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Hirnstammenzephalitis 
eines 8-jährigen Mädchens
Seltene Todesursache

Treten bei einem Kind Symptome aus 
voller Gesundheit heraus auf, kann 
die klinische Diagnose einer akuten 
zerebralen Infektion schwierig sein. 
Dies veranschaulicht die vorliegende 
Kasuistik der fulminant verlaufenden 
letalen Hirnstammenzephalitis eines 
8-jährigen Mädchens.

Grundlagen

Zwischen dem 5. und 10. Lebensjahr zäh-
len entsprechend der Todesursachensta-
tistik bösartige Neubildungen (27,2%), äu-
ßere, traumatische Ursachen (23,1%), an-
geborene Fehlbildungen (10,5%) und Er-
krankungen des Nervensystems (10,2%) 
zu den häufigsten Todesursachen [17]. 
Entzündlich-zerebrale Erkrankungen 
sind mit einem Anteil von nur 0,9% an 
den Gesamttodesursachen selten. Enze-
phalitiden werden in erregerbedingte For-
men (Viren, Bakterien, Pilze, Parasiten) 
und nichterregerbedingte Formen (z. B. 
im Rahmen von Systemerkrankungen, 
para- oder postinfektiöse Entzündungen 
als Reaktion auf vorhandene oder abge-
laufene Virusinfektionen) unterteilt und 
können alle Hirnregionen betreffen [13].

Kasuistik

Vorgeschichte

Tag 1.  Ein gesundes, 8-jähriges Mädchen 
stürzte ebenerdig auf den Hinterkopf und 
klagte kurz über Kopfschmerzen.

Tag 5.  Nach 3-tägigem symptomfreiem 
Intervall traten erstmals Kopfschmerzen 
sowie Übelkeit und Erbrechen auf.

Tag 8.  Nach kurzfristiger Besserung der 
Beschwerden kam es zur Progredienz des 
Krankheitsbilds mit anhaltenden Kopf-
schmerzen und Erbrechen. Die Mutter 
stellte das Kind beim Kinderarzt vor. Die-
ser entnahm eine Blutprobe (normaler 
Leukozyten-, erhöhter Monozytenanteil 
von 12,3%), vermutete einen Sonnenstich 
und schickte das Kind nach Hause.

Tag 9.  Da sich die Beschwerden trotz an-
algetischer Therapie nicht besserten, emp-
fahl der Kinderarzt die Vorstellung in der 
Kinderklinik. Dort wurde, aufgrund des 
Sturzes in der Anamnese, eine Röntgen-
untersuchung der Halswirbelsäule durch-
geführt, die keinen pathologischen Be-
fund ergab. Das Mädchen wurde mit Ver-
dacht auf einen Spannungskopfschmerz 
wieder nach Hause entlassen.

Tag 10.  Das Mädchen erbrach wieder-
holt und klagte nun über extreme Kopf-
schmerzen. Plötzlich wurde es zittrig, un-
ruhig und tachypnoisch. Die Mutter alar-
mierte den Rettungsdienst. Auf dem 
Transport ins Krankenhaus verkrampfte 
das Kind mehrfach die Finger und zeig-
te Schaum vor dem Mund. Nach An-
kunft in der Klinik wurde es reanima-
tionspflichtig. Nach 20-minütiger Reani-
mation ließ sich wieder eine eigene Herz-
Kreislauf-Funktion herstellen. Die Oxyge-

nierung war durch ein massives Lungen-
ödem erheblich eingeschränkt. Aufgrund 
des Sturzes in der Anamnese wurde eine 
Computertomographie des Kopfes (cCT) 
durchgeführt. Hierbei konnte keine trau-
matisch bedingte Läsion festgestellt wer-
den. Es zeigte sich aber eine rechtsseitige 
temporoparietale minimale Hypodensi-
tät bei beginnendem rechtsseitigem Hirn-
ödem (. Abb. 1), sodass der Verdacht auf 
eine Herpes-simplex-Enzephalitis gestellt 
wurde. Bei einer Herzechokardiographie 
fiel eine stark reduzierte linksventrikulä-
re Funktion [“fractional shortening“ (FS) 
nur 12%] auf, sodass eine Myokarditis 
vermutet wurde. Es wurden eine antivi-
rale (Aciclovir für 24 h) und eine antibio-
tische Therapie (Claforan, Gentamycin) 
eingeleitet. Nach der Reanimation stie-
gen die Konzentrationen des Prokalziton-
ins (22 ng/ml) und des C-reaktiven Prote-
ins (220 mg/l) an.

