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The Phenomena and Morphology 
for Fatal Aneurysms Causing Brain Hemorrhage 

Summary. Hemorrhages from rupturing aneurysms in the main cerebral 
arteries are repeatedly the object of forensic dissection. The victims are 
often relatively young, death is sudden and unexpected, and there is no 
known history of serious illness. Of a total 62,888 dissections carried out by 
the Institut ftir Rechtsmedizin of the Free University of Berlin (1956-1984), 
the University of Hamburg (1970-1984), and the University of Munich 
(1964-1984), there were 246 such cases (0.39% of the dissected material); 
122 were male and 124 female. To compare possible differences between 
these cases and clinically conducted autopsies with regard to localization and 
extent of the aneurysm, age and sex of the deceased, an evaluation of the 
dissected material of the Depar tment  of Neuropathology, University Hospi- 
tal, Hamburg-Eppendorf  (1960-1984) was carried out simultaneously in 
altogether 160 cases, 66 male and 94 female. The phenomena are discussed. 
In the morphological findings, particular attention is focused on the occa- 
sional difficulty in establishing the source of the hemorrhage,  which is of cru- 
cial importance when differentiating from traumatically caused hemorrhages. 
Some specific, particularly problematic causes (e.g., where errors were 
made in medical treatment),  are presented in the form of case histories. 

Key words: Cerebral aneurysms, forensic questions - Sudden death, brain 
hemorrhage 

* Nach einem Vortrag anl~Blich der 64. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft flit Rechts- 
medizin, Hamburg 7.-11.9.1985 
** Herrn Prof. Dr. Steffen Berg zum 65. Geburtstag gewidmet 
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Zusammenfassung. Blutungen aus Aneurysmen der grogen Hirnschlag- 
adern kommen h/iufiger zur gerichtlichen Sektion, wenn die Betreffenden 
jfingeren Alters sind, der Tod pl6tzlich und unerwartet eintritt und fiber gra- 
vierende Erkrankungen in der Vorgeschichte nichts bekannt ist. Unter ins- 
gesamt 62 888 Sektionen aus den rechtsmedizinischen Instituten der Freien 
Universit/it Berlin (1956-1984), der Universit/it Hamburg (1970-1984) und 
der LMU Mfinchen (1964-1984) fanden sich 246 F/ille (0.39% des Sektions- 
gutes), davon 122 M/inner und 124 Frauen. Zum Vergleich, ob sich Unter- 
schiede hinsichtlich der Lokalisation und Gr6ge der Aneurysmen sowie hin- 
sichtlich yon Alter und Geschlecht der Betroffenen zu klinisch obduzierten 
F/illen ergeben, wurde gleichzeitig eine Auswertung des Untersuchungs- 
gutes der Neuropathologischen Abteilung des UniversitMskrankenhauses 
Hamburg-Eppendorf vorgenommen (1960-1984, 160 F/ille unter 6533 Hirn- 
sektionen, davon 66 M/inner und 94 Frauen). Neben ausftihrlicher Er6rte- 
rung der ph/inomenologischen Daten wird auf morphologische Befunde be- 
sonders eingegangen, ebenso auf die gelegentlichen Schwierigkeiten beim 
Nachweis der Blutungsquelle, der for die Abgenzung gegenfiber traumati- 
schen Blutungen besondere Bedeutung zukommt. Einzelne F/ille mit beson- 
deter Problematik (z. B. Vorwfirfe des/irztlichen Behandlungsfehlers, Zu- 
sammenhang mit ~ugeren Gewalteinwirkungen) werden kasuistisch darge- 
stellt. 

Schliisselw6rter: Hirnaneurysmablutungen - P16tzlicher Tod, Aneurysma- 
blutungen 

E~le~ung 

Der Anteil der Aneurysmablutungen an den pl6tzlichen unerwarteten Todes- 
ffillen wird auf etwa 4-5% geschfitzt (Dinning u. Falconer 1953), in der Todes- 
ursachenstatistik spielen sie mit einer Gesamtmortalit/it yon unter 1% zumin- 
dest in der Bundesrepublik Deutschland zahlenmfigig eine untergeordnete 
Rolle (Jensen 1985). 

Ihre Seltenheit darf nicht darfiber hinwegtfiuschen, dab in Zusammenhang 
mit derartigen Blutungen rechtliche Probleme auftreten k6nnen, die nicht in al- 
len Ffillen yon vorneherein ersichtlich sind. Der fiuBere Aspekt bei der Hirnsek- 
tion erlaubt jedenfalls noch keinen sicheren RfickschluB auf die Genese 
(Abb. la  u. b). 

Bei der forensischen Klfirung geht es im Straf- und Zivilrecht um fragliche 
Zusammenhgnge mit einem vorausgegangenen Trauma oder im Sozialrecht um 
die Bedeutung einer auBergew6hnlichen physischen und psychischen Belastung 
unmittelbar vor dem Tod. Neuerdings werden h/iufiger Vorw/irfe gegen Arzte 
erhoben, wenn trotz ,,eindeutiger Symptomatik" das Aneurysma nicht diagno- 
stiziert und behandelt wurde. 

Die Problematik wurde bereits in einer Ffille von einschl/igigen Arbeiten 
dargestellt (l)bersichten bei Krauland 1942, 1957, 1982; Jungmichel 1932; Si- 
monsen 1967; Klages 1970; Stehbens 1983a, b). Es soll noch einmal darauf ein- 
gegangen werden, well ein umfangreiches Untersuchungsgut aus drei rechtsme- 



Ph/~nomenologie und Morphologie spontaner t6dlicher Hirnaneurysmablutungen 247 



248 H. Bratzke et al. 

dizinischen Universitfitsinstituten (Berlin, Hamburg,  Miinchen) sowie einem 
Neuropathologischen Institut (Universitfit Hamburg) zur Auswertung zur Ver- 
fiigung stand und ausftihrliche morphologische Untersuchungen in zahlreichen 
Fallen m6glich waren 1. 

Untersuchungsgut 

Ausgewertet wurden die Protokolle gerichtlicher Leichen6ffnungen, freier Sektionen bzw. 
Verwaltungssektionen und Sektionen im Auftrage von Versicherungen, Berufsgenossenschaf- 
ten usw. an den rechtsmedizinischen Instituten der Freien Universitat Berlin (1955-1984), der 
Universitat Hamburg 2 (1970-1984) und der Ludwig-Maximilians-Universitat Miinchen 2 
(1964-1984). 

Insgesamt fanden sich unter 62888 Sektionen in 246 Fallen Blutungen aus Aneurysmen 
(0.39%), die Verteilung auf die einzelnen Institute ist aus Tabelle 1 zu ersehen. 

Zum Vergleich wurde das Sektionsgut des Neuropathologischen Institutes der Universitfit 
Hamburg herangezogen, hier wurden in der Zeit von 1960-1984 unter 6833 Hirnsektionen 160 
Aneurysmablutungen (2,34%) festgestellt (Tabelle 1). 

