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Spontaneous Versus Traumatic Lethal Subarachnoid Hemorrhage

Summary. The literature referring to spontaneous or post-traumatic subarachnoid hemor-
rhage and to lesions of the basal cerebral arteries was compiled and evaluated. Cases with civil
(compensatory) or criminal implications were particularly emphasized, as were cases suited
for differential diagnosis. A total of 100 cases of subarachnoid hemorrhage is reported; of this
ten were presumably associated with blunt injury to the head. In seven cases such causal
relationship was considered highly probable. The evaluation differs depending on the
respective source of bleeding.

1. Rupture of aneurysm: Particularly in criminal cases the possibility of spontaneous
rupture of an aneurysm should be kept in mind. The association of time and localisation can
be confirmed in the minority of such cases. The evaluation of a ruptured aneurysm from its
civil aspect should comprise the mechanism of injury as well as the histological findings and
the localisation of the aneurysm. It is often difficult to assess the time which the individual
would have survived had he not been injured. Similar speculations arise in the case of a rupture
of a basal cerebral artery with advanced degenerative changes.

2. Rupture of a basal cerebral artery showing no pathological changes: Rupture of a basal
cerebral artery showing no pathological changes is most probably traumatic, however, diffi-
cult to prove. In most cases additional criteria for such causal relationship are required:
sufficient force of impact, adequate temporal relationship, exclusion of bleeding due to other
causes. All these criteria must be present for criminal prosecution.

3. When the souree of bleeding cannot be found: In these cases evaluation is most difficult.
Criminal causality is justified if thorough examination of the entire basilar cerebral artery
system fails to reveal an anomaly or pathological changes, thereby excluding bleeding due
to another cause. Certain typical impacts, youthful age of the deceased and very frequent
alcoholic intoxication favour the assumption of such causal relationship.

Key-Words: Hirnbasisarterien — plétzlicher Tod -— Schédeltrauma — Begutachtung.

Zusammenfassung. Das einschligige Schrifttum tber die spontanen und posttraumatischen
basalen Subarachnoidalblutungen sowie tber die Verletzungsmdglichkeiten der Hirnbasis-
arterien wurde zusammengestellt. Besondere Aufmerksamkeit wurde solchen Beobachtungen
des Schrifttums gewidmet, welche einen Kausalzusammenhang in strafrechtlicher oder
versicherungsrechtlicher Hinsicht erkennen lassen oder umgekehrt zur differentialdiagnosti-
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schen Abgrenzung dienen konnen. Das eigene Untersuchungsmaterial umfa8te 100 Fille von
Subarachnoidalblutung. Daraus wurden 10 Fille hervorgehoben, in denen ein Kausal-
zusammenhang mit einem stumpfen Schideltrauma vermutet und in 7 Fillen mit iiber-
wiegender bzw. mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit anerkannt wurde. Die
Begutachtung ist je nach der aufgefundenen Blutungsquelle unterschiedlich.

1. Aneurysmaruptur: In strafrechtlicher Hinsicht ist ,,in dubio® die iiberwiegende
Wahrscheinlichkeit der spontanen Aneurysmaruptur zu beriicksichtigen. Eine Anerkennung
kann in seltenen Fillen bei engsten zeitlichen und lokalisatorischen Zusammenhingen
erfolgen. Auch bei der Begutachtung im Sozialversicherungsrecht miissen besondere Bedin-
gungen des Unfallmechanismus und der histologischen Befunde sowie der Lage des Aneurysma
vorliegen ; schwierig ist es, die Zeit abzuschétzen, welche ohne das Trauma iiberlebt worden
wiire. — Ahnliche Gesichtspunkte gelten bei der Ruptur schwer degenerativ verinderter
Hirnbasisarterien.

2. Zerreiung einer gesunden Hirnbasisarterie: Der Nachweis einer vitalen Zerreiung
einer gesunden Arterie, welcher praktisch zweifelsfrei fiir eine traumatische Einwirkung
sprechen wiirde, ist schwer zu erbringen. In den meisten Fillen sind weitere Indizien fiir
einen Kausalzusammenhang erforderlich: Ausreichende Stérke der Gewalteinwirkung —
enger zeitlicher Zusammenhang -— Ausschluf anderweitiger Blutungsmdoglichkeiten. Fiir eine
Anerkennung im Strafrecht miissen u. E. alle diese Bedingungen erfillt sein.

3. Nichtauffinden der Blutungsquelle: In diesen TFéllen ist die Begutachtung am
schwierigsten. Beziiglich des zeitlichen Zusammenhanges und der Gewalteinwirkung gelten
die gleichen Gesichtspunkte wie bei histologisch nicht eindeutiger Arterienzerreifung. Eine
strafrechtliche Annahme des Kausalzusammenhanges ist berechtigt, wenn durch eine genaue
Untersuchung der gesamten Hirnbasisarterien eine anomale oder krankhafte Beschaffenheit
derselben und somit jede anderweitige Blutungsursache ausgeschlossen werden konnte.

Gewisse typische Gewalteinwirkungen, jugendliches Alter des Verstorbenen und die sehr
hiufig festzustellende Alkoholisierung sind geeignet, die Wahrscheinlichkeit des Kausal-
zusammenhanges zu vergroBern.

Unter 100 Sektionsfillen von Subarachnoidalblutung des Institutes fiir
gerichtliche Medizin und Kriminalistik der Universitdt Hamburg und des Gerichts-
arztlichen Dienstes der Gesundheitsbehérde Hamburg (Leiter Med. Dir. Dr. med.
W. Naeve) aus den Jahren 1952—1969 waren 10 Fille, bei denen nach den
Umstinden und Befunden eine traumatische Ursache der todlichen Blutung
vermutet und zum Teil gutachtlich anerkannt wurde. Uber diese Fille wird unter
forensischen und sozialversicherungsrechtlichen Gesichtspunkten berichtet. Kine
Ubersicht der Literatur sowie eine zusammenfassende Darstellung der Gruppe
plotzlichen Todes durch Subarachnoidalblutung werden vorangestellt.

Sehrifttum

Plotzlicher Tod durch Aneurysma- und Angiomblutung. An den Ursachen des
plotzlichen Todes aus natiirlicher Ursache ist die spontane Subarachnoidal-
blutung mit 2,6 % (Weyrich, 1932) bzw. 4,7% (Helpern u. Rabson, 1950) beteiligt.
Ausfithrliche Untersuchungen iiber Blutungsursachen, Alters- und Geschlechts-
verteilung, Blutungstypen, Begleitbefunde und Verlaufsformen stammen von
v. Hofmann (1894), Wallesch (1924), Schide (1926), Székely (1928), Esser (1928),
Martland (1939), Hamby (1948, 1953), Ask-Upmark u. Ingvar (1950), Loblich
(1951), Tucker u. Alpers (1952), Dinning u. Falconer (1953), Wilson u. Mitarb.
(1954), Heyn u. Noetzel (1956) sowie Krauland (1957).

Von besonderem forensischen Interesse sind Untersuchungen iiber die
Rupturgefihrdung der Hirnbasisaneurysmen. Intakte Aneurysmen wurden von
Riggs u. Rupp (1942) in 9%, von Chason u. Hindman (1958) in 4,9% aller
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Sektionen als Nebenbefunde festgestellt. Bereits Berger (1923) wies darauf hin,
daB sehr viele Hirnbasisaneurysmen wahrscheinlich wihrend des ganzen Lebens
latent bleiben.