Tag 12.  Das Mädchen verstarb nach kur-
zem schwerem Krankheitsverlauf, 10 Ta-
ge nach dem Sturzgeschehen und 6 Ta-
ge nach Auftreten der ersten Symptome 
am intravitalen Hirntod im Multiorgan-
versagen.
Fieber hatte zu keinem Zeitpunkt bestan-
den. Eine Serumuntersuchung (Tag 10) 
erbrachte eine zurückliegende Infektion 
mit Coxsackie- und Epstein-Barr-Viren.  
Es fand sich ein niedriger bis durch-
schnittlicher Antikörpergehalt gegen Zyto- 
megalieviren. Ein Anhalt für eine Infek-
tion mit Borrelien, Influenza- oder Para-
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influenzaviren ergab sich nicht. Eine Blut-
kultur (Tag 10) zeigte sowohl aerob als 
auch anaerob kein Wachstum.

Obduktionsergebnis

Obduziert wurde der Leichnam eines 
8 Jahre alt gewordenen Mädchens mit 
einem Körpergewicht von 34,6 kg und 

einer Körperlänge von 126,5 cm. Es zeig-
ten sich eine erbsgroße, ältere Einblutung 
in der Kopfschwarte am Hinterkopf sowie 
kleinflächige, frischer imponierende Ein-
blutungen an der Stirn und vor dem rech-
ten Ohr. Es fanden sich weder knöcher-
ne Schädelverletzungen noch intrakrania-
le Blutungen. Das Gehirn wies ein ausge-
prägtes generalisiertes Ödem (1590 g) mit 
ödematöser Abplattung des Windungs-
reliefs und verstrichenen Sulci sowie Un-
cusschnürfurchen, einen Kleinhirndruck-
konus und ausgeprägte Blutstauung mit 
frischen Blutextravasaten auf. Das Hirn-
gewebe, insbesondere der Hirnstamm, 
war erweicht. Es fand sich eine fragliche 
Trübung der Leptomeningen der Medul-
la oblongata (. Abb. 2). Äußerlich waren 
keine Traumaherde oder Blutungen fest-
stellbar.

Es zeigten sich weiterhin ein beidseiti-
ges Lungenödem und reichlich bräunlich-
weißer Schleim in den Bronchien (linke 
Lunge 337 g, rechte Lunge 272 g). Es wa-
ren Pleuraergüsse beidseits, rechts mit Fi-
brinschlieren durchsetzt, und Aszites fest-
stellbar. Es fanden sich sog. Schocknieren. 
Die Milz war nicht erweicht. Die inneren 
Organe waren altersentsprechend entwi-
ckelt.

Histologische Untersuchungen

In der Herzmuskulatur des linken Vent-
rikels waren Ansammlungen roter Blut-
körperchen sowie ein Gewebsödem mit 
aufgehobener Anfärbbarkeit der Herz-
muskelzellen und beginnender Infiltra-
tion von Entzündungzellen nachweis-
bar (. Abb. 3). Ein immunhistochemi-
scher und ein virologischer Erregernach-
weis gelangen nicht. Bei der histologi-
schen Untersuchung der Lungen zeigten 
sich diese blutgestaut mit interstitiellem 
Ödem, breiten Alveolarsepten und hyali-
nen Membranen in den Alveolen, im Sin-
ne von Schocklungen („acute respirato-
ry distress syndrome“, ARDS). Die Leber 
war blutgestaut und wies läppchenzen-
trale Leberzellnekrosen im Sinne einer 
Schockleber auf.

