliegende Übersichts-
arbeit stellt die aktuellen Richtlinien vor
und beleuchtet das breite Spektrum an
Befunden, die im Rahmen radiologischer

Untersuchungen von SBS-Fällen vorgefunden
werden können. Auch neuere Entwicklungen
werden berücksichtigt. Abschließend werden
die häufig diskutierten atraumatischen
Differenzialdiagnosen dargestellt und deren
forensische Implikationen erörtert.

Schlüsselwörter
Kindesmisshandlung · Misshandlungs-
bedingtes Kopftrauma · Subdurale
Flüssigkeitsansammlung · Klinische
Rechtsmedizin · Forensische Radiologie

Forensic aspects of imaging procedures in shaken baby syndrome.
Methodology, findings, differential diagnoses

Abstract
The clinical diagnosis of shaken baby
syndrome (SBS) requires an interdisciplinary
approach. Radiological investigations play
a significant role in both the clinical and
medicolegal assessment. The imaging
investigations of the central nervous system
(CNS) and the skeletal system are paramount.
The present review article introduces the
current guidelines and sheds some light on
the wide spectrum of findings that can be
found during radiological investigations of

SBS cases. Recent developments are also
taken into consideration. Finally, atraumatic
differential diagnoses, which are frequently
debated among experts are presented and
their forensic implications are discussed.

Keywords
Child abuse · Abusive head trauma · Subdural
collection · Clinical forensic medicine ·
Forensic radiology

Belegt ist, dass die bei SBS wirksamen
Rotations- und Scherkräfte zumikrosko-
pisch nachweisbaren axonalen Läsionen
führen können [23, 24]. Typische Lo-
kalisationen für solche Scherverletzun-
gensinddieÜbergangsbereichezwischen
Grauer und Weißer Substanz an Hirn-
windungen der Frontal- und Temporal-
lappen, das Corpus callosum und der
Hirnstamm [20, 25]. In diesen Berei-
chen können Parenchymläsionen in der
Bildgebungals fokaleÖdemformationen,
punktförmige Einblutungen oder um-
schriebene, meist subkortikal gelegene
Lazerationen der Weißen Substanz de-
tektierbar sein [25–29]. Die bei Säuglin-
genundKleinkindernnochgeringeMye-
linisierung des Gehirns wird als wesent-
licher begünstigender Faktor für die Ent-
stehung solcher Verletzungen betrachtet

[25]. SWI ist besonders sensitiv zur De-
tektion der mit Scherverletzungen ein-
hergehenden Mikroblutungen und sedi-
mentierten Blutansammlungen in Hirn-
lazerationen [30].

Die für diese Läsionen international
gebräuchliche Bezeichnung als „diffuse
axonale Verletzungen“ („diffuse axo-
nal injuy“, DAI) kann terminologisch
zu Verwirrungen führen, da trotz der
Bezeichnung „diffus“ oft die oben ge-
nannten traumatypischen Läsionsberei-
che gemeint sind [25] und nicht „diffus
verteilte Axonläsionen in der Weißen
Substanz des gesamten Gehirns“ [24].

Bei ausgedehnter hypoxisch-ischämi-
scher Schädigung können mittels MRT
ödematöse Läsionsbereiche in Form
von großflächigen Hyperintensitäten
in T2-gewichteten Sequenzen oder re-
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Tab. 1 Eigenschaften der SDC-Entitäten

SDC-Entität Eigenschaften

SDH Hauptkomponente: Blut/Blutprodukte

Oft nur geringe Volumina ohne raumfordernde Wirkung

Stadienartige Entwicklung zumeist bis zum vollständigen Verschwinden, Mor-
phologie jedoch anders als bei intraparenchymatösenHämatomen; cSDH als
eigenständige Entität betrachtet (s. unten)

Weiterentwicklungzum SDHy/SDHHy möglich

SDHy Hauptkomponente: Liquor/liquorähnliche Flüssigkeit

Weiterentwicklungzum cSDHmöglich

SDHHy Hauptkomponenten: Blut/Blutprodukte+Liquor/liquorähnliche Flüssigkeit

Zwei Erscheinungsformen: homogene und heterogene Form

Weiterentwicklungzum cSDHmöglich

cSDH Hauptkomponenten: Blut/Blutprodukte (oft unterschiedlichenAlters)+ Liquor/
liquorähnliche Flüssigkeit