Ergebnisse und Kasuistik 

Alters- und Geschlechtsverteilung 

Im forensischen Sektfonsgut war die Geschlechtsverteilung mit 122 M/innern 
und 124 Frauen ausgeglichen (Abb. 2). Innerhalb der Untersuchungskollektive 

Tabelle 1. Aneurysmahaufigkeit bei rechtsmedizini- 
schen Sektionen (RM) und neuropathologischen Hirn- 
untersuchungen (NP) 

Ort Untersuchungsgut 

Sektionen Aneurysmen 
(Jahr) (%) 

Berlin (RM) 15 435 85 
(1955-1984) (0,55) 

Hamburg (RM) 22062 81 
(1970-1984) (0,36) 

Mfinchen (RM) 25 391 80 
(196zl--1984) (0,31) 

I2 62 888 246 
(0,39) 

Hamt~urg (NP) 6 833 160 
(1960-1984) (3,34) 

1Mit Unterstfitzung dutch die Deutsche Forschungsgemeinschaft 
2Die statistischen Auswertungen wurden im Rahmen einer Dissertation von Frau A. H6cherl 
(Mtinchen) bzw. von Herrn A. Doumanis (Hamburg) vorgenommen 
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Abb. 2. Alters- und Geschlechts- 
verteilung von 246 Aneurysmen im 
rechtsmedizinischen Unter- 
suchungsgut 
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Abb. 3. Alters- und Geschlechts- 
verteilung von 160 Aneurysmen im 
neuropathologischen Unter- 
suchungsgut 
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gab es leichte Unterschiede. Wfihrend in Berlin tiberwiegend Mfinner betroffen 
waren (56,5%), fiberwogen im Hamburger  Untersuchungsmaterial Frauen 
(56,8%). Auch bei den neuropathologischen Ffillen waren Frauen mit 58,8% 
fiberreprfisentiert (Abb. 3). In allen Untersuchungskollektiven (Abb. 2, 3) wa- 
ren Mfinner im Durchschnitt um ffinf Jahre jtinger als Frauen, wobei im rechts- 
medizinischen Untersuchungsgut die Mittelwerte mit 44,8 Jahren ftir Mfinner 
und 49,9 Jahren ffir Frauen um ca. 5 Jahre unter denen der neuropathologi- 
schen Ffille lagen (d  2:49,8 J., ? 2:54,0 J.). 

Aneurysmablutungen in den beiden ersten Lebensjahrzehnten wurden 6mal 
festgestellt, bei fiber 80jfihrigen in 3 Ffillen. Da Blutungen bei unter 20jfihrigen 
zu den seltenen Ereignissen geh6ren, seien zwei Ffille kurz dargestellt: 

Fall 1 (Hbg.NP-S 1532/70). 7 J., d, nach anffinglicher Benommenheit Streckkrfimpfe, Kran- 
kenhauseinlieferung, ca. 1 Tag fiberlebt. 

Befund: Walnuggroge Blutung im frontalen Marklager aus fast m6weneigrogen mit br6k- 
keligen Gerinnselmassen ausgeftilltem Aneurysma der re. A. cerebri anterior. 
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Tabelle 2. Sterbe- bzw. Auffindeort in den rechts- 
medizinischen Ffillen. 12 Todesffille beim Geschlechts- 
verkehr, 7 in Zusammenhang mit t~itlichen Auseinan- 
dersetzungen 

Sterbeort n (%) Besonderheiten 

Wohnung 132 (53,6) 
Krankenhaus 31 (12,6) 
StraBe 24 (9,8) 
Arbeit 21 (8,5) 
Versch. 3 (1,2) 
k.A. 35 (14,2) 

Geschl. V. 12 × 
Toilette 10 × 
T~itlichk. 7 × 

Tiefe Imprimierung des re. Frontallappens mit Erweichungen. Blutung in das Ventrikel- 
system. 

Keine krankhaften Verfinderungen an den ~brigen Organen, keine Hinweise ffir Gewalt- 
einwirkung. 

Fall 2 (Hbg. S-Nr. 540/78). 9 J., 2, beim Spielen p16tzlich zusammengebrochen, vorher fiber 
Schwindelgeffihle und Kopfschmerzen geklagt. Intensive WiederbelebungsmaBnahmen, nach 
einigen Std gestorben. 
Befund: Massive, bis 3 mm dicke subarachnoidale Blutung mit p. m. im Bereich des Chiasma 
opticum. Ventrikeltamponade. 

Hochgradiges Hirn6dem. Zartes Geffigsystem. Keine krankhaften Organbefunde, keine 
Hinweise ffir Gewalteinwirkung oder Vergiftung. Sch~idel o. B. 
Blutungsquelle an den Hirnschlagadern nicht auffindbar. 

Anamnese und Umstginde des Todes (Tabelle 2) 

Nicht in allen F~llen war die Vorgeschichte in wfinschenswerter Weise doku- 
mentiert ;  34real lagen bei den forensischen F~llen fiberhaupt keine Angaben  
vor. Bei den neuropathologischen Ffillen wurde au~ eine Auswertung der An- 
gaben zur Vorgeschichte verzichtet. 

H~ufig wurde fiber heftige Kopfschmerzen in der Zei t  vor  dem Tode ge- 
klagt, die in Einzelffillen Veranlassung zu einer intensiven Diagnostik gaben, 
ohne dag das Aneurysma erkannt  wurde. Nackensteife,  Rfickenschmerzen so- 
wie Schwindelgeffihle kamen  ebenfalls hfiufiger vor,  in einigen Ffillen war von 
einem Alkoholmil3brauch auszugehen. 

Bei den Berufsangaben ist das gesamte Spektrum vertreten.  Es ist nicht zu 
erkennen,  dab Beru~e mit besonderer  k6rperlicher oder  geistiger Beanspru- 
chung hfiufiger bei den Aneurysmablutungen anzutreffen sind. 

Gezielt  iiberprfift wurden die den akuten Krankheitszeichen oder  dem 
pl6tzliehen Tod vorausgegangenen Umstfinde, um Zusammenhfinge zwischen 
psychischer und physischer Belastung und der finalen Ruptur  aufzuzeigen. 

Tod in der Wohnung 

Meist erfolgte der Tod in der Wohnung (53,6%), wobei die Betreffenden ent- 
weder  tot  aufgefunden oder  (hfiufiger) nach akut einsetzender Symptomat ik  
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schnell verstorben sind und auch Wiederbelebungsversuche (Notarzt) den Tod 
nicht mehr abwenden konnten. Von den Angeh6rigen ist in keinem dieser F~ille 
besonders hervorgehoben worden, dab eine intensive k6rperliche Belastung 
oder eine erhebliche seelische Erregung dem Einsetzen der Symptome voraus- 
gegangen write, jedenfalls waren derartige Bekundungen den Ermittlungsakten 
nicht zu entnehmen. 

Als , ,Wohnungstod" wurden auch jene Ffille gezfihlt, bei denen bei tier 
Krankenhauseinlieferung nurmehr der bereits eingetretene Tod festgestellt 
werden konnte.  

In 31 Ffillen kam es nach der Krankenhauseinlieferung, meist nach kfirzerer 
~berlebenszei t ,  zum Tode,  lediglich in Ffillen bei denen eine Organexplanta- 
tion vorgesehen war, waren die 121berlebenszeiten etwas lfinger (zwischen 2 und 
9 Tagen). 

Wenn die Ursache der Bewul3tlosigkeit nicht geklfirt werden konnte,  ist von 
den Arzten in der Regel im Leichenschauschein als Todesursache ,,Nicht ge- 
klfirt" angegeben worden. Mehrfach wurde der Verdacht einer Vergiftung (Ta- 
bletten, CO, Lebensmittel,  Blutvergiftung nach Hundebil3) gefiugert. 

Tod im Strafienverkehr 

24mal effolgte der Tod auf der Stral3e, fiberwiegend bei Fuggfingern, die pl6tz- 
lich zusammenbrachen oder auf dem Gehweg tot aufgefunden wurden. Auch 
bei Pkw-Insassen und -Fahrern kam es in seltenen F/illen zu derartigen Blutun- 
gen, ohne dab (bis auf eine Ausnahme, Fall 3), dadurch ein Verkehrsunfall ver- 
ursacht wurde: 

Fall 3 (GS 504/85). 60j~hriger Bierfahrer, auf der Heimfahrt mit seinem Lkw gegen eine 
Hauswand geprallt. Sektionsbefund: Rupturiertes Aneurysma der re. A. comm. post. mit 
massiver Subarachnoidalblutung und Ventrikeltamponade. Alter Verschlul3 der re. Arteria 
carotis communis. Mittelgradige allgemeine Arteriosklerose. 