Abb. 2 9 Basalansicht 
der dorsokaudalen 
Hirnabschnitte. Öde-
matöse Abflachung 
des Windungsreliefs 
und verstrichene Fur-
chen. Die Leptomenin-
gen über der Medul-
la oblongata scheinen 
getrübt

Abb. 3 9 Myokard des 
linken Ventrikels mit 
entzündlicher Infiltra-
tion. (HE, Vergr. 10:1)

Abb. 1 8 Kraniale Computertomographie vom Tag der Klinikaufnahme (Tag 10). Beginnendes Hirn-
ödem mit Mittellinienverlagerung nach links und Kompression des rechten Seitenventrikels. Rechts-
seitige temporoparietale Hypodensitäten
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Neuropathologische 
Untersuchungen des Gehirns

Das Großhirn wies ein schweres Hirn-
ödem mit abgeplatteten Gyri, verstriche-
nen Sulci und einem schlitzförmig einge-
engten Ventrikelsystem auf und zeigte auf 
den Schnittflächen eine verstärkte Gefäß-
zeichnung. Histologisch stellte sich das 
Bild frischerer hypoxisch-ischämischer 
Veränderungen mit eosinophilen Gang-
lienzellnekrosen und spongiös-ödematö-
ser Gewebsauflockerung dar. Es fanden 
sich fokale intravasale Leukozytennekro-
sen und perivasale Leukozytenextravasa-
te (teils CD45- und CD68-positiv) ohne 
typisches Bild einer Enzephalitis. Weiter-
hin fanden sich eine kleine subkortikale 
Blutung links temporolateral und ein klei-
ner hämorrhagischer Erweichungsherd 
mit livider Verfärbung links temporo- 
okzipitobasal, die sich histologisch jeweils 
als frische Blutungen ohne ausgepräg-
te entzündliche Veränderungen erwie-
sen. Rechts frontobasal stellten sich weni-
ge Entzündungsinfiltrate (CD45-positiv, 
CD3-positive T-Lymphozyten und CD20 
positive B-Lymphozyten) dar, und auch 
rechts temporookzipital sowie in einem 
umschriebenen rechtsseitigen Areal der 
Stammganglien lagen spärliche perivasa-
le Entzündungszellen vor.

Im Bereich des medullospinalen Über-
gangs stellten sich insbesondere perivasal, 
teilweise intramural, aber auch diffus und 
herdförmig verteilte CD45-positive Ent-
zündungsinfiltrate dar, die sich überwie-
gend als CD3-positive T-Zellen (selten 
auch CD8-positiv) und selten als CD20-
positive B-Zellen erwiesen. Weiter lagen 
eine spongiös-ödematöse Auflockerung 
des Gewebes und örtliche Mikronekrosen 
vor. In der Medulla oblongata u. a. im Be-
reich des Bodens des 4. Ventrikels fanden 
sich besonders perivasal und intramural 
gelegene mononukleäre Entzündungsin-
filtrate (CD3- und teilweise CD8-positi-
ve T-Zellen, CD20-positive B-Zellen und 
CD68-positive Monozyten), multiple Mi-
krogliaknötchen und in Resorption ste-
hende Mikronekrosen (. Abb. 4, 5).

Perivasal akzentuierte Entzündungs-
zellinfitrate und Mikrogliaknötchen zeig-
ten sich auch in der Brücke (. Abb. 6) 
und im Mittelhirn, und es lagen mehre-
re Nekroseherde im Stadium der frühen 
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Zusammenfassung
Enzephalitiden sind häufig viral bedingt und 
können verschiedene Hirnareale betreffen. 
Ihre klinische Symptomatik ist sehr variabel. 
Gering symptomatische zerebrale (Begleit-)
Infektionen bleiben bisweilen undiagnosti-
ziert. Es können aber auch sehr schwere klini-
sche Symptome (Lähmungen, Krämpfe) auf-
treten. Vorgestellt wird der Fall eines 8-jähri-
gen Mädchens, das wenige Tage nach einem 
harmlosen Sturz auf den Hinterkopf zuneh-
mend unter Kopfschmerzen und Erbrechen 
litt. Der Gesundheitszustand verschlechterte 
sich rasant und führte 7 Tage nach dem Sturz 
zur Vorstellung beim Kinderarzt. Nach weite-
rem foudroyantem Verlauf der Krankheit wur-
de das Mädchen 2 Tage später unter Krämp-
fen und pulmonaler Obstruktion in eine Kli-
nik aufgenommen; hier musste es reanimiert 
werden. Im kranialen Computertomogramm 
(cCT) stellten sich temporal hypodense Area-