Vorkommen von subduralen Neomembranen/Septen/Kammern

Als eigenständige Entität betrachtet

SDE Assoziation zu bakteriellerMeningitis

SDEm Assoziation zu bakteriellerMeningitis

Vorkommen als Komplikation einer SDE

duzierten Diffusionseigenschaften in
DWI- und DTI-Sequenzen nachweisbar
sein [31–33]. Generalisierten Ödemen
können Herniation oder Infarzierung
umschriebener Hirnareale folgen [34].

Skelettsystem

Skeletale Verletzungen bei einem Kind
mit der Diagnose SBS stellen zumeist
misshandlungstypische Begleitverlet-
zungen dar. Beispielsweise können
Frakturen der Diaphysen der langen
Röhrenknochen beobachtet werden, die
jedoch neben dem Schütteln ein weiteres
Handlungsgeschehen voraussetzen. Bei
Schädelfrakturen in Kombination mit
der Diagnose SBS muss ebenfalls von
einer zusätzlichen stumpfen Gewaltein-
wirkung gegen den Kopf ausgegangen
werden, die während des Schüttelns oder
unabhängig davon stattfand.

Frakturen,diedirekt imRahmeneines
gewaltsamen Schüttelns entstehen, kom-
men dagegen vergleichsweise selten vor.
Hierbei sind v. a. Rippenfrakturen und
klassische metaphysäre Läsionen („clas-
sic metaphyseal lesions“, CMLs) zu nen-
nen.

Rippenfrakturen
Rippenfrakturen, häufig bilateral und
als Serienfrakturen ausgebildet, wer-

den im Zusammenhang mit SBS/AHT
v. a. als Folge kraftvoller bimanueller
Kompression des Thorax in anteropos-
teriorer Richtung aufgefasst [34–36].
Dabei verursacht die Verlagerung der
Wirbelsäule in Richtung Sternum eine
beträchtliche Hebelwirkung der poste-
rioren Rippenanteile nahe der Kosto-
vertebralgelenke gegen die Processus
transversi der Wirbelknochen [37]. Die
Mehrzahl (33–65%) nichtakzidentel-
ler Rippenfrakturen findet sich deshalb
im posterioren/paravertebralen Bereich
[36]. Äußerlich sichtbare (Griff-)Häma-
tomeentstehen jedochnurselten [35, 38].
Bis zur Ausbildung von Kallusformatio-
nen können Rippenfrakturen in initialen
PR-Untersuchungen häufig übersehen
werden, weshalb bei entsprechendem
Verdacht eine Wiederholungsuntersu-
chung nach 2 Wochen für sinnvoll
erachtet wird [3, 35, 38].

Auch bei kardiopulmonaler Reani-
mation (CPR) können in seltenen Fällen
Rippenfrakturen entstehen, die zumeist
anterior/anterolateral ausgebildet sind
(keine Verlagerung der Wirbelsäule,
keine Hebelwirkung; [35]). Daneben
existieren jedoch CPR-Formen, bei
denen auch posteriore Rippenfraktu-
ren auftreten können (Umfassung des
Thorax+Kompression mit 2 Daumen).
Deshalb müssen im Zweifelsfall detail-

lierte Informationen darüber eingeholt
werden, wer, wann, welche CPR-Maß-
nahmen durchgeführt hat [35].