Tod bei der Arbeit 

Bei der Arbeit  trat 21real der Tod ein. Ein Zusammenhang mit einer stfirker- 
gradigen k6rperlichen Belastung war nut  einmal (Fall 4) zu erkennen: 

Fall 4 (GS 2984/84). Ein 34jfihriger Installateur brach beim Tragen einer 100kg schweren 
Kiste bewul3tlos zusammen und verstarb kurz darauf. Der Vorgeschichte war zu entnehmen, 
dal3 vor etwa einem Jahr (wegen anhaltender Kopfschmerzen?) eine craniale CT-Unter- 
suchung einschliel31ich Kontrastmittelgabe erfolgt war, die aber keinen aufffilligen Befund er- 
kennen liel3. 

Bei der Sektion fand sich eine massive subarachnoidale Blutung mit Ventrikeltamponade. 
Die Blutungsquelle liel3 sich nicht nachweisen. Neben einer mittelgradigen allgemeinen 
Atheromatose bestand eine Herzhypertrophie (Gewicht 420g). 

Gutachterlich wurde ftir die Unfallversicherung so gewertet, dab die schwere 
k6rperliche Belastung wesentlich mit zur Ruptur  eines Aneurysmas beigetragen 
hatte und damit mit tiberwiegender Wahrscheinlichkeit ein Kausalzusammen- 
hang zwischen der aul3ergew6hnlichen schweren k6rperlichen Belastung und 
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Abb.  5. Fall 6 (38 J., 6), bewul3tlos 
auf der Toilette augefunden, 
ca. 2 Std. spfiter im Krankenhaus 
verstorben. Haselnul3kerngrol3es 
Aneurysma (AN) fiber der A. 
comm. ant. (Acoa) mit neueren 
und ~lteren Aneurysmaanteilen 
(MG, 60. Aca A. cerebri anterior 
re. u. li.,; ER Elastikarisse 

| ! 

~ I I 

Aca  Acoa Aca 

de r  t6d l ichen  A n e u r y s m a b l u t u n g  bes t and  (wie von Vers i che rungsse i t e  entschie-  
den  w u r d e ,  k o n n t e  nicht  in E r f a h r u n g  geb rach t  we rden ) .  

In  we i t e r en  29 Ffil len (11 ,8%)  be s t and  ein Z u s a m m e n h a n g  mi t  e iner  psychi-  
schen o d e r  phys i schen  Be las tung  be i  un te r sch ied l i chen  fiul3eren Ums t f inden  
(Gesch l ech t sve rkeh r ,  D e f g k a t i o n ,  tfitliche A u s e i n a n d e r s e t z u n g ) .  12real (4 ,9%)  
se tz ten  die  H i r n b l u t u n g e n  be i  o d e r  nach sexuel len  H a n d l u n g e n  ein  (9 ~?, 3 d ) :  

Fall 5 (Hbg. 42/80). Bei einer 38 Jahre alten Angestellten trat nach zweimaligem Geschlechts- 
verkehr im Pkw pl6tzliches Unwohlsein auf, sie wurde bewul3tlos und starb ca. 30 rain spfiter, 
noch vor der Krankenhauseinlieferung. 

An der A. basilaris land sich unmittelbar vor den Abgfingen der Aa. cerebelli superiores 
ein ca. 13 x 7 × 4 mm grol3es Aneurysma (Abb. 4a-d), das in den basalen Anteilen eine breite 
bindegewebige kernarme Platte aufwies und zur Arteria basilaris bin nur mehr aus einer diin- 
nen, von reichlichen Rundzellen durchsetzten Wandschicht bestand. Hier war in Serienschnit- 
ten (Celloidin) die Rupturstelle mit geringer leukozytfirer Reaktion und frischer GerinnselbiI- 
dung (Abb. 4c, d) sowie fibrinoider Verquellung in den angrenzenden Wandschichten nachzu- 
weisen. Die subarachnoidale Blutung am Hirngrund was bis zu 5 mm dick, es ergaben sich 
feingeweblich keine Hinweise ffir bereits friiher erfolgte Blutungen. Die fibrigen Hirngef/il3e 
wiesen nur geringfiigige Wandverdickungen auf. 

In  10 F~l len  (4 ,0%)  er fo lg te  de r  T o d  auf  de r  Toi le t te .  Nich t  i m m e r  war  k l a r  er-  
s ichtl ich,  ob  tatsfichlich e ine  Mik t i on  ode r  Def f ika t ion  v o r a u s g e g a n g e n  war  
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oder  ob die Toilette m6glicherweise nur wegen l )belkei t  und Brechreizes aufge- 
sucht wurde. Bei einem dieser Ffille war zu erkennen,  dab die Ruptur  des An- 
eurysmas schon einige Zeit  vorher  erfolgt, zunfichst zum Stillstand gekommen  
war und erst bei einer neuerlichen Ruptur  zum Tode geftihrt hatte: 

Fall 6 (L 358/83). 38 Jahre alter Kiinstler, bewul3tlos auf der Toilette aufgefunden, Kranken- 
hauseinlieferung, ca. 2 Std sp~iter verstorben. Sektionsbefund: Massive intraventrikulfire und 
basale Blutung aus 11 x 8 x 7 mm grogen Aneurysma der A. communicans anterior. Histolo- 
gisch (Serienschnitte, Celloidin) unterschiedlich alte, z.T. in Abkapselung begriffene Ruptur- 
stellen (Abb. 5). Massive Siderose der Aneurysmakapsel und der angrenzenden Hirnrinden- 
schichten. 

Tod bei tiitlicher Auseinandersetzung 

In Zusammenhang  mit tfitlichen Auseinandersetzungen kam es in 7 Ffillen 
(2,8%) zur Ruptur  eines vorbes tehenden Aneurysmas.  Auf  zwei F/ille aus dem 
Berliner Untersuchungsgut  ist bereits von Krauland et al. (1982) sowie Krau- 
land (1982) ausffihrlich eingegangen worden,  so dab auf eine nochmalige Dar-  
stellung verzichtet werden kann. 

I m  H a m b u r g e r  Untersuchungsgut  waren drei, im Mtinchner zwei Todesffille 
(Fall 7 u. 8) in Zusammenhang  mit ~iul3eren Gewalteinwirkungen zu beurteilen: 

Fall 7 (GS 712/73). 44 Jahre are Hausfrau. Kurz vor dem Tod tiitliche Auseinandersetzung 
mit dem Sohn, angeblich mit Wfirgen. Sektionsbefund: Nugerlich keine Verletzung feststell- 
bar (insbesondere nicht am Hals). Massive subarachnoidale Blutung aus erbsgrogem Aneu- 
rysma der re. A. cerebri media. Linksherzhypertrophie (Herzgewicht 580 g). 

Bei der strafrechtlichen Beurteilung wurde in Hinblick auf die nicht nachweisbaren Spu- 
ren einer Gewalteinwirkung gegen den Kopf ein Fremdverschulden nicht ffir beweisbar erach- 
tet. 

Fall 8 (GS 1326/82). 40 J., Arbeiter. Schlfigerei nach Wirtshausbesuch (BAK zum Todeszeit- 
punkt 2,71%o). Nach Faustschlhgen gegen den Kopf gestiirzt, leblos liegengeblieben, vergeb- 
liche Reanimationsversuche. 

Hirnbefund: Massive subarachnoidale basale Blumng aus rupturiertem glasstecknadel- 
kopfgrol3en Aneurysma der li. A. cerebri anterior. 

• Schiirfungen im Bereich des Augenoberlides, RifS-Quetschwunde an der Innenseite der 
Oberlippe. Kein Schfidelbruch. Nebenbefund: Fettleber (1800 g). 