le und lokale Ödeme dar. Eine Herzechokar-
diographie ergab eine eingeschränkte links-
ventrikuläre Pumpfunktion, sodass der Ver-
dacht auf eine Enzephalitis und eine Myokar-
ditis gestellt wurde. Trotz antiviraler und anti-
biotischer Therapie verstarb das Kind 2 Ta-
ge nach Aufnahme in die Klinik an intravita-
lem Hirntod und Multiorganversagen. Bei der 
rechtsmedizinischen Sektion fanden sich kei-
ne knöchernen kranialen oder intrakrania-
len Verletzungen oder prädisponierende Er-
krankungen. Histologische Untersuchungen 
ergaben eine nekrotisierende Hirnstammen-
zephalitis.

Schlüsselwörter
Infektionen des Zentralnervensystems · 
Unfallbedingte Stürze · Kopfschmerz · 
Erbrechen · Myokarditis

Brainstem encephalitis in an 8-year-old girl. Rare cause of death

Abstract
Encephalitis is often caused by viral infec-
tions and can affect various brain regions. 
The clinical symptoms are highly variable. 
Oligosymptomatic cerebral infections may 
remain undetected but there are also cas-
es with very severe symptoms (e.g. paraly-
sis, convulsions). This article presents the case 
of an 8-year-old girl who suffered from head-
aches and vomiting for several days follow-
ing a harmless fall with impact on the back 
of the head. The health condition decreased 
rapidly and 7 days after the fall the girl was 
presented to a children’s hospital. After a fur-
ther foudroyant course of the disease the 
girl was hospitalized 2 days later. Resuscita-
tion became necessary due to convulsions 
and pulmonary obstruction. Cranial com-
puted tomography (cCT) revealed temporal 

hypodense areas and local edema. Cardiac 
echocardiography revealed a decreased left 
ventricular pump function so that encephali-
tis and myocarditis were suspected. Despite 
antiviral and antibiotic therapy the girl died 
4 days after admission due to intravital brain 
death and multiorgan failure. This cause of 
death was confirmed by forensic autopsy. 
The fall had not led to any intracranial inju-
ry and predisposing diseases were not found. 
Histological examination revealed necrotiz-
ing brainstem encephalitis.

Keywords
Central nervous system infections · 
Accidental falls · Headache · Vomiting · 
Myocarditis

Resorption sowie eine spongiös-ödema-
töse Auflockerung des Gewebes mit gene-
ralisierter Mikrogliaaktivierung und reak-
tiver Astrogliose vor.

Im Kleinhirn fanden sich hypoxisch-
ischämische Veränderungen und verein-
zelte leptomeningeale Entzündungszellin-
filtrate, ohne dass jedoch ausgeprägte in-
traparenchymatöse entzündliche Infiltra-
te nachzuweisen waren.

Die Blutgefäße mit perivasalen und in-
tramuralen Entzündungsinfiltraten ließen 
keine Gefäßwandveränderungen, z. B. im 
Sinne von fibrinoiden Gefäßwandnekro-
sen, erkennen. Die Diagnose einer Vasku-
litis war nicht zu stellen.

Virale Einschlusskörperchen oder 
traumatisch bedingte Veränderungen des 
Gehirns waren nicht nachweisbar. Ein 
immunhistologischer und ein moleku-
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larpathologischer Erregernachweis [Her-
pes-simplex-Viren (HSV) 1 und 2, Eps-
tein-Barr-Virus (EBV), Zytomegalievi-
rus (CMV), Toxoplasmen, Listerien, Toll-
wutantigen] gelangen trotz umfangreicher 
Untersuchungen nicht (. Tab. 1).