Ubereinstimmend wird im Schrifttum ein Altersiiberwiegen der Subarachnoidalblutungen
im 4. bis 6. Lebensjahrzehnt festgestellt. Berichte iiber blutende Aneurysmen im Kindesalter
(Ortmann, 1932; Kimbell u. Mitarb., 1960; Jones u. Shearburn, 1961) oder iiber echte
angeborene Aneurysmen (Bremer, 1943; Bassett u. Mitarb., 1949, 1954; Padget, 1967) sind
selten; die iiberwiegende Zahl der Hirnbasisaneurysmen scheint sich erst im Laufe des
Lebens zu entwickeln. Nach Richardson u. Hyland (1941), Berblinger (1956), Stdmmler (1958)
und anderen sind die meisten Aneurysmen bei der Ruptur erbsgroB. Bei Uberschreiten
dieser kritischen GroBe scheint die Rupturgefihrdung wieder abzunehmen. Beobachtungen
fiber thrombotische Verschliisse von Aneurysmen im Sinne einer Selbstheilung werden von
Dandy (1945), Krauland (1957) und Ho6k u. Norlén (1958) mitgeteilt.

In histologischen Beschreibungen zahlreicher Autoren (Forbus, 1928, 1930;
Schmidt, 1938; Mitchell u. Angrist, 1943; Carmichael, 1945, 1950; Suter, 1949;
Walker u. Allegre, 1954 ; McCutchan, 1954; Crawford, 1959) finden sich anderer-
seits Wandverinderungen — Nekrosen der Aneurysmawand, intramurale Blu-
tungen und Entziindungszeichen —, wie sie vor allem von Loblich (1951) fiir die
Vorbereitung der spontanen Ruptur verantwortlich gemacht werden.

Auslosende Ursachen und Aneuwrysmaruptur nach Trauma. Mag es auch hiufig
schicksalhaft zur spontanen Aneurysmaruptur kommen, so ergeben sich doch
besonders aus dem klinischen Schrifttum (Bagley, 1932; Ayer, 1934; Sands, 1941;
Niedermeyer, 1950; Bornemann, 1957; Krayenbiihl u. Yasargil, 1958; Noetzel,
1969, u.a.) immer wieder Hinweise auf ursichliche oder zumindest auslosende
Faktoren, unter welchen akute Blutdrucksteigerungen die groBte Rolle spielen.
Daneben finden sich Berichte iiber Aneurysmablutungen im Zusammenhang mit
Menstruation (Ehrenberg, 1936), Schwangerschaft (Walton, 1953 ; Decker u. Rowe,
1953; Canell u. Botterell, 1956), Hitzeeinwirkung (Ayer, 1934; Gaustad, 1950)
sowie Baden (Lesser, 1888; Ask-Upmark u. Ingvar, 1950). Die Bedeutung des
Alkohols bei der spontanen Subarachnoidalblutung betonen Helpern u. Rabson
(1950) und McCutchan (1954).

In der gerichtsmedizinischen Literatur wird der Frage einer traumatischen
Aneurysma- oder Angiomverletzung mit anschlieBender Subarachnoidalblutung
besonderes Interesse gewidmet. Zahlreiche Autoren, besonders des dlteren Schrift-
tums (v. Hofmann, 1894; Wichern, 1912; Melchior, 1916; Orth, 1921 ; Steininger,
1930; Martland, 1939 ; Richardson u. Hyland, 1941), erkennen die Moglichkeit der
Aneurysmaruptur als Folge eines stumpfen Schideltraumas an, betonen jedoch
die Seltenheit solcher Zusammenhinge und die verschiedenen Téuschungs-
moglichkeiten (Auswirkung gleichzeitiger Blutdrucksteigerung, agonale Verletzun-
gen). Sehr zuriickhaltend duBlern sich Dinning u. Falconer (1953), Isfort (1960)
und Courville (1962) zu dieser Frage. Eine kontusionelle Zerstorung des Aneurysma-
sackes vermutet Illchmann-Christ (1948) in einem gut dokumentierten Fall. Uber
traumatische Rupturen von Aneurysmen beim FuBballspiel berichten Tiwisina
(1959) und Wiillenweber (1962). Hiufig wird der Kausalzusammenhang von den
Autoren selbst in Frage gestellt (Loblich, 1951; Bassett u. Lemmen, 1954;
Wood u. Svien, 1958 ; Isfort, 1960 ; Newbarr u. Courville (Ref.), 1960 ; Ito u. Mitarb.
(Ref.), 1966. Unterschiedlich beurteilen Thcrnstedt u. Voigt (1960) ihre Beob-
achtungen. Nach klinischen Beobachtungen kommen Kautzky u. Schewe (1965)
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zu dem SchluB, daB auch leichteren Traumen eine ursichliche Bedeutung bei der
Aneurysmaruptur zukommen kénne.

Andere Ursachen der Subarachnoidalblutung. Hirnrindenangiome als Ursache einer spon-
tanen Intrameningealblutung werden wegen des durchschnittlich milderen Blutungsverlaufes
hiufiger im klinischen Beobachtungsgut als in Autopsieserien beobachtet (Sorgo, 1938;
Wood u. Svien, 1958; H6ok, 1958; af Bjorkesten u. Troupp, 1960). Auch andere GefiB-
mifbildungen sowie Hirntumoren (Echols u. Rehfeldt, 1950; Walton, 1953) werden genannt.
Nur selten nehmen Blutungen in die weichen Hirnhdute bei verschiedenen Allgemein-
erkrankungen (Ehrenberg, 1936; Russell, 1954; Meyer-Leddin, 1957; Mikula u. Steidl, 1959),
entziindlichen Erkrankungen der Meningen (Sands, 1941; Marthinsen (Ref.), 1943; Liebe-
gott, 1953), vasomotorischen oder endokrinologischen Reaktionen (Goldflam, 1922; Meylan,
1923; Niedermeyer, 1950) solchen Umfang an, daB sie mit einer isolierten Subarachnoidal-
blutung verwechselt werden konnen.

Subarachnoidalblutung aus unbekannter Quelle. In fast allen Autopsieserien
bleibt ein wechselnder Prozentsatz (nach Courville ca. 10%), in welchem eine
Bltungsquelle der massiven basalen Subarachunoidalblutung nicht festgestellt
werden kann. Da es sich fast immer um offenbar arterielle Blutungen in typischer
Ausprigung handelt, wird vielfach vermutet, dafl ein Mikroaneurysma vorgelegen.
habe, welches infolge seiner Kleinheit nicht gefunden wurde oder auch durch die
Blutung vollstindig weggespiilt worden sei (Ayer, 1934; Falconer, 1954; Krau-
land, 1957; McKissock u. Paine, 1959; Levy, 1960; Courville, 1962). Gestiitzt
wird diese Ansicht durch den hiufigen Nachweis solcher winzigen Aneurysmen
im normalen Sektionsgut durch Hassler (1961). Beobachtungen iiber die Blutung
solcher Mikroaneurysmen fanden wir bei Székely (1928) und Richardson u.
Hyland (1941). Auch winzige Angiome der Hirnrinde (Margolis u. Mitarb., 1951 ;
Jacobson, 1954; Crawford u. Russel, 1956; H6ok, 1958) werden gelegentlich in
solchen Fillen vermutet.

Spontane Rupturen der Hirnbasisarterien ohme Amneurysma. Injektionsversuche von
Lampert u. Miiller (1926) zeigten die hohe Belastbarkeit gesunder Hirnbasisarterien; die Auto-
ren lehnen die Moglichkeit einer Basisarterienruptur durch Blutdrucksteigerung daher ab.
Thoma u. Kaefer (1889, Thoma 1922) sowie Metz (1949) ermittelten experimentell eine gewisse
Schwichung der Arterienwinde bei Arteriosklerose.