Bei der strafrechtlichen Bewertung wurde aufgrund des engen zeitlichen Zu- 
sammenhanges  gutachterlich davon ausgegangen, dab die Gewalteinwirkung zu 
der Ruptur  des vorbes tehenden Aneurysmas  gefiihrt hatte und damit  auch kau- 
sal ftir den t6dlichen Ausgang war. I m  Verfahren erfolgte wegen mangelnder  
Voraussehbarkei t  des t6dlichen Verlaufes die Verurteilung lediglich wegen ei- 
net  K6rperverletzung.  

In 3 Ffillen ist (zumeist yon Angeh6rigen) der Verdacht  eines firztlichen Be- 
handlungsfehlers ausgesprochen worden (Beispiele Fall 9 und 10), in einem 
weiteren war die Frage eines firztlichen Diagnosefehlers zu priifen (Fall 11). 
Die strafrechtlichen Ermit t lungsverfahren wurden jeweils eingestellt. 

Fall 9 (L 325/76). 63 Jahre, Beamter. Klinische Aufnahme wegen starker Kopfschmerzen, 
Drehschwindel und Absencen. Diagnose eines ,,Akustikusneurinoms". Neurochirurgischer 
Eingriff. Beim Fassen des ,,Neurinoms" Ruptur des nicht erkannten Aneurysmas. Trotz so- 
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Abb. 6. Fall 9 (63 J., d), Tod nach neurochirurgischem Eingriff. Hirnbasis mit knapp walnug- 
grol3em, als ,,Akustikusneurinom" verkanntem Aneurysma (An) der A. basilaris (Ab). Av A.  
vertebralis 

fortiger Blutstillung ca. 2 Tage spfiter an massivem Hirndruck verstorben. Angabe im Lei- 
chenschauschein ,,Nattirlicher Tod". 

Gerichtliche Leichen6ffnung nach Benachrichtigung der Kriminalpolizei durch die Ange- 
h6rigen wegen Verdachts eines firztlichen Behandlungsfehlers, 

Sektionsbefund: Walnuggroges Aneurysma im caudalen Bereich der A. basilaris unter 
Einbeziehung der Wirbelschlagadern (Abb. 6). Mit 5 Clips verschlossene Rupturstelle an der 
lateralen Aneurysmabasis. Aneurysmawand mit ausgeprfigten Verkalkungen, Lichtung na- 
hezu vollstfindig thrombosiert. 

Umfangreiche basale Subarachnoidalblutung, Zeichen des intravitalen Hirntodes. 

Im Gutachten ffir das strafrechtliche Verfahren war von einem diagnostischen 
Irrtum der Arzte auszugehen, wobei ein Verstog gegen die ~rztlichen Sorgfalts- 
pflichten aus der Sicht ex ante nicht erkennbar war. Bei der scheinbar gesicher- 
ten Diagnose war eine Angiographie nicht als unerlfiNich anzusehen. Eine CT- 
Untersuchung war zum damaligen Zeitpunkt noch nicht ohne weiteres m6glich. 
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Fall 10 (GS 1483/84). 40 Jahre, Bedienung. Wegen Rtickenbesehwerden und heftiger Kopf- 
schmerzen (,,als ob man einen Eisenring zusammenschn(irt") in fach/irztlicher neurologischer 
Behandlung. Hier bereits Verdacht eines intrakraniellen Aneurysmas. EEG, CT und Szinti- 
graphieuntersuchungen negativ. RR 160/80. 

Kiirzere Zeit nach neuerlicher firztlicher Konsultation zu Hause pl6tzlich auftretende 
Schmerzen, Atemst6rungen und Bewugtlosigkeit. Erfolglose Wiederbelebungsversuche 
dutch Notarzt. 

Befund: Massive subarachnoidale Blutung an der Hirnstammbasis aus stecknadelkopfgro- 
gem Aneurysma der A. basilaris an der Vertebralisgabelung. Zartes Gef~igsystem. 

Von dem Ehemann wurde gegen den behandelnden Arzt der Vorwurf erhoben, 
das Aneurysma nicht erkannt zu haben. 

Die Angiographie der Hirngef/il3e war ohne triftigen Grund unterlassen 
worden. Dennoch war in strafrechtlicher Hinsicht vor allem in Hinblick auf die 
Lokalisation des Aneurysmas nicht zu beweisen, dab bei rechtzeitiger Diagnose 
eine Rettung m6glich gewesen w/ire. Ein kausaler Zusammenhang zwischen 
der unzureichenden Diagnostik und dem t6dlichen Ausgang war somit nicht zu 
beweisen. 

Fall 11 (GS 946/85). 77 Jahre, Rentner. 18 Tage vor dem Tod im Ausland nach (Treppen?-) 
Sturz bewugtlos aufgefunden. Klinische Diagnose (CT) nach l]berftihrung in ein deutsches 
Krankenhaus: ,,Traumatische subdurale Blutung", Anlage von Bohrl6chern, zunehmende 
Eintriibung, final therapieresistentes Herz-Kreislaufversagen. 

Befunde: Kirschgrol3es Aneurysma an der A. communicans anterior mit tells filterer, teils 
frischer pflaumengroger Blutung, geringe subarchnoidale Blutung. Keine subdurale Blutung, 
kein Schfidelbruch, keine Verletzungen am Gehirn. 

Histologisch im Hirngewebe angrenzend an die Blutungsstelle Nekrosebezirke und reak- 
tive Verfinderungen wie bei mehrw6chiger 10berlebenszeit. 

Gutachterlich lag die Annahme nahe, dab bereits der Sturz dutch die Aneurys- 
mablutung bedingt war. Der unzutreffenden Diagnose einer traumatischen sub- 
duralen Blutung war von vorneherein bei der strafrechtlichen Beurteilung keine 

Tabelle 3. Gr6ge der Aneurysmen 
(RM) 

Aneurysma-Gr6ge 

Tabelle 4, Lokalisation der Aneurysmen (RM + NP) 

Lokalisation Rechts- Neuropath. 
medizin 
(n = 246) (n = 160) 

StecknadelkopffReiskorn 55 
(22,5%) Aa. cerebri ant. 12,2% 6,3% 

Aa. comm. ant. 25,2% 20,0% 
Linse/Kirschkern 57 

Aa. tarot, int. 2,8% 5,0% 
(23,1%) 

Aa. cerebri media 18,7% 24,4% 
Erbse/Bohne 30 

Aa. comm. post. 6,1% 10,6% 
(12,2%) 

Aa. cerebri post. 2,4% 1,9% 
HaselnuB/Kirsche 22 A. basilaris 14,6 % 8,1% 

(8,9%) Aa. cerebellares 1,6% 1,9% 
WalnuB 6 Aa. vertebrales 1,6% - 

(2,4%) 
k.A. 76 Mehrfache ~ ausgew. 13,8% 

(30,9%) Unbekannt 14,6% 8,1% 
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Al~b. 7. Lokalisation der Aneurysmen nach 
Geschlechtern getrennt(246 Ffille; RM Berlin, 
Hamburg, Mtinchen) 

(~'122 40 i~' 22 7124 
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Bedeutung zuzumessen, da der Verlauf auch bei richtiger Diagnose kaum an- 
ders gewesen wfire. 

Morphologie der Aneurysmen 

GrO'fie und Lokalisation 

Die Aneurysmen waren tiberwiegend stecknadel- bis reiskorngrog (22,3%), 
bzw. linsen- bis kirschkerngrog (23,1%), in 6 F/illen bis zu walnuggrog. 76mal 
(30,9%) lag keine genauere Beschreibung vor (Tabelle 3). In 36 F/illen (14,6%) 
war ein Aneurysma nicht nachzuweisen. 

Im rechtsmedizinischen Sektionsgut lagen die Aneurysmen tiberwiegend an 
den vorderen Hirnschlagadern (insgesamt 37,4%, Tabelle 4), in der A. carotis 
interna oder A. cerebri media (21,5%) oder in der A. basilaris (14,6%). Die 
tibrigen Schlagaderabschnitte waren nut selten betroffen. Im neuropathologi- 
schen Untersuchungsgut zeigte sich eine etwas andere Verteilung mit Bevorzu- 
gung der A. cerebri media (Tabelle 4). 