Bei histologischen und immunhis-
tochemischen Untersuchungen des Ge-
hirns war zusammenfassend eine lym-
phomonozytäre, partiell nekrotisieren-
de Hirnstammenzephalitis mit Befall der 
kardiorespiratorischen Steuerzentren am 

Boden des 4. Ventrikels feststellbar. Diese 
hatte offenbar zum Herz-Kreislauf-Still-
stand geführt, der eine schwere diffuse 
hypoxisch-ischämische Enzephalopathie 
verursachte.

Todesursache

Nekrotisierende Hirnstammenzephalitis.

Diskussion

Im vorgestellten Fall ist am ehesten von 
einer zufälligen zeitlichen Assoziation des 
Auftretens einer Enzephalitis und eines 
banalen Sturzgeschehens auszugehen. Im 
Hinblick auf die Anamnese und die er-
hobenen Befunde (vorbestehend gesun-
des 8-jähriges Mädchen) hat es sich hier-
bei um ein eher unerhebliches Trauma ge-
handelt, das weder zu kranialen noch zu 
intrakranialen Verletzungen geführt hat-
te. Im Rahmen der neuropathologischen 
Untersuchung des Gehirns ergaben sich 
keine Anhaltspunkte für prädisponieren-
de, vorbestehende komplikationsträchti-
ge Veränderungen, z. B. Aneurysmen der 
Hirnarterien, die bei Kindern nur sehr sel-
ten vorkommen [5, 9]. Traumatische An-
eurysmen sollen zwar 20% aller Aneurys-
men bei Kindern ausmachen, gehen aber 
in der Regel mit weiteren Verletzungen, 
z. B. Schädelbasisbrüchen, einher [8].

Ausmaß der klinischen Symptoma-
tik und Grad der neurologischen Defizite 
bei Enzephalitiden sind variabel und von 
der Lokalisation der infizierten Hirnarea-
le abhängig [16]. Hochakute Meningoen-
zephalitiden können innerhalb weniger 
Stunden oder Tage ein klinisches Vollbild 
entwickeln, wie z. B. bei einer HSV-Enze-
phalitis oder Listeriose des Zentralnerven-
systems (ZNS; [13]). Hierbei treten Fie-
ber, Kopfschmerzen, Bewusstseins- und 
Vigilanzstörungen, Sprachstörungen und 
neurologische Defizite auf. Vor allem bei 
Kindern, immunsupprimierten oder alten 
Menschen sind fulminante und komplika-
tionsträchtige Verläufe zu beobachten [13]. 
Bei seltenem Befall des Hirnstamms kann 
es, wie im vorgestellten Fall, zu einer Betei-
ligung der Herz-Kreislauf- und Atemregu-
lationszentren kommen [13].

Nur 5 Tage nach Auftreten der ersten 
unspezifischen Symptome Kopfschmer-
zen, Übelkeit und Erbrechen, die klinisch 

Abb. 4 9 Dorsaler An-
teil der Medulla oblon-
gata mit perivasa-
len und intramuralen 
mononukleären Ent-
zündungszellinfiltraten 
am Boden des 4. Vent-
rikels. (HE, Vergr. 100:1)

Abb. 5 9 Medulla 
oblongata. Markierte 
perivasale Monozyten 
(obere Bildhälfte) und 
markierte Makropha-
gen in einer in Resorp-
tion stehenden Mik-
ronekrose. (CD68-Im-
munhistologie: Anti-
körper KP1, Vergr. 
200:1)