In einigen Arbeiten (Bagley, 1932; Strauss u. Mitarb., 1932; Taylor u.
Whitfield, 1936; Martland, 1939; Hamby, 1953; Walton, 1953) werden Beobach-
tungen iiber spontane Rupturen arteriosklerotischer Hirnbasisarterien erwahnt.
Nach Sands (1941) und Mikula u. Steidl (1959) sind solche Ereignisse hiufiger; die
Autoren scheinen sich bei dieser Annahme jedoch lediglich auf den Befund einer
fortgeschrittenen Arteriosklerose und das Fehlen eines Aneurysmas zu stiitzen.
Schwere arteriosklerotische Verdnderungen, welche offenbar eine Wandschwé-
chung bedeuten, wurden von Schmidt (1938), Carmichael (1945, 1950) und
Crawford u. Levene (1953) beschrieben.

In einigen Fillen von Rupturen anscheinend gesunder Basisarterien wurden histologisch
umschriebene entzindliche (Martland, 1939; Walton, 1953), aseptisch-nekrotische (Kernohan
u. Woltmann, 1943; Krauland, 1943) oder narbige (Carmichael, 1945) Wandschidigungen
nachgewiesen. Martland (1939) erwéhnt ohne nihere Einzelheiten neun Félle von spontaner
Ruptur hypoplastischer Hirnarterien. Bagley (1932) sah einen spontanen EinriB8 in einem
sehr dimnwandigen Astchen der Arteria communicans aterior. Nach Russel (1954) kommen
spontane Rupturen kongenitaler Medialiicken vor. Taylor u. Whitfield (1936) sowie Dekaban

u. McEachern (Ref. 1953) teilen je einen Fall von spontaner Ruptur einer gesunden Hirnbasis-
arterie mit.
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Weitere kasuistische Mitteilungen konnten wir nicht finden. Nach Injektions-
versuchen von Glynn (1940) sowie nach Ansicht von Stehbens (1959) stellen auch
die kongenitalen Medialiicken des Circulus arteriosus keine Pridilektionsstellen
fir spontane Arterienrupturen dar.

Indirekt-traumatische Verlelzungen der basalen Hirnarterien. Beispiele fiir Verletzungen
der Hirnbasisarterien durch perforierende Traumen berichten u.a. Lebert (1866) und Courville
(1962). Eine typische Komplikation bei Schidelbasisbriichen sind die Carotis-Cavernosus-
Fisteln mit pulsierendem Exophthalmus (Lohr, 1936; Finkemeyer, 1955; Krauland, 1955;
Tiwisina, 1956). Die Verletzungsmdoglichkeiten der Carotis durch stumpfe Halstraumen
stellten Fédisch u. Kloss (1966) sehr ausfithrlich zusammen. In der Umgebung von Hirnrinden-
kontusionen oder zumindest an den Pridilektionsorten der Kontusionen regelmiBig zu
beobachtende Intermeningealblutungen (Peters, 1943; Nathanson u. Mitarb., 1953; Klingler
u. Schultheiss, 1958) sind vorwiegend ventsen oder capilliren Ursprungs und haben keine
selbstindige Bedeutung als Traumafolge.

Fine seltene, jedoch charakteristische und forensisch fast immer recht proble-
matische Folge stumpfer Schideltraumen ist die isolierte Subarachnoidalblutung
obne Schidelbruch oder Hirnverletzungen, welche in der Ausprigung der sog.
Hirnbasisblutung meistens der spontanen, arteriellen Subarachnoidalblutung
vollig gleicht. Zusammenstellungen der vorwiegend kasuistischen Literatur finden
sich bei Thornstedt u. Voigt (1960), Krauland u. Stégbauer (1961) und neuerdings
in erweiterter, tabellarischer Ubersicht bei Ziegan (1969).

Abgesehen von einigen Aneurysmablutungen lag in den meisten Fallen ein totaler Ein-
oder Abrifl einer gesunden Hirnbasisarterie zugrunde (Werkgartner, 1922; Frinckel, 1927;
Wolff, 1928; Walcher, 1933 ; Fritz, 1935; Inouye u. Sinoda, 1940; Schmidt, 1942; Illchmann-
Christ, 1951; Sachs, 1955; Heger, 1956; Krauland u. Stogbauer, 1961). In anderen Fillen
filhrte das stumpfe Schédeltrauma tber eine anfingliche Innenschichtruptur mit intra-
muralem Himatom erst nach einem Intervall zur Blutung (Schrader, 1932; Brass, 1957) oder
aber zum Arterienverschlufl (Brenner u. Wasl, 1960). Recht hiufig sind Beobachtungen iiber
Thrombosen nach traumatischen Innenschichtverletzungen (Saathoff, 1905; de Veer u. Brow-
der, 1942; Esselier, 1946; Otto, 1954; Linell u. Tom, 1959; Schultz u. Mitarb., 1967; Ziegan,
1969). Weitere Beobachtungen iiber posttraumatische Thrombosen der Hirnarterien machten
Tiwisina (1956), Hemmer (1957), Isfort (1964), Bushart (1964), Strassman u. Helpern (1968)
und Klages (1969).

Untersuchungen von Reuterwall (1923), Krauland (1949, 1961) und Hassler (1961, 1962)
machen wahrscheinlich, dal traumatische Innenschichtrupturen des Circulus arteriosus auch
folgenlos ausheilen koénnen. Hieran lassen sich Uberlegungen iiber die Frage der post-
traumatischen Narbenaneurysmen und der Spatblutung nach stumpfen Schideltraumen,
kniipfen (Beobachtungen von Menschel, 1922; Pawlowsky, 1929; Harbitz, 1932; Walcher
1933; Krauland, 1955). Zur Problematik der traumatischen Spétapoplexie im weiteren Sinne
nehmen auch Bruns (1901), Hedinger (1917), Brandess (1923), Pette (1926), Jungmichel (1932),
Eck (1952), Schmid (1961) und Isfort (1961) anhand eigener Beobachtungen Stellung. Experi-
mentelle Versuche zur Entstehung von Aneurysmen nach Gefdfwandlisionen stellten Malkoff

(1899), Fabris (1901), Glynn (1940), German u. Black (1954) und Holman u. Peniston (1955)
an.

Der Auswirkungsmodus stumpfer Schédeltraumen auf die geschiitzt liegenden
basalen Hirnarterien wird seit langem diskutiert. Auf dem Boden der StoBwellen-
theorie der Schédelhirntraumen (Hellenthal, 1933; Gerlach, 1942) vermuteten
Kahlau (1938) und Kalbfleisch (1943) vorwiegend funktionelle Traumafolgen, wie
sie auch Otto (1954) als eine isolierte degenerativ-entziindliche Verdnderung der
Media in einem Falle beschrieben hat. Gerstenberg u. Mitarb. (1961) fanden in der
Umgebung traumatischer Intimarisse der Halscarotis mucoide Verquellungsherde,
welche sie als Prellungsfolge deuteten. — Mit zunehmendem Beobachtungsgut
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hat sich vorwiegend die Ansicht durchgesetzt, dal die meisten indirekt-traumati-
schen Lasionen der Basisarterien rein mechanisch infolge intrakranieller Massen-
verlagerungen zustande kommen. Als Folge von Zerrungen zwischen Schéidelbasis
und Gehirn imponieren die Querrisse bzw. Abrisse von GefiBéasten (Munck, 1926;
Fritz, 1935; de Veer u. Browder, 1942; Illchmann-Christ, 1951). Das AusmaB der
Bewegung des Gehirns relativ zum Schéidel als Folge stumpfer Traumen wird durch
Versuche von Pudenz u. Sheldon (1946) eindrucksvoll belegt. Besonders stark
sollen sich mehrfache Gewalteinwirkungen im Sinne einer Verhdmmerung
(Franckel, 1927; Thornstedt u. Voigt, 1960) auswirken. — Léangsrisse der Arteria
basilaris werden meist als Quetschungsfolge durch Stauchung der Briicke gegen
den Clivus bei senkrecht (Saathoff, 1905; Menschel, 1922) oder sagittal (Franckel,
1927; Wolff, 1928; Esselier, 1946) einwirkender Gewalt gedeutet.