Aus der nach Geschlechtern getrennten Auflistung zeigt sich in allen rechts- 
medizinischen Untersuchungskollektiven ein deutlicher Unterschied (Abb. 7): 

Bei Mfinnern sind die Aa. comm. ant. (40 Ffille) und die Aa. cerebri ant. (17 
Ffille) mit insgesamt 23% viel hfiufiger betroffen als bei Frauen (14%), wfihrend 
bei diesen die meisten Aneurysmen in der Arteria cerebri media lagen (31 
Ffille = 12,6%, gegenfiber 15 Ffillen = 6% bei Mfinnern). 
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Abb.8. 23 J., 9, pl6tzlicher Tod in der Wohnung, vergebliche Wiederbelebungsversuche. 
a Querschnitt dutch das apfelkerngrol3e Aneurysma am Kopf der A. basilaris mit re. A. ce- 
rebri post. (ACP). Teils mfichtige Wandverdickungen, tells diinne blfischenartige Vorsttilpun- 
gen (Detail Abb. 7b, MG, 6f). Rupturstelle (R) am 121bergang von den filteren zu den neueren 
Aneurysmaanteilen. Intimapolster in der A.c.p. gegentiber dem Aneurysma. Sonst keine ar- 
teriosklerotischen Verfinderungen (MG, 33f). 

Die Rupturstel len gr613erer Aneurysmen  mit unterschiedlich alten Wandan-  
teilen lagen hfiufig am l~lbergang von den brei teren filteren zu den jiingeren au- 
13erordentlich dfinnen Wandschichten (Abb.  8a, b). 

Setzt man  die Rupturstel len mit dem Lebensal ter  in Beziehung, dann zeigt 
sich, dab bei Aneurysmen der Ar ter ia  cerebri media und der Arter ia  basilaris 
das Durchschnittsalter  um ca. 2 bis 3 Jahre h6her  liegt als bei den anderen Rup- 
turlokalisationen. 

Makroskopisch bot  sich nur in 7 Ffillen das Bild einer fortgeschrit tenen Ar-  
teriosklerose. Histologisch fanden sich gelegentlich neben arteriosklerotischen 
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Abb. 9a, b. 57 J., d, Tod in der Sauna. Kirschkerngrol3es Aneurysma an der A. comm. ant., 
fortschrittene Zerebralsklerose. a A. cerebri ant. re. in H6he des Aneurysmasackes mit Zer- 
st6rung der Elastika (ER) durch arteriosklerotisches Beet (EvG, 33 0 M Media. b Li. A. ce- 
rebri ant, Zerst6rung der Elastika und Media mit granulomat6ser Reaktion fiber einem Inti- 
mapolster (EvG, 33f) 

Beeten und Zerst6rungen der Elastika auch granulomat6se Medianekrosen 
(Abb. 9a, b). Entzfindlich-bakterielle, embolische oder mykotische Gef~13- 
wandl~isionen liel3en sich nicht nachweisen. 

Weitere Sektionsbefunde 

Zeichen der chronischen arteriellen Hypertension (insbesondere Myocard- 
hypertrophie) waren im rechtsmedizinischen Untersuchungsgut in 35,8% der 
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Falle nachweisbar. Darfiber hinaus fanden sich eine Fettleber 35real (14,2%), 
Leberzirrhose 16mal (6,5%), Nierenerkrankung 33mal (13,4%), Nebennieren- 
rindenadenom 17mal (2,8%). Im neuropathologischen Sektionsgut waren Le- 
bererkrankungen (1,9%) und Nierenerkrankungen (1,3%) deutlich seltener 
vertreten. 

Alkohol und Medikamente 

Angesichts der eindeutigen Todesursache ist in der Mehrzahl der Falle auf eine 
Alkoholbestimmung, bzw. chemisch-toxikologische Untersuchung verzichtet 
worden. Aus dem Hamburger und Berliner Untersuchungsgut lagen insgesamt 
53 Blutalkoholbefunde vor, dabei lag in 16 Fallen die Blur-, bzw. Hamalkohol- 
konzentration h6her als 0,3%0, in 6 Fallen fiber 2%0. 

Insgesamt ist davon auszugehen, dab in ca. 10% der Falle eine nennens- 
werte Alkoholisierung (> 0,5%0) zum Zeitpunkt des Todes vorlag. Soweit fiber- 
haupt chemisch-toxikologische Untersuchungen durchgeffihrt wurden, haben 
sich keinerlei Hinweise auf die Einnahme stark wirksamer Medikamente erge- 
ben. 

Diskussion 

Die Diagnostik sowie die konservative und chirurgische Therapie von Aneurys- 
mablutungen am Hirngrund stellen den Kliniker vor eine zunehmende 16sbare 
Aufgabe [1, 23, 69, 90, 91a, 99, u. v. a.], wahrend die gutachterlichen Probleme 
der Rechtsmedizin sich fiber die Jahrzehnte hinweg kaum verandert haben. 

Im Strafrecht und im Zivilrecht geht es nach wie vor um die Differenzierung 
zwischen einer Blutung aus natfirlicher, bzw. traumatischer Ursache und um die 
Abschatzung der Bedeutung einer Gewalteinwirkung, bzw. einer k6rperlichen 
Anstrengung oder psychischen Erregung bei der Ruptur eines vorbestehenden 
Aneurysmas. 

Hofmann v. (1984); Kolisko (1913); Jungmichel (1932); Courville (1962); 
Klages (1970), vor allem aber Krauland (1942, 1944, 1949a, b, 1955, 1957, 1982) 
sowie eine Reihe anderer Autoren [5, 10, 16, 17, 24, 45, 67,109,112, 116, 123], 
sind aus rechtsmedizinischer Sicht den Ursachen der subarachnoidalen Blutun- 
gen und ihren morphologischen Befunden nachgegangen und haben eine Reihe 
von noch heute gfiltigen gutachterlichen Bewertungskriterien aufgestellt, die 
von Jungmichel (1932) zusammengefagt wurden: Ausreichende Schwere des 
Traumas, mindestens Commotionserscheinungen, Brfickensymptome, keine 
krankhaften Veranderungen am Herz-Kreislaufsystem, keine mehrfachen An- 
eurysmen. 

Als weiteres Bewertungskriterium ist aus eigener Sicht die 121bereinstim- 
mung zwischen morphologischem Befund und zeitlichem Ablauf anzufiigen. 
Dieser Problemkreis ist von Krauland (1982) monographisch unter Einbezie- 
hung ausffihrlicher morphologischer Untersuchungen dargestellt worden und 
gerade ffir die Unterscheidung zwischen spontanen und traumatischen An- 
eurysmen sind morphologische Unterscheidungsmerkmale erarbeitet worden 
(s.u.). 
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Zur Hfiufigkeit der Aneurysmen liegen eine Reihe gr6gerer Statistiken 
tiberwiegend aus dem klinischen Untersuchungsbereich vor (Qbersicht bei Fox 
1983), abet auch aus dem forensisch-pathologischen Bereich geben zahlreiche 
Arbeiten Auskunft fiber prfidisponierende Faktoren sowie fiber Art, Gr6Be 
und Lokalisation der Aneurysmen (Zusammenstellungen bei Hacker et al. 
1983; Stehbens 1983). 

Beim Vergleich der eigenen Daten mit anderen Untersuchungen aus dem 
forensischen Bereich [24, 105] ergeben sich weitgehende 121bereinstimmungen. 
Die Hfiufigkeit der Aneurysmen liegt mit 0,39% unter 62888 forensischen Lei- 
chen6ffnungen im unteren Bereich, der von Krauland (1942) mit 0,1 bis 1,5% 
angegeben wurde. 