Klassische metaphysäre Läsionen
KlassischemetaphysäreLäsionenwerden
neben Rippenfrakturen als hochgradig
misshandlungstypische Verletzungen
angesehen, insbesondere bei Kindern
im Alter unter 18 Monaten [38, 39].
Hierbei handelt es sich um Serien von
Mikrofrakturen, die innerhalb der Me-
taphyse, parallel zur Wachstumsfuge, im
Bereich der vulnerablen chondroossären
Übergangszone (Zone der provisori-
schen Verkalkung) zu finden sind [40,
41]. Je nach Projektion imponieren
CMLs im Röntgenbild typischerweise
als „Eckfrakturen“ („corner fractures“)
oder „Korbhenkelfrakturen“ („bucket-
handle fractures“) [39, 41]. Der Begriff
„metaphysäre Kantenabsprengung“ ist
inkorrekt und sollte vermieden werden.
Am häufigsten sind das distale Femur,
die proximale und distale Tibia sowie
der proximale Humerus betroffen [39,
41].

» Klassische metaphysäre
Läsionen werden als hochgradig
misshandlungstypische
Verletzungen angesehen

CMLs entstehen durch scherende Torsi-
ons- und Traktionskräfte innerhalb der
Metaphyse.Dies setztBewegungen inder
Transversalebene der Metaphyse voraus,
wie sie z.B. beim Verdrehen oder bei
starkem Ziehen an einer Extremität oder
beim Schütteln des an Armen oder Bei-
nen frei hängend gehaltenen Kindes vor-
kommen[39, 41].Nicht abschließendge-
klärt ist, ob auch die Beschleunigung von
frei hängendenExtremitäten imRahmen
eines am Brustkorb gehaltenen und ge-
waltsam geschüttelten Kindes ausreicht,
um CMLs zu erzeugen [39, 41].

Neuere Entwicklungen

Spinale Verletzungen

Anders als lange vermutet, stellen spina-
le Verletzungen bei SBS/AHT als Ergeb-
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Abb. 48 „Tadpole Sign“bei einem4Monate al-
tenMädchenmit derDiagnose Schütteltrauma-
Syndrom (SBS;MRT, SWI-Sequenz, axiale Orien-
tierung). Vertexnah, parasagittal, frontoparietal
rechtsseitig lokalisierte rupturierte Brückenve-
nemit Ausbildung einer kaulquappenartigen
Thrombuskonfiguration. Der „Körper der Kaul-
quappe“ (Pfeil) entspricht extravasalemThrom-
busmaterial. Der „Schwanz der Kaulquappe“
(Pfeilspitze) istdieeigentlicheBrückenvene,wel-
che auch thrombosiert sein kann

nis unphysiologischer Bewegungen von
Kopf und Halswirbelsäule keine Selten-
heit dar. In den letzten Jahrenberichteten
Studien in ca. einem bis zwei Drittel der
AHT-Fälle über mittels MRT detektier-
bare Bandverletzungen des kraniozervi-
kalen Übergangs (v. a.: Lig. nuchae, at-
lantookzipitale und atlantoaxiale Band-
verbindungen) sowie über spinale SDHs
[42–44]. Auch knöcherne Kontusionen
undFrakturenderWirbelsäule sowie epi-
durale Hämatome und Rückenmarkver-
letzungen wurden beschrieben [20].

Aktuelle diagnostische Handlungs-
empfehlungen tragen dem bereits Rech-
nung und schließen entsprechende ra-
diologische Untersuchungen der spina-
len Achse ein [3, 8]. Dabei sollten die
Untersuchungen nicht auf die Halswir-
belsäulebeschränktbleiben,da insbeson-
dere im Thorakolumbalbereich spinale
SDHs gefunden werden [42, 45]. Spinale
SDHs zeigten eine hohe Assoziation zu
Misshandlungen (46% bei AHT vs. 1%
bei Non-AHT, [43]).

Brückenvenenverletzungen

Die vielen SDCs zugrunde liegenden
Brückenvenenverletzungen konnten in

den letzten Jahren mithilfe bildgeben-
der Verfahren nachgewiesen werden
[46–50]. Teilweise imponieren sie in
Form von kaulquappenartig konfigu-
rierten Thrombusformationen an ab-
rupt endenden Brückenvenen („Tadpole
Sign“, . Abb. 4; [48]). Diese auch als
Brückenvenenthrombosen bezeichneten
Formationen sind zumeist vertexnah
lokalisiert und belegen die traumatische
Natur eines SDH. Die Visualisierung ge-
lingt mittels CT undMRT, bei Letzterem
v. a. durch SWI [48, 50].