Abb. 6 9 Pons. Zwei 
Blutgefäße mit periva-
salen mononukleären 
Entzündungsinfiltra-
ten. (HE, Vergr. 100:1)
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zwanglos mit beginnender Enzephali-
tis in Einklang zu bringen wären, wurde 
das Kind mit einem schweren neurogenen 
Lungenödem, das sich durch die entzünd-
liche Beteiligung der Hirnstammstruktu-
ren und der respiratorischen Zentren er-
klärt, reanimationspflichtig. Eine eindeu-
tig neurologische Symptomatik, z. B. Me-
ningismus, Hirnnervenausfälle oder Pa-
resen, oder auch Fieber, haben jedoch zu 
keinem Zeitpunkt bestanden, was die kli-
nische Diagnostik zunächst sicher erheb-
lich beeinträchtigt hat. Das diagnostische 
Vorgehen bei Verdacht auf zerebrale ent-
zündliche Prozesse beginnt mit einer aus-
führlichen Anamneseerhebung und kör-
perlichen Untersuchung; Labordiagnostik 
(Blutbild, Entzündungsparameter, Liquor-
kultur), Elektroenzephalogramm (EEG) 
oder bildgebende Verfahren [CT, Magnet-
resonanztomographie (MRT)] können die 
Untersuchungen ergänzen. Die radiologi-
sche Darstellung des Infektionsorts trägt 
ebenfalls zur Erregerdiagnostik bei, da Vi-
ren oftmals nur bestimmte Hirnareale be-
fallen. Eine lebensbedrohliche zerebrale 
HSV-1-Infektion, die typischerweise mit 
einem schweren Erkrankungsverlauf ein-
hergeht, betrifft so z. B. häufig die Frontal- 
oder Temporalregion [7, 10, 14, 16]. Erre-
gerbedingte Enzephalitiden sind häufig vi-
ral bedingt und entstehen v. a. im Rahmen 
systemischer Infektionen durch hämato-
gene Streuung. Zu den häufigsten Viren, 
die Enzephalitiden und insbesondere auch 
Meningitiden hervorrufen können, zählen 
HSV, Retroviren, CMV, Adenoviren, Influ-

enzaviren, EBV, Frühsommer-Meningoen-
zephalitis(FSME)-Viren und „Human-im-
munodeficiency“(HI)-Viren [13, 16]. Er-
regerbedingte Hirnstammenzephalitiden, 
die unbehandelt eine Mortalitätsrate von 
40–70% aufweisen [10, 14], werden jedoch 
am häufigsten von Listerien verursacht 
[11], v. a. bei Kindern, immunsupprimier-
ten oder älteren Patienten [12]. Die neuro-
logische Symptomatik setzt nach wenigen 
Tagen unspezifischer Prodromi wie Fieber, 
Unwohlsein, Kopfschmerz, Übelkeit und 
Erbrechen abrupt ein und verläuft oft letal 
[3]. Am zweithäufigsten werden sie durch 
Enterovirus-71-Infektionen ausgelöst, ge-
folgt von Infektionen mit dem HSV, wo-
bei wiederum 80% durch das HSV 1 und 
20% durch das HSV 2 [14, 15, 18] verursacht 
werden [11]. Herpes-simplex-Virus-Enze-
phalitiden sind insgesamt selten und haben 
eine Prävalenz von 1/250.000–1/500.000 
pro Jahr; hierbei machen Kinder und Ju-
gendliche etwa ein Drittel der Fälle aus [7]. 
Herpes-simplex-Viren können in seltenen 
Fällen isolierte Hirnstammentzündungen 
hervorrufen [10, 14, 15].

Ein am Tag der Klinikaufnahme 
(Tag 10) durchgeführtes CT zeigte tempo-
roparietal einige hypodense Areale, was 
aufgrund der Lokalisation und des akuten 
Verlaufs als Hinweis auf eine HSV-Infek-
tion gedeutet werden könnte. In den cCT 
fanden sich Veränderungen der Großhirn-
hemisphären; für den Hirnstamm wurden 
keine pathologischen Befunde beschrie-
ben. Histologisch und immunhistolo-
gisch waren aber nur minimale entzünd-