Zieht man einen Vergleich mit dem neuropathologischen Untersuchungsgut 
(2,34% unter 6833 Hirnsektionen) und der Gesamtmortalit/it ~iir Aneurysma- 
blutungen in der Bundesrepublik Deutschland, die au~ knapp 1% geschfitzt 
wird [41], dann liegt die Annahme nahe, dal3 die Aneurysmablutungen iiber- 
wiegend mit einer klinischen Symptomatik einhergehen, die noch vor Todesein- 
tritt zu einer eindeutigen Diagnose f/ihren, und nur ein kleinerer Teil, bei de- 
nen es sich hfiufig um jiingere Individuen handelt, unter unklaren Umst/inden 
verstirbt, so dab es zu einer gerichtlichen Leichen0ffnung kommt. So write er- 
kl/irlich, dal3 in Osterreich, wo alle unklaren Todes~fille obduziert werden, tra- 
ditionsgemfil3 von einer viel h6heren Anzahl von Aneurysmablutungen berich- 
tet wird [28, 38, 48]. 

Bei der Geschlechtsverteilung ist in den meisten Untersuchungen wie auch 
im eigenen neuropathologischen Untersuchungsgut (Abb. 2) ein leichtes f3ber- 
wiegen von Aneurysmablutungen bei Frauen festgestellt worden [1, 2, 4, 8, 10, 
15, 16, 17, 41, 47, 72], in einer Zusammenstellung von Stehbens (1983) mit 9663 
F~llen betrug der Antei153,6%. Seltener ist ein ausgeglichenes Geschlechtsver- 
h/iltnis [24, 26, 66, 80] wie bei den rechtsmedizinischen Ffillen insgesamt, und 
nur ganz vereinzelt wird eine entgegengesetzte Verteilung angegeben [33, 62, 
63]. Bei genauerer Betrachtung zeigt sich, dab Frauen hfiufiger im mittleren 
und h6heren Lebensalter jenseits der Menopause betroffen sind, wfihrend bei 
Mfinnern das 3. und 4. Lebensjahrzehnt iiberwiegen. Da die Tendenz besteht, 
eher bei jt~ngeren pl6tzlich verstorbenen Menschen eine gerichtliche Leichen- 
6ffnung herbeizuffihren, verwundert es nicht, dab bei den forensischen F/~llen 
das Durchschnittsalter 5 Jahre niedriger liegt als im neuropathologischen Un- 
tersuchungsgut (Abb. 2, 3). 

Die deutliche Altersdifferenz von ca. 3-5 Jahren zwischen Mfinnern und 
Frauen kann zum einen darauf zurtickgeffihrt werden, dab bei Mfinnern der 
Blutdruck im jtingeren Lebensalter h6her liegt als bei Frauen und erst nach dem 
50. Lebensjahr eine Umkehrung der Verh~ltnisse eintritt [97], zum anderen auf 
die fr~hzeitiger einsetzenden arteriosklerotischen Ver/inderungen bei Mfinnern 
[811. 

Bei klinischen Auswertungen ist eine deutliche Verschiebung zum h6heren 
Lebensalter hin erkennbar [80], ebenso auch bei forensischen Untersuchungen, 
wenn sfimtliche unerwarteten Todesffille obduziert wurden [48]. 

Hirnaneurysmablutungen in den ersten beiden Lebensjahrzehnten sind sel- 
ten. Eine der Ursachen k6nnte nach Metz (1949) daran liegen, dab erst vom 
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20. Lebensjahr an die Festigkeit der Hirnarterien abnimmt. Patel und Richard- 
son (1971) fanden unter 3000 rupturierten Aneurysmen nur 1,93% (58 Ffille), 
in ihrer Literaturzusammenstellung waren es sogar nur 41 Ffille unter 6368 An- 
eurysmen (0,64%). Bei Kleinkindern sind Aneurysmen vereinzelt beschrieben 
worden [19,107, 115], wobei der bei einem 19 Tage alten Sfiugling zu den extre- 
men Ausnahmen geh6rt (Lipper et al. 1978). 

Bei den eigenen 6 F~illen von Aneurysmen in den ersten beiden Lebensiahr- 
zehnten (1,47% des Untersuchungsgutes) ffillt auf, dab nur zweimal die Quelle 
der subarachnoidalen Blutung nachgewiesen werden konnteo 

Die Verteilung der Aneurysmen auf die verschiedenen Schlagaderab- 
schnitte deckt sich mit der allgemeinen Erfahrung, wonach fiberwiegend die 
vorderen und mittleren Hirnschlagadern betroffen sind, wfihrend an der A. ce- 
rebri posterior und ihren Verbindungsfisten sowie der A. basilaris mit den Wir- 
bel- und Kleinhirnschlagadern sehr viel seltener Aneurysmen auftreten [39, 41, 
42, 47, 54, 66, 75, 84, 89, 95,117 u.v.a.]. 

Als Besonderheit f~illt auf, dab bei der nach Geschlechtern getrennten Ver- 
teilung, Aneurysmen an den vorderen Hirnschlagadern (A. cerebri ant., A. 
comm. ant.) bei Mfinnern (insbesondere bei ifingeren) sehr viel hfiufiger vor- 
kommen als bei Frauen und bei diesen wiederum mehr die A. cerebri media be- 
troffen ist (Abb. 7). 

Die aufffilligen Unterschiede sind auch schon von Hori und Suzuki (1979) 
sowie Jensen (1983, 1985) festgestellt worden, ohne dab es eine plausible Erklfi- 
rung ffir dieses Phfinomen gfibe. 

In unserem Material gelang der Aneurysmanachweis in 14,6% der Ffille 
nicht. Diese Hfiufigkeit liegt in einem Bereich, wie er auch von v. Hofmann 
(24,2%), Klages (16,7%) und Courville (10,0%) angegeben wurde. Bemer- 
kenswerterweise sind auch bei klinischen Untersuchungen in 22% der Ffille die 
Blutungsquellen weder angiographisch noch autoptisch nachweisbar [46]. 

Daran kntipft die Frage an, ob tatsfichlich alle subarachnoidalen Blutungen 
aus einem Aneurysma erfolgten. Peters (1970) postuliert zwar, dab ,,Ursache 
der spontanen Hirnblutung praktisch immer ein geplatztes Aneurysma ist", 
doch sind nach Heidrich (1970) nur 60% der nichttraumatischen subarachno- 
idalen Blutungen auf intrakranielle GeffiBmil3bildungen (Aneurysmen, An- 
giome) zurtickzufiihren, wfihrend in den iibrigen Ffillen eine Reihe von ver- 
schiedenartigen Ursachen in Frage kommen. Besonders bei infekti6sen Prozes- 
sen, Hitzeeinwirkungen, Alkoholintoxikation und hfimorrhagischen Diathesen 
k6nnen auch umfangreiche Blutungen auftreten, deren Quelle nicht zu lokali- 
sieren ist und die offenkundig mit einer allgemeinen Gef~igwandschfidigung zu- 
sammenh/ingen. 

In einer Literaturzusammenstellung von Hofer (1966) sind bei 17-73% der 
subarachnoidalen Blutungen die Ursachen nicht aufgedeckt worden. Als Blu- 
tungsquelle kommen neben den Aneurysmen vor allem Angiome in Betracht 
[11, 13, 23, 25, 41, 63, 69], sehr selten sind Blutungen aus der V. galeni [36], aus 
dem Durasinus [11, 78] oder Anastomosen zwischen der A. basilaris und A. 
meningia media [44]. 