Die besondere Gefihrdung des Vertebralis-Abschnittes belegen auch die anatomischen
Untersuchungen von Holzer (1955) und Kunert (1960) tiber mechanische Verschliisse der
Vertebralarterien bei bestimmten extremen Bewegungen des Kopfes, wie sie bei Schidel-
traumen vermutlich hiufiger eintreten; weiterhin die klinischen Beobachtungen iiber
thrombotische Verschliisse in diesem Bereich nach chiropraktischer Halswirbelsdulenbehand-
lung und dhnlichen Einwirkungen (Pratt-Thomas u. Berger, 1947; Kunkle u, Mitarb., 1952;
Ford u. Clark, 1956; Schwarz u. Mitarb., 1956; Green u. Joynt, 1959; Carpenter, 1960;
Potondi u. Mitarb., 1966).

Eine weitere Auswirkung stumpfer Schideltraumen ergibt sich vorwiegend aus
dem neurochirurgischen Schrifttum. Zahlreiche Beobachtungen sprechen fiir das
Vorkommen von Vasospasmen der Basisarterien nach verschiedenen Reizen
(Ecker u. Riemenschneider, 1951 ; Ziilch, 1951 ; Nielsen, 1953 ; Hassler, 1962) und
nach direkter Traumatisierung (Pool u. Mitarb., 1958; Lende, 1960). Auch nach
stumpfen Schideltraumen wurden umschriebene reversible GefdBverschliisse
durch cerebrale Angiographie recht oft nachgewiesen (Lohr, 1936 ; Sedzimer, 1955;
Tiwisina, 1959; Freidenfeldt u. Sundstrom, 1963; Schechter u. Zingesser, 1965;
Hollin u. Mitarb., 1966). In zwei Fillen von Isfort (1965) kam es anscheinend
allein durch solche posttraumatischen funktionellen GefiBverschliisse zum Tode.
Tiwisina (1956) und Fodisch u. Kloss (1966) sehen in solchen Anderungen der
Gefafweite und der Stromungsverhiltnisse eine wesentliche Mitursache bei der
posttraumatischen Thrombose der Hirnarterien.

Eigenes Material

A. Ubersicht iiber die Fille plotzlichen natirlichen Todes
durch Subarachnoidalblutung

In 73 der 90 Fille (81,3%?) fand sich als Blutungsquelle ein Aneurysma der
Hirnbasisarterien, in 4 der ¥élle mit einem intakten Zweitaneurysma vergesell-
schaftet. Zweimal hatte eine angiomatose MiBbildung der Hirnrinde zur Blutung
gefithrt. In 15 Fillen (16,7%) ergab sich kein Hinweis auf die Ursache der
spontanen Blutung; beziiglich der duleren Umstande, der Blutungsstirke und der
sonstigen Befunde zeigten diese Fille keine Besonderheiten.

Die Verteilung auf das miinnliche und weibliche Geschlecht verhélt sich wie 1:1,3, in
Ubereinstimmung mit den meisten Untersuchungen des Schrifttums. — Das Durchschnitts-
alter der Minner betrug 56 Jahre, das der Frauen 57 Jahre. Unter 30 Jahre alt waren nur

1 Die angegebenen Prozentzahlen dienen dem Vergleich mit dem Schrifttum und wurden
nicht auf Signifikanz gepriift.
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4 Personen (4,5%), zwischen 30 und 39 Jahre waren 7 Personen (rund 8%). Dem stehen
76 Personen (87,5%) im Alter iiber 40 Jahre gegeniiber.

Auch die Lokalisation der festgestellten Aneurysmen entspricht den aus dem Schrifttum
bekannten Verhaltnissen. Der vordere Abschnitt der Basisarterien itberwog mit 73% gegen-
iiber dem Vertebro-Basilar-Bereich (27 %). Die weitaus hiufigste Lokalisation war mit 30%
aller Aneurysmen die A. communicans anterior. — In fast allen Féllen handelte es sich um
typische dimmnwandige ,,berry‘‘-Aneurysmen. Die Rupturaneurysmen waren {iberwiegend
etwa erbsgroB; einige griBere zeigten stirkere Wandverinderungen. Die kleinsten hier
festgestellten Rupturaneurysmen wurden als ,,stecknadelkopfgroB‘‘ bezeichnet. -— Zusitzliche
Fehlbildungen der Basisarterien bestanden in 3 Fillen. Eine 57jéhrige Frau wies neben dem
Aneurysma eine Gefdfigeschwulst der GroBhirnrinde, eine Fehlanlage der Herzkranzarterien
und ein Cavernom der Leber auf.

In 17 Fallen wurden die Verstorbenen tot aufgefunden, in 43 Fallen brachen
sie plétzlich vor Zeugen zusammen und verstarben alsbald. Nur in 4 Féllen
gelangten die betroffenen Personen noch lebend in arztliche Behandlung. Uber
die Umstande, welche zum Tode fiithrten, und iiber etwaige prodromale Er-
scheinungen ist in unserem Sektionsmaterial plotzlicher Todesfille verhéltnis-
méBig wenig bekannt geworden. — Bei einer 40 Jahre alten Hausfrau bestand
eine schwere Vorerkrankung mit Kreislaufstorungen bei einer ca. 2 Wochen alten
Herdpneumonie. In zwei unserer Falle wurde ein Menstruationszustand konstatiert,
in drei Fillen bestand eine Schwangerschaft im 6. bzw. 7. Monat. Soweit Er-
mittlungen angestellt wurden, ergab sich in den meisten Fillen ein plotzliches
Einsetzen der ersten Symptome bzw. ein Todeseintritt aus einer alltaglichen
Situation heraus. Drei Personen verstarben plotzlich in der Praxis eines Arztes,
den sie moglicherweise wegen prodromaler Beschwerden aufgesucht hatten. Als
Beispiele auslésender Faktoren wurden in einigen Fallen Verrichtungen vermerkt,
welche auf eine gewisse Blutdrucksteigerung schlieen lassen (korperliche An-
strengungen anldflich eines Wasserrohrbruches, freundschaftliche Rangelei,
Betétigung der Bauchpresse beim Stuhlgang). In einem Falle ging eine akute
Wirmestauung mit Kollapserscheinungen voraus.

B. Fille von basaler Subarachnoidalblutung nach Trauma

Im folgenden werden die 10 Fille aus fast 17 Jahren mitgeteilt, in welchen
eine traumatische Ursache der meist typischen und unmittelbar tédlichen
Subarachnoidalblutung gutachtlich ertrtert wurde. Die Einteilung der Fille
orientiert sich an der festgestellten Blutungsquelle; fiir jede Gruppe werden in
Anlehnung an das Schrifttum die wesentlichen Gesichtspunkte der Begutachtung
herausgearbeitet. Es wird darauf hingewiesen, dall diese Beobachtungen im Laufe
der Jahre zwar von verschiedenen Untersuchern, in jedem Falle aber nach den
schulméBigen Kriterien der gutachtlichen Beurteilung des Kausalzusammenhanges
bearbeitet wurden.