Netzhautblutungen

Netzhautblutungenwerdeninca.60–90%
der AHT-Fälle festgestellt [51–55]. Cha-
rakteristisch sind multiple, disseminier-
te und in mehreren Netzhautschichten
lokalisierte Blutungen mit einer Aus-
dehnung bis zur Ora serrata, begleitend
können Retinoschisis oder intravitreale
Blutungen vorkommen [53–55]. Klassi-
scherweise erfolgt die Befunderhebung
durch Ophthalmologen im Rahmen ei-
ner Fundoskopie. Die Detektion der
Netzhautblutungen mithilfe der MRT
ist mit der klinischen Implementierung
der SWI-Sequenz deutlich verbessert
worden, die Sensitivität steht der Fundo-
skopie jedoch noch nach [56–58]. Zur
Thematik der Netzhautblutungen s. auch
den Beitrag von Homa und Nentwich
im vorliegenden Heft.

Atraumatische Differenzial-
diagnosen zu subduralen
Flüssigkeitsansammlungen

„Benign enlargement of the
subarachnoid spaces“

Solche gutartigen Erweiterungen der
Subarachnoidalräume (SAR) manifes-
tieren sich klinisch durch eine Kopfum-
fangsvermehrung bis hin zur Makro-
zephalie. Neurologische Auffälligkeiten
bestehen inderRegel nicht, anders als bei
SBS/AHT [59, 60]. Als Ursachewird eine
verzögerte Entwicklung der Pacchioni-
Granulationen und anderer Liquorre-
sorptionsbereiche angenommen[10, 61].
Die Prognose ist gut. Kopfumfang und
SARnormalisieren sich inderRegel nach
Abschluss des 2. Lebensjahres [62, 63].

Manche Autoren bezeichnen BESS auch
als transiente Form eines Hydrocephalus
externus oder Hydrocephalus commu-
nicans [10] oder als Arachnoidomegalie
[64].

» MRT und FKDS eignen sich
zur Differenzierung von suba-
rachnoidalen und subduralen
Flüssigkeitsansammlungen

In der Bildgebung stellen sich erweiter-
te SAR (kraniokortikale Distanz meist
>4–5mm, [9]) v. a. über den Hirnkonve-
xitäten, im vorderen Interhemisphären-
spalt, im Sulcus lateralis (Fissura Sylvii)
und in der Cisterna basalis dar. Mittels
MRT und FKDS kann über die Feststel-
lung der Position der Arachnoidea und/
oder der Blutgefäße der Pia mater zwi-
schen subarachnoidalen und subduralen
Flüssigkeitsansammlungen differenziert
werden (. Abb. 5; [5, 15, 16, 65]). Dies
ist von hoher praktischer Relevanz für
die rechtsmedizinische Begutachtung, da
allein auf Grundlage der initialen nati-
ven CT-Untersuchung oft nicht sicher
zwischen SDHy undBESS unterschieden
werden kann.

Die Diagnose BESS setzt den Aus-
schluss anderer Faktoren und Erkran-
kungen voraus, die mit erweiterten SAR
einhergehen können (z.B. Kortikostero-
idtherapie, Chemotherapie, Leukämie,
Meningitis oder Unterernährung) [60].
Auch eine zerebrale Atrophie (z.B. als
Spätfolge von SBS/AHT) kann zu dem
Eindruck erweiterter SAR führen [9].
Ferner können dünne filmartige SDHs
(z.B. infolge SBS/AHT) sekundär über
eine Behinderung des normalen Li-
quorabflusses Erweiterungen der SAR
verursachen [9].