liche Infiltrate in den Großhirnhemisphä-
ren nachweisbar. Sowohl prämortale mik-
robiologische und immunologische Unter-
suchungen als auch umfangreiche post-
mortale molekularvirologische, histologi-
sche bzw. immunhistochemische Untersu-
chungen (. Tab. 1) erbrachten keinen Vi-
rusnachweis. Hierbei ist zum einen zu be-
rücksichtigen, dass das Kind in der Klinik 
schon medikamentös antiviral (und anti-
biotisch) behandelt worden war und die 
Keimzahl hierdurch reduziert gewesen 
sein kann. Herpes-simplex-Viren sprechen 
gut auf Aciclovir an [14, 15]. Eine nur ge-
ringe Keimzahl weisen z. B. typischerwei-
se bakterielle Listerieninfektionen auf, die 
wiederum auch Hirnstammenzephaliti-
den hervorrufen können und nach Jubelt 
et al. [11] die häufigste Ursache infektiö-
ser Rhombenzephalitiden darstellen. Auf-
grund der in der Regel geringen Zahl der 
Erreger ist der Nachweis schwierig oder 
nicht möglich [4]. Zum anderen stand für 
die molekularvirologische Untersuchung 
kein natives, sondern nur formalinfixier-
tes Hirngewebe zur Verfügung. Die pro-
teindenaturierende Wirkung des Formal-
dehyds könnte ein negatives Ergebnis er-
klären. Die histologisch-festgestellte Myo-
karditis käme grundsätzlich auch als Ur-
sprung einer akuten Hirnstammenzepha-
litis in Betracht. Zusammenfassend ist die 
Ursache der Hirnstammenzephalitis nicht 
zu klären gewesen.

Fazit

Zerebrale Infektionen bei Kindern sind 
selten. Erregerbedingte Hirnstammenze-
phalitiden werden am häufigsten durch 
Listerien verursacht, deren Nachweis 
schwierig sein kann. Die Diagnostik einer 
Enzephalitis kann v. a. bei unspezifischer, 
vieldeutiger Symptomatik und bei Auf-
treten aus scheinbar völliger Gesundheit 
erschwert sein. Die Obduktion ist ins-
besondere bei klinisch unklar gebliebe-
ner Ursache einer Enzephalitis unerläss-
lich. Für den Versuch eines postmortalen 
Erregernachweises ist die Aufarbeitung 
von nativem Hirngewebe erforderlich. 
Ein negativer Erregernachweis spricht je-
doch nicht gegen das Vorliegen einer er-
regerbedingten Enzephalitis.

Tab. 1  Durchgeführte Untersuchungen zum Erregernachweis

Untersuchung Befund

Prämortal  

Kraniale Computertomographie Rechts temporoparietale Hypodensität, Hirnödem

Serologische Bestimmungen Kein Nachweis von Serum-HSV 1/2, CMV, EBV, Influenza, Pa-
rainfluenza, Adenoviren, Parvoviren, Borrelien, HBV

Postmortal  

Gehirn  

Histologische Untersuchung Kein eindeutiger Nachweis viraler Einschlusskörperchen

Immunhistologische Untersuchung Kein Nachweis von HSV 1 und 2, EBV, CMV, Toxoplasmen, 
Listerien, Tollwutantigen

Polymerase-Kettenreaktion Kein Virusnachweis

Myokard  

Immunhistologische Untersuchung Kein Nachweis von Parvovirus B19, HHV8, HSV-1 und 2, CMV, 
Adenovirus

Polymerase-Kettenreaktion Kein Virusnachweis
CMV Zytomegalievirus, EBV Epstein-Barr-Virus, HBV Hepatitis-B-Virus, HHV humane Herpesviren, HSV Herpes-
simplex-Viren.
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Dietz, Illing, Schmittenbecher, Slongo,  
Sommerfeldt
Praxis der Kinder- und Jugend-
traumatologie