1. Traumatische Aneurysmaruptur. Von unseren 74 Fillen t5dlicher Aneurysma-
ruptur im genannten Zeitraum kann nur ein Fall mit Vorsicht als Beispiel fiir
eine traumatische Schidigung eines Hirnbasis-Aneurysmas angefiithrt werden. Es
bestehen weitgehende Ahnlichkeiten mit dem Fall von Illchman-Christ (1948/49).

Fall 1, Sekt.Nr. 1601/67. 65jihr. Mann, Mopedunfall mit Sturz auf das Gesi. Zunéichst
nur Riickenschmerzen ; erst 4 Tage spiter entwickelte sich rasch ein cerebrales Krankheitsbild
mit BewuBtlosigkeit und todlichem Ausgang nach 2 Tagen. — Secktion: Ausgedehnte
Subarachnoidalblutung und kirschgroBe Bluteinwiihlung in das linke Stirnhirn. Als Blutungs-
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quelle ein geborstenes Aneurysma von 1 cm Durchmesser am vorderen Ramus communicans. —
Histologie: In der Wand des breit aufgerissenen Aneurysmas finden sich neben jiingeren
Blutungsresten alte degenerative Wandverinderungen.

Es handelt sich um einen durch Fremdverschulden verursachten Wegeunfall.
In strafrechtlicher Hinsicht war eine spontane Zerreilung des Aneurysmas bei dem
langen symptomfreien Intervall nicht mit an Sicherheit grenzender Wahrschein-
lichkeit auszuschliefen. Schwierig ist die Frage zu beantworten, wieweit
sozialversicherungsrechtlich die richtunggebende Verschlimmerung einer vorbe-
stehenden Kérperschwiche angenommen werden kann.

Nach Orth (1921) fithrt eine indirekt-traumatische Schidigung eines Hirnbasisaneurysmas
nur dann zur Ruptur, wenn eine weitgehende Vorschidigung bereits besteht; daher sei auch
ohne Trauma immer mit einer nur kurzen Uberlebenszeit zu rechnen. Diese Ansicht gilt
u.E. immer dann, wenn lediglich eine Verursachung der Ruptur durch die gleichzeitig
mit dem Unfallereignis eintretende Blutdruckerhéhung angenommen werden kann. — Léblich
(1951) fordert den histologischen Ausschluf degenerativer Wandveréinderungen, &hnlich
auch Courville (1961), welcher eine traumatische Ruptur nur bei zartwandigen Aneurysmen
anerkennen will. Székely (1928) hilt den Befund eines rupturierten Aneurysmas bei einer
fraglichen traumatischen Hirnbasisblutung geradezu fiir einen Beweis gegen einen Kausal-
zusammenhang.

Kautzky u. Schewe (1965) stellen fiir die Anerkennung eines Kausalzusammenhanges
auch in strafrechtlicher Hinsicht lediglich die Forderung nach Briickensymptomen, welche
ersichtlich machen, dafl das Trauma eine Entwicklung zur Blutung hin in Gang gesetzt hat.
Sie betonen auch die Bedeutung der Blutdrucksteigerung. Threr Argumentation, daB bei
der Moglichkeit der indirekt-traumatischen Verletzung einer gesunden Hirnbasisarterie die
Verletzung eines Aneurysmas noch wahrscheinlicher sei, kann jedoch nicht vollig zugestimm®
werden. Bei den zwischen Schidelbasis und Hirnunterfliche ausgespannten Arterienstrecken
besteht immerhin die Moglichkeit einer Zerrung, bei Aneurysmen in diesem Bereich wohl
nur ausnahmsweise bei Verwachsungen. Gegen Prellungen sind aber die in den Cisternen
gelegenen Aneurysmen gut geschiitzt; gefihrdet sind daher vor allem diejenigen Aneurysmen,
weleche im Bereich von Priidilektionsstellen der Hirnrindenkontusionen liegen, wie es fir
unseren Fall zutrifft.

Unseres Erachtens ist die Méglichkeit einer schweren Schadigung des an der
Stirnhirnbasis gelegenen Aneurysmas durch einen Stauchungsvorgang bei dem
heftigen Sturz auf das GesiB gegeben. Das Trauma kann als addquate Ursache
angesehen werden. Bei den geringen statistischen Aussagemoglichkeiten fiber die
Blutungsgefdhrdung eines bestimmten Hirnbasisaneurysmas ist anzuerkennen,
daB durch den Unfall trotz der vorbestehenden Koérperschwiche — Aneurysma
mit sekundiren Wandverinderungen — eine wesentliche Verkiirzung des Lebens
erfolgt ist.

Zur Erklirung des symptomfreien Intervalles von 4 Tagen lassen sich einige Uberlegungen
anstellen: Generell ist fir die Begutachtung von Traumafolgen der nachweisliche zeitliche
Zusammenhang, zumindest das Vorliegen von Briickensymptomen von gréBter Bedeutung.
Bei der Blutung eines Hirnbasisaneurysmas reicht jedoch einerseits ein solcher zeitlicher
Zusammenhang allein zur Anerkennung einer traumatischen Verursachung nicht aus, anderer-
seits handelt es sich dabei entgegen der Ansicht von Thornstedt u. Voigt (1960) nicht um eine
unabdingbare Voraussetzung. Wir meinen, dal Gefiigestérungen der Aneurysmawand sowie
prodromale Sickerblutungen, welche sehr oft die Aneurysmaruptur einleiten und fiir welche
auch die histologischen Befunde in unserem Fall sprachen, ausnahmsweise als Folge einer
Prellung des Aneurysmas in Gang gesetzt werden und erst nach einiger Zeit zur Ruptur
fithren konnen.

Bei strafrechtlicher Fragestellung wird immer in solchen Fallen die iiber-
wiegende Wahrscheinlichkeit der spontanen oder durch Blutdruckanstieg aus-
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gelosten Ruptur der Hirnbasisaneurysmen ,,in dubio* gegeniiber der traumati-
schen Einwirkung zu beriicksichtigen sein. Auch bei versicherungsrechtlicher
Fragestellung ist Zuriickhaltung geboten. Wir meinen, dafl ein enger zeitlicher
Zusammenhang allein zur Anerkennung des Kausalzusammenhanges nicht aus-
reicht. Ganz besondere Bedingungen, die Lage des Aneurysmas, den Unfall-
mechanismus und die Histologie betreffend, miissen vorliegen, um einen
Kausalzusammenhang wahrscheinlich zu machen. Unter solchen Voraussetzungen
ist eine richtunggebende Verschlimmerung einer vorbestehenden Kérperschwiche
nach unserer heutigen Kenntnis anzuerkennen. Das gilt jedoch nicht, wenn mit
Wahrscheinlichkeit nur der gleichzeitig eintretenden physiologischen Blutdruck-
steigerung kausale Bedeutung zugebilligt werden kann; eine solche Konstellation
ist als Gelegenheitsursache anzusehen, welche nur den aktuellen Zeitpunkt der
ohnehin drohenden Ruptur bestimmt.

Ahnliche Uberlegungen kénnten auch fiir die Ruptur schwer arteriosklerotisch degenerierter
Basisarterien gelten. Auch bei solchen ist die Moglichkeit der blutdruckbedingten Ruptur
,»in dubio® stets zu erortern. Andererseits machen gewisse Stadien der Arteriosklerose
die GefiBe weniger widerstandsfihig gegen Zerrungen, so daB eine traumatische Ver-
letzung begilinstigt sein miiBte. Nach unserer Kenntnis des Schrifttums sind jedoch sowohl
spontane als auch indirekt-traumatische Rupturen lediglich arteriosklerotisch veréinderter
Hirnbasisarterien nur selten nachgewiesen worden.