Diskutiert wird, ob erweiterte SAR
einen Risikofaktor für die Entstehung
von SDHs darstellen, sei es spontan oder
durch geringfügiges Trauma [64, 66–72].
Erweiterte SAR sollen zu einem erhöh-
ten Risiko des Einreißens gespannter
Brückenvenen führen [66] oder umge-
kehrt einen eher stabilisierenden und
damit protektivenEffekt aufdie Integrität
der Brückenvenen haben [67].
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Abb. 58 Ausgedehnte bifrontoparietale Er-
weiterungen des Subarachnoidalraums bei
einem 5Monate alten JungenmitMakroze-
phalie undder Diagnose „benign enlarge-
ment of the subarachnoid spaces“ (BESS;MRT,
T2-gewichtete Turbo-spin-echo-Sequenz, axia-
le Orientierung).Man beachte die subarachnoi-
dalen Blutgefäße zwischenGehirnoberfläche
undArachnoidea (Pfeile)

Fest steht, dass SDHs bei Kindern mit
der (Verdachts-)Diagnose BESS nur sehr
selten gefunden werden, z.B. in 0 von
13Fällen (0%, [68]), in einemvon39Fäl-
len (2,6%, [70]), in 4 von 177 Fällen
(2,3%, [71]) oder in 18 von 311 Fällen
(5,8%, [72]). Bei diesen Daten sind ver-
schiedene Aspekte zu berücksichtigen:
Zum einen wird in den wenigen positi-
ven Fällen teilweise über auffällige Be-
gleitverletzungen berichtet (z.B. Rippen-
frakturen [71] oder Netzhautblutungen
[64]), sodass in diesen Fällen eine miss-
handlungsbedingte Entstehung zumin-
dest in Betracht kommen dürfte. Zum
anderen erlaubt die alleinige Koexistenz
von erweiterten SAR und SDHs keinen
Rückschluss auf deren Entstehungsweg
(erweiterte SAR als Ursache oder Fol-
ge des SDH). Bei Vorliegen erweiterter
SAR in Kombination mit SDHs bedarf
der Verdacht einer Kindesmisshandlung
daher sorgfältiger Abklärung [9].

Glutarazidurie Typ I

Diese seltene (ca. 1/100.000), autosomal-
rezessiv vererbte Stoffwechselstörung
beruht auf einem Defekt der Glutaryl-

Abb. 68 Inkomplette Operkularisierungmit
Aufweitung des Subarachnoidalraums im
Bereich der Sulci laterales („open Sylvian fis-
sures“/„batwing sign“) bei einemeinenMonat
alten Jungenmit der Verdachtsdiagnose einer
Glutarazidurie Typ I (MRT, T2-gewichtete Turbo-
spin-echo-Sequenz, axialeOrientierung). In den
Sulci laterales sind subarachnoidale Blutgefäße
zwischenGehirnoberfläche undArachnoidea
erkennbar (Pfeil). Der Subduralraum ist hier
nicht eröffnet. Entsprechend finden sich auch
keine subduralen Flüssigkeitsansammlungen

Coenzym-A-Dehydrogenase und führt
zur Akkumulation der neurotoxisch
wirksamen Substanzen Glutarsäure und
3-Hydroxyglutarsäure[73,74].Dieskann
zu schweren Hirngewebsdegenerationen
führen.Klinisch fallen anfangsmeist eine
mikroenzephalopathische Makrozepha-
lie und Entwicklungsverzögerungen auf;
im Alter zwischen 6 und 18 Monaten
kann es zur Entwicklung einer akuten
enzephalopathischen Krise mit Ausbil-
dung diverser neurologischer Symptome
kommen (einschließlichChoreoathetose
oder Tetraplegie) [75].

» Im radiologischen
BefundberichtdasNichtvorliegen
GA1-typischer Befunde
dokumentieren

Neuroradiologisch können die degene-
rativen Hirnveränderungen als fronto-
temporale Atrophie (Atrophie des Oper-
culums) mit Aufweitung des Subarach-
noidalraums im Bereich der Sulci late-
rales („open Sylvian fissures“/„Bat Wing
Sign“, . Abb. 6), Erweiterung der Ven-

trikelräume und mesenzephalen Zister-
nen,NekrosedesStriatums(Nucleuscau-
datus und Putamen) und/oder generali-
sierter Hirnatrophie imponieren [9, 76,
77].Aus forensischenGründenempfiehlt
es sich, im radiologischen Befundbericht
ggf. auch das Nichtvorliegen derartiger
Befunde zu dokumentieren.