Heidelberg: Springer 2011, 566 S., (ISBN 978-
3-642-12934-6), 149.00 EUR

Es handelt sich um 

ein umfassendes 

Lehrbuch zu unfall-

bedingten Verlet-

zungen bei Kindern 

und Jugendlichen in 

bewährtem „Springer-

Layout“. Zahlreiche 

Unterteilungen, 

Tabellen, Fotos und 

Zeichnungen lockern den Text leserfreundlich 

auf. Auf die Grundlagen (Kind im Kranken-

haus, Notfallmaßnahmen und Schmerzbe-

handlung, Besonderheiten des wachsenden 

Skelettes, Grundlagen der konservativen und 

operativen Frakturbehandlung) folgen die 

speziellen Kapitel (Höhlenverletzungen und 

den Frakturen des Stammskelettes, Fraktu-

ren der oberen und unteren Extremitäten, 

Ingestionen, thermischen Verletzungen, 

Weichteilverletzungen, Geburtstrauma und 

pathologischen Frakturen). Auch der Kindes-

misshandlung (bezeichnet als Battered-Child-

Syndrom) ist ein eigenes (kurzes) Kapitel 

gewidmet. Dies ist erfreulich, aber das Kapitel 

kann nicht überzeugen. Das Schütteltrauma 

(als Beispiel ausgewählt) findet sich im Stich-

wortverzeichnis nur einmal. Ein Verweis auf 

den Text im Kapitel „Schädel-Hirn-Trauma“, 

in dem es ebenfalls Erwähnung findet, fehlt. 

Die vollständige Symptomtrias ist dem Buch 

nicht zu entnehmen. In Bezug auf das Thema 

„Kindesmisshandlung“ gibt es also Verbes-

serungsmöglichkeiten. Dann könnte auch 

auf die vorhandene weiterführende (Buch)

Literatur zu dieser Verletzungsentstehung 

verwiesen werden. Für eine Orientierung über 

die Behandlungsmöglichkeiten bei den zu 

begutachtenden Verletzungen mag das Buch 

auch dem Rechtsmediziner dienlich sein. 

S. Banaschak (Köln)

Buchbesprechungen

Stark, Margaret M.
Clinical Forensic Medicine

Heidelberg: Springer 2011, 3. Auflage, 491 S., 
(ISBN 978-1-61779-257-1), 149.00 EUR

Margaret M. Stark 

(London) ist im eng-

lischen Sprachraum 

untrennbar mit dem 

Begriff der Clinical 

Forensic Medicine ver-

bunden. Für deutsch-

sprachige Rechts-

mediziner im hiesigen 

System ist es befremd-

lich zu sehen, wie strikt im angelsächsischen 

Raum (und vielen anderen Ländern) der 

„forensische Pathologe“ vom „klinischen 

Forensiker“ getrennt wird. Gleichwohl ist es 

Stark zu verdanken, dass dieser Bereich sehr 

intensiv und systematisch – auch publikato-

risch – bearbeitet wurde und die nunmehr 

dritte Auflage ihres Standardwerks bezeugt 

dies eindrucksvoll. Insofern bietet der aktuelle 

Band eine Vielzahl wertvoller Informationen 

auch für die hiesige rechtsmedizinische Gut-

achtenpraxis.

Das Werk folgt einer nachvollziehbaren und 

vernünftigen Einteilung von den Grund-

lagen der Untersuchungen zu den einzelnen 

Themen (Sexualdelikte, Kindesmisshandlung, 

aber auch Taser, Todesfälle im Gefängnis, 

Substanzmissbrauch, Verkehrsmedizin u. v. 

m.). Auch wenn die Beiträge aus verschiede-

ner Feder stammen, so scheint der Band doch 

aus einem Guss. Zwar sind die Abbildungen 

rar und von mäßiger Qualität, aber das Litera-

turverzeichnis ist umfassend und aktuell und 

das Stichwortverzeichnis hilft beim schnellen 

Auffinden gesuchter Passagen.

Insgesamt ist das Werk auch für die deutsch-

sprachigen Rechtsmediziner in der Anschaf-

fung durchaus lohnenswert und dürfte ins-

besondere bei spezifischen Gutachtenfragen 

sehr hilfreich sein. Die in dem Buch immer 

wieder gezeigte strikte Trennung von Unter-

suchungen Lebender und Verstorbener zur 

gleichen Fragestellung und damit verbunde-

ne Forderung, dass dies durch verschiedene 

Ärzte getätigt wird, erscheint gleichwohl 

absurd.

M.A. Rothschild (Köln)
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