2. Indirekt-traumatische Lisionen der basalen Hirnarferien. In zwel unserer
Fille wurde aufgrund des Befundes einer Verletzung einer gesunden Basis-
schlagader bei engstem zeitlichen Zusammenhang eine traumatische Verursachung
der Blutung mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit anerkannt.

Fall 2, Sekt.Nr. 246/53. 41jahriger Mann, Schldgerei, Sturz nach einem Schlag gegen
Hals oder Gesicht, Aufprall mit dem Kopf auf das StraBenpflaster. Sofortige Bewufit-
losigkeit, Tod nach 45 min. — Blutalkohol ca. 1,0%/4y. — Obduktion: Oberflichliche Haut-
aufreiBung der linken Augenbrauengegend, Hautvertrocknung der linken oberen Wangen-
gegend sowie vor dem linken Ohr. Massive Hirnbasisblutung, Blut in den Hirnkammern. —
Als Blutungsquelle fand sich ein Ausril der linken Arteria vertebralis aus der Arteria
basilaris. — Als Ursache des Gefifrisses wird die heftige Schleuderung des Gehirns beim
Aufschlag des Kopfes auf das Pflaster, moglicherweise aber auch eine briiske Drehbewegung
des Kopfes bei der linksseitigen Gewalteinwirkung auf den Kopf angesehen.

Fall 3, Sekt.Nr. 640/57. 21jéhriger Mann, Schligerei mit mehreren Personen, wobei
verschiedene Schlagwerkzeuge eingesetzt wurden. Exitus kurze Zeit spater auf dem Transport
in das Krankenhaus. — Obduktion: Alkoholischer Geruch des Mageninhaltes. Weichteil-
verletzungen im Gesicht, Nasenbeinbruch, Verletzung der linken Nacken- und Schulter-
muskulatur, Kopfschwartenblutung. Ausgeprigte Hirnbasisblutung, Blut in den Hirn-
kammern. — Bei Einspritzen von Flissigkeit in die Hirnarterien 188t sich in der linken
Arteria cerebelli inferior anterior ein Einril erkennen. — Bemerkenswert ist hier die
ungewohnlich schwere mehrfache Gewalteinwirkung auf den Kopf.

Nach dem Schrifttum kann mit der Moglichkeit der spontanen oder rein
blutdruckbedingten Ruptur gesunder Hirnbasisarterien nicht gerechnet werden.
Der Beweis einer sicher vitalen Arterienruptur wiirde daher die Bestitigung einer
traumatischen Verursachung bedeuten. Vitale Reaktionen an der Rupturstelle, wie
sie Fritz (1935), Heger (1956) sowie Krauland u. Stogbauer (1961) beschreiben,
konnen aber bei einzeitiger, rasch zum Tode fithrender massiver Blutung vollig
fehlen. In unseren Fillen sprach lediglich eine gewisse Massierung der Blut-
coagula an der Rupturstelle fiir ihre Bedeutung als Blutungsquelle. — Da
Tauschungsmoglichkeiten durch artefizielle Beschidigungen des Circulus arte-
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riosus sowie durch weggespiilte Mikroaneurysmen bestehen — wobei der ver-
bleibende Defekt der Arterienwand auch mikroskopisch nicht von einer
Arterienruptur zu unterscheiden sein kann (Thornstedt u. Voigt, 1960; Walton,
1953), — wird es meistens notwendig sein, weitere Indizien fiir einen Kausal-
zusammenhang heranzufiihren. In unseren Fillen sprechen auBer dem zeitlichen
Zusammenhang die schweren traumatischen Einwirkungen auf den Kopf durch
Aufprall auf eine feste Unterlage (Fall 2) oder nach Art einer ,,Verhimmerung*
(Fall 3) fir den Kausalzusammenhang.

Bei nicht gesichertem zeitlichen Zusammenhang und bei einem nur geringen
Schideltrauma miifte hingegen u.E. ein Kausalzusammenhang in strafrecht-
lichem Sinne abgelehnt werden, wenn die ArterienzerreiBung nicht nach dem
histologischen Befund mit Sicherheit als vital gedeutet werden kann. Eine iiber-
wiegende Wahrscheinlichkeit wire bei sozialversicherungsrechtlicher Fragestellung
in unserem folgenden Falle dennoch gegeben.

Fall 4, Sekt.Nr. 676/61. 24jahriger Mann, Schligerei, Exitus auf dem Transport. —
Blutalkohol 2,65%,,. — Obduktion: Kopfschwartenverletzung der rechten Scheitelgegend.
Ausgedehnte typische Hirnbasisblutung, Blut in den Hirnkammern. Keine Rindenquetschun-
gen. — Zarte Basisarterien, AbriB} der linken Arteria vertebralis von der Arteria basilaris;
hier findet sich die stdrkste Blutschicht. — Es scheint sich um eine einzige stumpfe Gewalt-

einwirkung gehandelt zu haben; nihere Einzelheiten iitber den Tathergang sind nicht bekannt
geworden.

Die iiberwiegende Wahrscheinlichkeit der traumatischen Ruptur ergibt sich
vor allem aus dem Ausschluf einer anderweitigen Blutungsursache und dem
Vorliegen von vollig gesunden, auch histologisch unauffalligen Hirnbasisarterien.
Es sei nochmals auf die vielfach vermutete Moglichkeit der spontanen Ruptur
geschidigter Arterien (Arteriosklerose, umschriebene entziindliche Wandverinde-
rungen) hingewiesen; solche Verdnderungen konnten histologisch ausgeschlossen
werden.

Auch auf MiBbildungen und Hypoplasien des Circulus arteriosus ist zu achten. Solche
Befunde koénnen in Zweifelsfillen die Wahrscheinlichkeit einer traumatischen Arterien-
zerreiung verringern. Bei der Haufigkeit multiplen Vorkommens (Richardson u. Hyland, 1941;
Magee, 1943; Chason u. Hindman, 1958) spricht vor allem der Nebenbefund eines kleinen,
nicht rupturierten Aneurysmas dafiir, daf moglicherweise ein zweites Aneurysma vorlag und
bei der Blutung unauffindbar wurde. Solche Erwigungen gelten fir den folgenden Fall:

Fall 5, Sekt.Nr. 522/61. 18jihriger Mann, Gasthausstreit. Ein leichter Schlag gegen
Hals oder Kopf. Nach Zeugenaussagen ca. 2 min spiter vollig unvermitteltes Hinstiirzen mit
BewuBtlosigkeit. Todeseintritt auf dem Wege in das Krankenhaus. — Obduktion: Ober-
flichliche Hautabschiirfung am Hals. Sonst keine Verletzungsspuren. Typische Hirnbasis-
blutung mit Blut in den Hirnkammern. Ein knapp 1 mm groBes zartwandiges Aneurysma
der linken Arteria cerebri posterior ist unverletzt. Bei der Durchspiilung der Hirnarterien
findet sich eine knapp 1 mm lange Einreilung am Abgang der Arteria communicans posterior
aus der Arteria cerebri posterior. Histologisch keine Zeichen einer vitalen Entstehung.

Der GefiaBri konnte histologisch nicht mit Sicherheit als vital entstanden
gedeutet werden; die erforderlichen zusétzlichen Beweisanzeichen versagen in
diesem Falle. Bei strafrechtlicher Fragestellung ergibt sich allein aus dem
Befund eines unverletzten Aneurysmas ein Zweifel am Kausalzusammenhang.
Hinzu kommt die Geringfiigigkeit der Gewalteinwirkung. Schliefllich ist zu
beriicksichtigen, daB der plotzliche Schwicheanfall nach Zeugenaussagen nach
einem zwar nur 2 min dauernden, aber vollig symptomfreien Intervall eintrat, in
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einer Situation, in welcher der spdter Verstorbene infolge der Streitigkeit einer
betrichtlichen Erregung mit Blutdruckerhdhung ausgesetzt gewesen sein diirfte.