Ähnlich wie bei BESS wird auch bei
der GA1 diskutiert, ob die erweiter-
ten SAR über gespannte Brückenvenen
schon bei geringfügigem Trauma oder
spontan zu SDHs führen können [78,
79]. SDHs kommen jedoch nur relativ
selten im Zusammenhang mit GA1 vor,
z.B. nur in einem von 17 Fällen [80], und
dann auch nur in Anwesenheit charak-
teristischer Hirnveränderungen [80, 81].
Liegt tatsächlich eineGA1vor, sokönnen
diese z.T. sehr ausgeprägten krankheits-
typischen Hirnveränderungen im US
sogar schon pränatal [82] und mittels
MRT bereits in den ersten Lebensmona-
ten am Gehirn festgestellt werden [79,
83, 84]. Die GA1 wird außerdem im
Rahmen des Neugeborenenscreenings
erfasst.

» Als Erklärung für SDHs ist
eine GA1 ohne GA1-typische
Hirnveränderungen sehr
unwahrscheinlich

Für die rechtsmedizinische Praxis kann
geschlussfolgert werden, dass eine GA1
als Erklärung für SDHs zumindest bei
Säuglingen ohne GA1-typische Hirnver-
änderungen als sehr unwahrscheinlich
zu bezeichnen ist, da Hirnatrophie und
SAR-Erweiterungen – der Theorie der
gespannten Brückenvenen folgend – zur
Entstehung von SDHs biomechanisch
vorauszusetzen wären [80, 81].

Derzeit erfolgt in vielen SBS-Ver-
dachtsfällen mit rechtsmedizinischer
Beteiligung zum bestätigenden Aus-
schluss einer GA1 die laborchemische
Untersuchung auf organische Säuren im
Urin (ggf. mit quantitativer Bestimmung
von Glutarsäure und 3-Hydroxyglutar-
säure) sowie in seltenen Zweifelsfällen
(z.B. bei V. a. Low-excretor-Phänotyp)
außerdem eine Messung der Aktivität
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Leitthema

Abkürzungen
AHT „Abusive head trauma“

a.p. Anterior-posterior

BESS „Benign enlargement of the
subarachnoid spaces“

CML „Classic metaphyseal lesion“

CPR „Cardiopulmonary resuscitation“

cSDH Chronisches Subduralhämatom

CT Computertomographie

DAI „Diffuse axonal injury“

DTI „Diffusion tensor imaging“

DWI „Diffusion weighted imaging“

FKDS Farbkodierte Duplexsonographie

FLAIR „Fluid-attenuated inversion recov-
ery“

GA1 Glutarazidurie Typ I

MRT Magnetresonanztomographie

PR Projektionsradiographie

SAR Subarachnoidalräume

SBS „Shaken baby syndrome“ (Schüttel-
trauma-Syndrom)

SDC „Subdural collection“ (subdurale
Flüssigkeitsansammlung)

SDE Subdurale Effusion

SDEm Subdurales Empyem

SDH Subdurales Hämatom

SDHHy Subdurales Hämatohygrom

SDHy Subdurales Hygrom

STIR „Short T1 inversion recovery“

SWI „Susceptibilityweighted imaging“

US Ultraschall/Sonographie

ZNS Zentralnervensystem

der Glutaryl-CoA-Dehydrogenase in Fi-
broblasten und eine Mutationsanalytik.

Trichopoliodystrophie
(Menkes-Krankheit)

Diese sehr seltene (ca. 1/250.000),
X-chromosomal-rezessiv vererbte (da-
her nur bei Knaben auftretende) Stoff-
wechselstörung beruht auf einem Defekt
einer kupfertransportierenden Adeno-
sintriphosphatase (Menkes-Protein) und
führt zu einer verminderten intestinalen

Absorption von Kupfer [85–87]. Betrof-
fen sind häufig Frühgeborene, die oft vor
dem 3. Lebensjahr sterben.