Zur Genese der Aneurysmen hat sich seit den Untersuchungen yon Forbus 
(1928/29, 1930) die allgemeine Auffassung dahin entwickelt, dag es im Bereich 
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von anlagebedingten Muskularislticken an den Geffiggabeln, an denen der 
h6chste Druck herrscht, wegen der daraus resultierenden Wandschwfiche im 
Verlauf des Lebens zu blfischenartigen Aussackungen kornmt (,,Berry aneu- 
rysm", bzw. ,,Forbus'sches Aneursyma"), insbesondere wenn zusfitzlich eine 
arterielle Hypertension vorliegt. 

Die Muskularislficke als alleinige Ursache der Berry-Aneurysmen wird yon 
Stehbens (1983) und Weller et al. (1983) in Frage gestellt, da derartige Lficken 
nahezu regelmfigig in groger Zahl an den verschiedensten Geffigen vorgefun- 
den werden, ohne daf3 es zur Aneurysmabildung kommt. 

Eine weitere Erklfirung der Aneurysmagenese wird neuerdings verfolgt, wo- 
nach eine Kollagenstoffwechselst6rung im Sinne eines abortiven Ehlers-Dan- 
los-Syndroms vorliegt [6, 93, 94]. Es dtirfte sich hierbei aber mehr um eine ge- 
sonderte Komponente handeln, da das Ehlers-Danlos-Syndrom wahrscheinlich 
genetisch determiniert ist [94], die Berry-Aneurysmen aber keine familifire 
Hfiufung erkennen lassen [23]. 

Bei elektronenmikroskopischen Untersuchungen der Forbus'schen Aneu- 
rysmen [18, 30, 64, 82, 108] zeigt sich in Abhfingigkeit von der Lage des Aneu- 
rysmas ein unterschiedlicher Wandaufbau. Wfihrend bei den in den vorderen 
Hirnabschnitten gelegenen Aneurysmen (A. cerebri ant., A. comm. ant., A. 
cerebri media) Hirngewebe in die Wandungen inkorporiert und insbesondere 
eine Reparation durch Astrozytenproliferation zu erkennen ist, fehlen derar- 
tige Verfinderungen in den hinteren Schlagaderabschnitten [75, 76]. Die fiul3e- 
ren Zell-Lagen der Aneurysmawand bestehen aus Arachnoidea und Adventi- 
tia; charakteristisch sind Fibroblasten und Btindel von kollagenen Fasern. Zwi- 
schen der Adventitia und Media ist keine exakte Grenzziehung zu erkennen, 
das Bindegewebe yon modifizierten Myozyten infiltriert. Die hfiufig festgestell- 
ten extrazellulfiren Lysosomen werden als uniforme Gewebsreaktion auf die 
Zerst6rung der Geffigwand aufgefagt und sollen nicht in einem spezifischen Zu- 
sammenhang mit der Aneurysmabildung stehen. Warum hfiufig die A. cerebri 
media, nicht aber die vorderen verbindenden Hirnschlagadern reendotheliali- 
siert sind, ist unklar und kann allein durch mechanische Faktoren nicht aus- 
reichend erklfirt werden [75]. 

Den Forbus'schen-Aneurysmen werden die spindelf6rmigen arteriosklero- 
tisch bedingten Geffil3aussackungen gegentibergestellt, die meist erst im h6he- 
ren Lebensalter anzutreffen sind. Derartige Ffille bildeten im rechtsmedizini- 
schen Untersuchungsgut die Ausnahme (7mal). 

Der Vollstfindigkeit halber seien noch die disseziierenden Aneurysmen er- 
wfihnt, die zwar selten, aber von besonderem forensischem lnteresse sind. Sie 
k6nnen sowohl traumatischer als auch krankhafter Genese sein [58, 77, 100, 
103, 120, u. a.]. Pathomorphologisch handelt es sich bei den krankhaften Ver- 
finderungen hfiufiger um eine fibromuskulfire Dysplasie, vereinzelt in Zusam- 
menhang mit einem Moya-Moya-Syndrom [92, 121]. 

Gutachterlich war im rechtsmedizinischen Obduktionsgut in 12 F~llen eine 
weitergehende Beurteilung erforderlich, dabei im Strafrecht 7mal wegen eines 
m6glichen Zusammenhanges mit einer Gewalteinwirkung (siehe dazu Fall 7 
und 8), 4mal wegen eines fraglichen firtzlichen Behandlungsfehlers (dazu Fall 
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9, 10, 11) und lmal im Sozialrecht wegen einer schweren k6rperlichen Bela- 
stung als wesentliche Mitursache (Fall 4). 

Die Zusammenh~inge zwischen fiul3erer Gewalteinwirkung und Aneurysma- 
blutung bereiten wie bereits eingangs erw~ihnt, gutachterlich die gr613ten 
Schwierigkeiten [5, 10, 12, 17, 24, 37, 40, 43, 45, 47, 48, 55, 56, 58, 61, 67, 70, 
71, 79, 83,116, 123], wobei einerseits die Frage zu prfifen ist, ob ein vorbeste- 
hendes Aneurysma aufgrund der Gewalteinwirkung vorzeitig rupturiert ist oder 
ob eine allein traumatisch bedingte Geffif3ruptur (ohne Aneurysma) vorlag. 
Auch ein schon lfingere Zeit zurfickliegendes Schfidel-Hirntrauma kann gele- 
gentlich zu einer Geffil3verletzung mit Ausbildung eines ,,Pseudoaneurysmas" 
ffihren, das erst zu einem sp~iteren Zeitpunkt rupturiert. Zu den lfingere Zeit 
fiberlebten, vermutlich traumatischen Aneurysmen haben Krauland et al. 
(1982, 1985) ausffihrlich dargelegt, wie schwierig trotz eingehender histologi- 
scher Untersuchungen die Interpretation sein kann. 

Bei den akuten traumatogenen Blutungen unterscheidet sich die Art und 
Lokalisation der subarachnoidalen Blutung nicht von denen aus natfirlicher Ur- 
sache (Abb. la,  b) und erst die Lokalisation und morphologische Untersuchung 
der Blutungsquelle erlaubt die Differenzierung [55, 56, 58]. 
Dieses lagt sich deutlich am Beispiel eines 71 Jahre alten Rentners erkennen, der als Fuggfin- 
ger von einem Pkw erfaBt wurde und an der Unfallstelle verstarb. Als Ursache der massiven 
subarachnoidalen Blutung zeigte sich ein Lfingsrig in der A. cerebelli inferior ant., knapp hin- 
ter dem Basilarisabgang (Abb. 10). Trotz der offenkundig minimalen ~berlebenszeit hatte 
sich noch ein frisches Gerinnsel an der Rupturstelle ausgebildet. 

Aus der Lokalisation der Rupturstelle ist ein gewisser Rfickschlul3 auf die Ge- 
nese m6glich, weil traumatische Aneurysmen an der A. comm. ant. und in den 
proximalen Abschnitten der A. cerebri ant. seltener sind [73]. An der A. carotis 
interna [3, 73] und A. cerebri media [29, 122] kommen beide Formen dagegen 
h~iufiger vor, so dag hier ein Rfickschlug auf die Genese nicht gezogen werden 
kann [40, 65, 83, 88]. In der Zusammenstellung von Krauland (1982, S. 92) lag 
nut ein einziger yon 31 traumatischen Rupturen in diesem Bereich, sehr viel 
hfiufiger war dagegen die A. basilaris betroffen. Bei Hassler (1961) fallen dar- 
fiber hinaus die zahlreichen traumatischen Rupturen der A. carotis interna auf, 
wie sie im forensischen Sektionsgut seltener vorkommen. 