Wir schlieBen uns der Ansicht von Thornstedt u. Voigt (1960) an, daB bei einer einzeitigen
Arterienruptur die BewuBtlosigkeit unmittelbar nach dem angeschuldigten Trauma eintreten
und der Tod innerhalb dieser BewuBtlosigkeit erfolgen muB. Andererseits deuten Beobach-
tungen Kraulands (1949) und anderer itber das Vorkommen traumatischer partieller Innen-
schichtrupturen auf die Moglichkeit der zweizeitigen Ruptur einer Hirnbasisarterie hin.
Es sei noch einmal aut die Beobachtungen von Schrader (1932) und Brass (1957) verwiesen.
In solchen Fillen miiBten jedoch selbst bei einem Intervall von wenigen Minuten stirkere
Wandeinblutungen festzustellen sein. Dieses trifft in unserem Falle nicht zu.

3. Traumatische Hirnbasisblutung aus unbekannter Quelle. Wird die Blutungs-
quelle nicht gefunden, so spricht das nicht gegen eine traumatische Genese. Nach
den Beobachtungen von Munck (1926), Thornstedt u. Voigt (1960) sowie Simonsen
{1963) scheint die Blutung aus unbekannter Quelle als Traumafolge besonders
hiufig zu sein. Ein kleiner EinriB einer gesunden Arterienwand oder der Abril}
eines Seitendstchens ist bei der Sektion leicht zu iibersehen. Die Begutachtung
ist in solchen Fallen naturgemaf erschwert. In zwei unserer Fille von Hirn-
basisblutung aus unbekannter Quelle wurde ein Kausalzusammenhang im straf-
rechtlichen Sinne aufgrund der iibrigen Umstéande und Befunde anerkannt.

Fall 6, Sekt.Nr. 476/62. 19jihriger Mann, bei einer StraBenschligerei u.a. mehrfach
mit dem Kopf heftig auf das Pflaster gestoien worden. BewulBtlosigkeit, Tod im Krankenhaus
nach 6 Std. — 1,0%/, Blutalkohol zur Tatzeit. — Obduktion: Weichteilverletzungen im Gesicht
sowie am iibrigen Korper. Diinne Schéidelknochen, isolierter Bruch im Jinken Orbitadach ohne
Duraverletzung. Symmetrische ausgedehnte Hirnbasisblutung. Zarte, auch histologisch
einwandfreie Basisarterien ohne erkennbare Blutungsquelle. Zierliche Brustaorta, auf-
geschnittenes Geféfband 4,5 cm. — Das mehrfache Aufschlagen des Kopfes auf das Pflaster
entspricht einer Verhdmmerung in Hohe der Schidelbasis. Der umschriebene Bruch der
vorderen Schidelgrube macht das AusmaB der Einwirkung deutlich, ist jedoch bei intakter
Dura nicht als Blutungsquelle aufzufassen.

Faoll 7, Sekt.Nr. 113/59. 19jahriger Seemann, Schligerei, Sturz nach einem Faustschlag
in das Gesicht, Aufprall mit dem Hinterkopf auf das StraBenpilaster. Sofortige Bewuf}t-
losigkeit, Tod auf dem Krankentransport. — Blutalkohol 2,0°/y,. — Obduktion: Unterblutung
beider Augenlider, starkes Kopfschwartenhimatom am Hinterkopf. Keine Verletzung des
knochernen Schidels. Ausgedehnte basale Subarachnoidalblutung. Basisarterien auch histolo-
gisch zart und unverletzt. — Thymus persistens von 40 g, enge zartwandige Aorta (5,0 cm).—
Auch hier wurde wegen des engen zeitlichen Zusammenhanges sowie der schweren Traumati-
sierung bei Ausschlul einer spontanen Blutungsquelle ein Kausalzusammenhang mit an
Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit angenommen. Einer mutmafilichen kérperlichen
Disposition, ndmlich einer gewissen durch die enge Aorta gekennzeichneten Schwiche des
Gefidfsystems, wurde in diesem wie auch im Fall 6 gutachterlicherseits nur eine unter-
geordnete Bedeutung zugemessen.

Wenn trotz intensiver Suche keine Blutungsquelle gefunden wird, ist u.B.
die Begutachtung nach den gleichen Grundsitzen durchzufithren wie bei einer
histologisch nicht eindeutigen Ruptur einer gesunden Arterie: enger zeitlicher
Zusammenhang — nach Art und Stirke ausreichende Gewalteinwirkung — Aus-
schiull spontaner Blutungsursachen. In unseren zwei folgenden Fillen bleiben
daher Zweifel, obgleich die Umstédnde eine traumatische Verursachung tiber-
wiegend wahrscheinlich machen.

Fall 8, Sekt.Nr. 370/56. 47jahriger Mann, Schligerei, auf dem Transport in das Kranken-

haus gestorben. — Obduktion: Kopfschwartenhdmatom am Hinterkopf. Ausgedehnte Hirn-
basisblutung. Keine Blutungsquelle und kein Aneurysma erkennbar, Basisarterien regelrecht
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gebildet, zart, mit einer nur geringgradigen herdférmigen Lipoidose. — Starker Alkohol-
geruch der Organe.

Trotz der erwéhnten Untersuchungen von Thoma u. Kaefer (1889) und Metz
(1949) koénnen wir aus dem Schrifttum nicht die Ansicht herleiten, dall Arterien
mit so geringen degenerativen Verinderungen vermehrt zur spontanen Ruptur
neigen. Trotzdem sind diese Befunde bei strafrechtlicher Fragestellung ,,in
dubio“ in Hinblick auf die Moglichkeit einer spontanen Ruptur zu beriicksich-
tigen.

Fall 9, Sekt.Nr. 1/63. 54jihriger Mann, in der Sylvesternacht in einem Treppenhaus tot
aufgefunden. — Obduktion: multiple Weichteilverletzungen im Gesicht, besonders links.
Kopischwartenhdmatom. Schidelknochen unverletzt. Massive basale Hirnbasisblutung, Blut
in den Hirnkammern. Keine Hirnrindenquetschungen. — Blutungsquelle nicht festzustellen,
Hirnbasisarterien auch histologisch regelrecht. — Blutalkohol 0,24%/,. — Die schweren
Verletzungsspuren lassen eher an eine tétliche Auseinandersetzung als an einen Treppensturz
denken, doch kann die letzte Entscheidung ohne nihere Kenntnis nicht getroffen werden.

Auch in dem folgenden Fall 10 wurde den Umstdnden nach anfangs ein
Kausalzusammenhang mit dem Trauma vermutet; gutachtlich konnte diese
Annahme wegen des zu geringen Traumas nicht bestétigt werden.

Fall 10, Sekt.Nr. 21/66. 16jahriger Mann, tédtliche Auseinandersetzung, dabei ein Schlag
mit dem Handriicken gegen Hals oder Gesicht. Fortsetzung der téitlichen Awuseinander-
setzung nach einigen Minuten, dabei noch je ein leichter StoB gegen Kinn und Brust.
Unvermitteltes Zusammensinken, Exitus nach wenigen Minuten. — Obduktion: Geringe
Unterblutung der rechten Schlifengegend, sonst keine Verletzungsspuren. Ausgedehnte
Hirnbasisblutung, keine Rindenkontusionen. Hirnbasisarterien regelrecht, keine Blutungs-
quelle festgestellt. — Dem ganzen Hergang nach erscheint es am wahrscheinlichsten, daB
es nicht durch die leichten Schlige, sondern durch die gleichzeitige Blutdrucksteigerung
zu der Blutung aus unbekannter Quelle, etwa einem winzigen Aneurysma, gekommen ist.