Klinisch resultiert ein breites Sym-
ptomspektrum aus Entwicklungsstörun-
gen, zahlreichen neurologischen Symp-
tomen (einschließlich Muskelschwäche
und epileptischen Anfällen), hypermo-
bilen Gelenken, hypopigmentierter und
hyperextensibler Haut sowie einer cha-
rakteristischen Veränderung der Haare
(kurz, brüchig, schütter, hypopigmen-
tiert, verdreht, variierendeDurchmesser;
daher auch: „kinky hair disease“) [85,
87, 88].

In der Bildgebung können Osteo-
penie, Rippenfrakturen, akzessorische
Knochen des Schädels (Wormsche Kno-
chen), Elongation und Tortuositäten (lat.
tortuosus: gewunden) zerebraler Blutge-
fäße sowie Hirnatrophie mit Ausbildung
von SDHs zu finden sein [9, 87, 89, 90].
Die Abgrenzung zu SBS/AHT ist meist
problemlos.

Fazit für die Praxis

4 Für die radiologische Begutachtung
von SBS/AHT-Verdachtsfällen exis-
tieren aktuelle Handlungsrichtlinien
deutsch- und englischsprachiger
Fachverbände.

4 Pädiatrisches Neuroimaging (Bildge-
bung von Kopf und spinaler Achse)
sowie ein Skelettstatus sind die we-
sentlichen diagnostischen Säulen zur
Erhebung radiologisch detektierba-
rer Befunde bei SBS/AHT.

4 Bei systematischem Vorgehen ist die
Unterscheidung von SBS/AHT und
atraumatischen Differenzialdiagno-
sen möglich.

4 Die Zusammenschau der radiolo-
gischen und nicht-radiologischen
Befunde sollte im Rahmen einer syn-
optischen Fallbegutachtung durch
ein rechtsmedizinisches Institut
erfolgen.
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Buchbesprechung

Eberth / Müller / Schütrumpf
Verteidigung in Betäubungs-
mittelsachen

München: C. F. Müller Verlag 2018, 7.
Auflage, 284 S., (ISBN: 978-3-8114-
4521-5), Gebunden 46,99 EUR

Dieses Buch verfolgt das Ziel, die Aspekte
des Betäubungsmittelstrafrechtes kom-
pakt, praxisorientiert und in verständlicher
Sprache zu vermitteln und ist inhaltlich in

vier Kapitel aufgeteilt. Im ersten Kapitel

wird eine rechtliche Definition des Betäu-
bungsmittels gegeben, sowie relevante

gesetzliche Bestimmungen inkl. des NpSG

dargestellt. Die wichtigsten BtM, ihre Wir-
kungen und ihr Abhängigkeitspotenzial

werden erklärt. Der dritte Teil beschäftigt
sich mit den Mengenbegriffen, wie der

„normalen“ Menge sowie der „nicht ge-

ringen“ Menge. Hier wird zusätzlich eine
Übersicht zu höchstrichterlichen Recht-

sprechungen zu „typischen Konsumein-

heiten“ gegeben. Der vierte Teil befasst
sich mit Betäubungsmitteln im Straßen-

verkehr. Es werden Führerschein- und
Fahrerlaubnismaßnahmen im Straf- und

Ordnungswidrigkeitsverfahren erläutert

und verwaltungsrechtliche Maßnahmen
bei BtM-Delinquenz, wie beispielsweise

das medizinisch-psychologische Gutach-

ten (MPU) sowie der Entzug einer Fahrer-
laubnis aufgeführt.

Obwohl nicht die eigentliche Zielgruppe,
können auch Rechtsmediziner bzw. To-

xikologen hier hilfreiche Informationen

gewinnen, so beispielsweise zu Kriteri-
en zur Annahme einer Beeinträchtigung

der Schuldfähigkeit oder eine kompakte

Übersicht zu Delikten betreffend BtM im
Straßenverkehr. Auch wenn nicht alle ju-

ristischen Feinheiten für forensische Sach-
verständige relevant sind, enthält dieses

Buch viele Passagen, welche bei der Ein-

arbeitung ins Thema unterstützen können
und eine Anschaffung für die entsprechen-

den Institutsbibliotheken lohnenswert

machen.

PDDr. H. Andresen-Streichert, Köln
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