Besprechung

In 7 der mitgeteilten Fille wurde ein Kausalzusammenhang zwischen dem
Trauma und der isolierten Hirnbasisblutung mit an Sicherheit grenzender
Wahrscheinlichkeit (Fall 2, 3, 6 und 7) oder mit iiberwiegender Wahrscheinlich-
keit (Fall 4, 8 und 9) anerkannt. In allen 7 Fillen handelt es sich um Ménner,
die iiberwiegend in Gasthausschligereien verwickelt waren.

Die Blutung war in allen Fillen sehr massiv, mit Aufsteigen an der Hirn-
konvexitit und Eindringen in die Hirnkammern. Dementsprechend trat der Tod
rasch ein. In keinem Falle wurde eine Einwiihlung in die benachbarte Hirn-
substanz (Noetzel, 1969) beobachtet, ebenso fehlten Rindenquetschungsherde
oder zentrale Hirnlisionen. An knéchernen Verletzungen fand sich nur im Fall 6
eine Fissur im Orbitadach. Fiir die Stérke der Gewalteinwirkung sprechen in
fast allen Fillen (Ausnahme Fall 4) die hochgradigen Weichteilverletzungen am
Kopf. Als besonderen Traumamechanismus lieBen sich in Fall 3 und 6 eine
Verhdmmerung in Héhe der Schidelbasis annehmen ; in Fall 2 und 7, mutmaflich
auch 4 und 8 trat die Blutung als Folge eines Sturzes bei Schligerei mit Aufprall
des Kopfes auf den Boden ein. Soweit Ein- bzw. Abrisse gesunder Hirnarterien
als Blutungsquelle gefunden wurden, lagen diese, in Ubereinstimmung mit den
meisten Fillen des Schrifttums, im Vertebro-Basilaris-Bereich.

Eine isolierte Hirnbasisblutung ist auch bei starkerer Gewalteinwirkung
keine hiufige Verletzungsfolge. Bei der Mehrzahl der Menschen hétte eine gleiche
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Gewalteinwirkung wohl nicht eine so verheerende Folge gehabt. Man ist fast
geneigt, in allen Fallen das Mitwirken besonderer pridisponierender Faktoren
zu postulieren.

Eine besondere Disposition aufgrund einer Gewebsminderwertigkeit kénnte in 2 Fallen mit
schmaler Aorta bzw. Thymuspersistenz vorgelegen haben; die Gehirnarterien selbst erschienen
in allen Fallen makroskopisch wie mikroskopisch vollig regelrecht, mit Ausnahme einer
geringen Lipoidose im Fall 8.

Auffallend im Vergleich zu den Féllen plétzlichen Todes durch Subarachnoidal-
blutung ist das relativ jugendliche Alter in unseren 7 urséchlich als traumatisch
anerkannten Fillen: 4 Personen waren im Alter zwischen 19 und 24 Jahren, das
Durchschnittsalter der 7 Félle ist 32 Jahre. Diese Feststellungen stehen in
Ubereinstimmung mit den meisten Féllen des Schrifttums. Méglicherweise spielt
eine ausgiebigere spastische Reaktionsfahigkeit gesunder jugendlicher, elastischer
Arterien beim Zustandekommen schwererer Traumafolgen eine Rolle.

Friede (1953) stellte himodynamische Uberlegungen iiber das Zustandekommen der
Hirnmassenblutungen an. Danach ist bei Eintritt von GefiBspasmen an solchen Stellen,
welche infolge krankhafter Wandverinderungen die Kontraktion nicht mitmachen kénnen,
nach dem Bernoullischen Gesetz eine Druckerhéhung und ein Einpressen des Blutes zu
erwarten. Friede spricht anschaulich von einem ,,Aneurysmaeffekt und einem ,,Aus-
pressungseffekt’, welche zu einer besonderen Belastung des vorgeschidigten Bezirkes fiihren
kénnen.

In Anwendung dieser Uberlegungen auf die Méglichkeit der indirekt-trauma-
tischen Schidigung der Hirnbasisarterien kann eine Potenzierung durch
Zusammenwirken verschiedener, fir sich méglicherweise harmloser Trauma-
auswirkungen erwartet werden; ein anfinglich geringfiigiger InnenschichtriB, eine
Gefligelockerung der Arterienwand oder eine umschriebene traumatische GefaB-
lahmung als Prellungsfolge, wie sie moglicherweise haufiger vorkommen, kénnten
durch die ebenfalls als Traumafolge nicht seltenen angiospastischen Reaktionen
der Basisarterien hdmodynamisch in einen totalen Durchri8 verwandelt werden.
Vielleicht ist es gerechtfertigt, in vielen Féllen traumatischer Hirnbasisblutung
eine besondere Neigung zu starken GefdfBreaktionen als pridisponierenden Faktor,
welcher zu der schweren Verlaufsform der traumatischen Auswirkung gefiihrt hat,
zu vermuten. Kin Nachweis dieser besonderen Verhaltnisse ist allerdings im
Einzelfalle kaum moglich.

Auf der Suche nach erkennbaren préidisponierenden Bedingungen kamen
Thornstedt u. Voigt (1960) sowie Simonsen (1965) zu der Feststellung, daB sehr
haufig in ihren Fallen traumatischer Hirnbasisblutung eine Alkoholisierung
festgestellt wurde. In 5 unserer eigenen Fille wurde eine Alkoholuntersuchung
im Leichenblut durchgefithrt. In 4 dieser Fille bestand eine miBige bis hoch-
gradige Alkoholisierung, in 2 anderen Fillen machen die Sektionsbefunde eine
Alkoholbeeinflussung wahrscheinlich.

Im Gegensatz dazn konnten wir bei unseren 90 Fillen spontaner Subarachnoidalblutung
keine besondere Bedeutung des Alkohols erkennen; wir stehen damit im Widerspruch zu den
Beobachtungen von Helpern u. Rabson (1950) und MeCutchan (1954). Auch in unseren
Féllen 5 und 10, bei denen — wie dargelegt — aus verschiedenen anderweitigen Grimden die
traumatische Genese der Blutung gutachtlich abzulehnen war, lag kein Alkoholeinflul vor.

Auch aus unserem Beobachtungsgut 148t sich demnach die Ansicht stiitzen,
daBl dem Alkohol eine Bedeutung beim Zustandekommen der indirekt-trauma.-
tischen Basisarterienverletzungen zukommt. Obgleich nach den bisherigen Fest-
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stellungen nicht auszuschliefen ist, daf lediglich duBerliche Zusammenhinge
bestehen — groBere Haufigkeit von Schligereien bei Betrunkenen —, sind auch
Mechanismen vorstellbar, welche als Alkoholauswirkung die traumatische Blutung
fordern: alkoholbedingt reaktionsloses und daher hérteres Stiirzen — vermehrte
Durchblutung der Hirnhdute — verinderte spastische Reaktionsweise der Arte-
rien. Im Sinne der Begutachtung erfolgsqualifizierter Delikte (Rauschke, 1958)
ist der Gutachter jedenfalls gebalten, in entsprechenden Fillen auf diese
,,besondere Korperbeschaffenheit hinzuweisen. Da schwer Betrunkene nach der
Lebenserfahrung durch duBere Einwirkungen stets stérker gefdhrdet sind, kann es
darauf ankommen, zu beurteilen, ob der Beschuldigte den Trunkenheitszustand
des Gegners erkennen und in Hinblick auf die mdglichen Folgen abschitzen
konnte.
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