Dementsprechend sollten Rupturen von Arterien, die nut selten von krank- 
haft bedingten Aneurysmen betroffen sind, eher an eine traumatische Genese 
denken lassen, auch wenn keine sichtbaren traumatischen Schfiden am Gehirn 
vorliegen und es nicht zu einem Schfidelbruch gekommen ist. Besonders die A. 
cerebelli inferior scheint bei brfisken Bewegungen gef~ihrdet zu sein, und es be- 
daft einer subtilen Prgparation, um die Rupturstellen (meist Lfingsrisse) zu er- 
fassen. Nachdem Metz (1949) experimentell nachweisen konnte, dab zur Rup- 
tur einer ,,gesunden" Hirnschlagader der bis zu 10fache Druck efforderlich ist, 
haben Krauland et al. (1981) im Modellversuch aufgezeigt, dab es bei Abklem- 
mungen im Geffil3system zu einer pl6tzlichen intravasalen Druckerh6hung 
kommt, die vor allem an den Abgangsstellen der Schlagadern zu Lfingsrupturen 
ffihrt. Bei mechanischen Alterationen dutch Zug wfiren dagegen eher Querrisse 
zu erwarten, die sich aber in der Regel nut bei gleichzeitig vorliegendem Schfi- 
delbruch finden lassen. 
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Abb.10. Verkehrsunfall Ful3g./Pkw, 71 J., d, ,,gleich tot". Traumatische Ruptur (ER) der A. 
cerebelli inf. ant., am Schnitt noch von Adventitia/iberdeckt. Frisches Gerinnsel an der Rup- 
turstelle (Th), keine krankhaften Gef~gverfinderungen. Ausgeprfigte basale subarachnoidale 
Blutung (EvG, 10f) 

Die traumatischen Blutungen kommen vor allem bei stfirkergradiger Alko- 
holisierung vor, und es wird davon ausgegangen, dab zum einen die alkohol- 
bedingte intrazerebrale Geffil3erweiterung, zum anderen die eingeschrfinkte 
Reaktionsffihigkeit ursfichlich dafiir sind [33, 104, 105]. 

Thornstedt und Voigt (1960) haben dazu bemerkt, dab derartige Gef~13rup- 
turen praktisch nie bei (niichternen) Boxern vorkommen, obwohl gerade hier 
besonders schwere Rotationstraumen vorkommen und auch bei angeschlagenen 
Boxern die Reaktionsffihigkeit eingeschrfinkt ist. 

Bei den krankhaften Aneurysmarupturen spielt aufgrund der eigenen Aus- 
wertungen eine Alkoholisierung, wenn iiberhaupt, nur eine untergeordnete 
Rolle. Nur in ca. 10% der Ffille war von einer nennenswerten Alkoholisierung 
zum Zeitpunkt des Todes auszugehen. Auch andere Untersuchungen haben ei- 
nen Zusammenhang zwischen einer Alkoholisierung und der Aneurysmaruptur 
nicht erkennen lassen [16, 47]. Der yon Hillbom und Kaste (1981) behauptete 
Zusammenhang erscheint bei kritischer ~berpriifung der Daten als sehr zwei- 
felhaft. 

Vitale Reaktionen an der Rupturstelle des Aneurysmas sind nahezu regel- 
mfil3ig anzutreffen. Sie weisen darauf bin, dab ein etwas lfingerer Zeitraum zwi- 
schen der Ruptur und dem Todeseintritt vergangen sein mug. Eine exakte Ab- 
schfitzung der 121berlebenszeit ist problematisch. Beim Vorliegen einer leuko- 
zytfiren Reaktion mug eine Mindesttiberlebenszeit von ca. 1/2 Std angenommen 
werden. Tritt der Tod unmittelbar nach der fiul3eren Einwirkung ein und zeigt 
sich eine deutliche Zellreaktion, dann wird man eher daran denken mtissen, 
dab der Zusammenhang zwischen Einwirkung und t6dlichem Ausgang rein 
zeitlicher Natur war. 

Bei systematischer Untersuchung der Aneurysmen erkennt man hfiufiger 
Residuen vorausgegangener Rupturen und Blutungen, wie z. B. die blfischenar- 
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tigen Ausstfilpungen (Abb. 4, 5, 8) und Hfimosiderinablagerungen. Auch hier 
wird man bei der Frage nach der Bedeutung der fiugeren Gewalteinwirkung ffir 
die Ruptur  des Aneurysmas sehr vorsichtig vorzugehen haben, weil in dem pro- 
gredienten Prozeg jederzeit  mit der finalen Ruptur  zu rechnen ist und iede ge- 
w6hnliche Belastung des tfiglichen Lebens den letzten Anstog gegeben haben 
k6nnte.  Dabei  stellt sich die Frage, ob es tatsfichlich, wie von Kautzky und 
Schewe (1965) postuliert, eines zusfitzlichen Faktors bedarf, um das Aneurysma 
zur Ruptur  zu bringen. 

Aus der inneren Dynamik der Aneurysmen allein ergeben sich hinreichend Gesichtspunkte 
daffir, dab zum gegebenen Zeitpunkt die erh6hte B elastung nicht mehr toleriert werden kann, 
ohne dag es einer zusfitzlichen Schfidigung bedarf. Nach Ross Russel (1977) neigt das An- 
eurysma zur Ausdehnung, weil die Spannung in der Wand direkt proportional zum Radius zu- 
nimmt (,,Laplace'sches Gesetz"). Zusfitzlich ist in Abhfingigkeit vonder Weite des Aneurys- 
mahalses mit Turbulenzen zu rechnen, die eine zusfitzliche stogfihnliche Belastung bedingen 
k6nnen [20, 106]. Es wfire auch viel hfiufiger als in 12% der Ffille (Tabelle 2) mit einem Zu- 
sammenhang zwischen einer akuten Blutdruckerh6hung zu rechnel~, wenn man bedenkt, dab 
nicht nur beim Geschlechtsverkehr der Blutdruck systolisch auf 200 mm Hg (bei Frauen), bzw. 
auf 250 mmHg (bei Mfinnern) ansteigen kann [102]; fihnliche Werte wurden z.B. auch beim 
spannenden Fernsehen und beim Turnierschachspiel gemessen [87, 98]. 

Nahezu jede physische und psychische Belastungssituation wfire also im Sinne 
einer , ,Gelegenheitsursache" geeignet, um eine Aneurysmaruptur  herbeizuffih- 
ren. Dennoch wird in der sozialrechtlichen Beurteilung von Aneurysmarup- 
turen mit engem zeitlichem Zusammenhang zwischen betriebsunfiblicher physi- 
scher und vielleicht auch psychischer Belastung und dem Auftreten der Blu- 
tungssymptome u .U .  ein Kausalzusammenhang zu bejahen sein. Vorausset- 
zung ist, dab diese Belastung als ,,wesentliche Mitursache" einzuordnen ist und 
sich morphologisch nicht das Bild eines progredienten Prozesses mit bereits vor 
der Belastung erfolgter Ruptur  bietet. 

Die Frage nach der fiktiven Qberlebenszeit  bei bestehendem Aneurysma ist 
schwieriger zu beantworten,  weil nicht selten Aneurysmen als Zufallsbefunde 
bei Obduktionen entdeckt werden, die offenkundig schon lfingere Zeit,  auch 
fiber Jahre bestanden haben. Die H~iufigkeit wird mit ca. 0 ,4-9% angegeben 
[10, 11,114]. B ei zuffillig klinisch entdeckten Aneurysmen steigt mit zunehmen- 
der Gr613e die Gefahr  einer Ruptur  [14]. Bei einem Aneurysmadurchmesser 
yon fiber 1 cm kommt es in ca. 50% der Ffille innerhalb der nfichsten 21/; Monate 
zur Ruptur  [119], bzw. bei allen Aneurysmengr6gen in 25% der Ffille innerhalb 
eines Jahres [69]. Bei multiplen Aneurysmen nimmt naturgemfig die Rupturge- 
fahr zu [14, 32]. 

Das eigene Untersuchungsergebnis (22,3% der Aneurysmen waren glas- 
stecknadelkopf- bis reiskorngroB, Tabelle 3) zeigt, dab offenkundig gerade 
auch yon den kleinen Aneurysmen Blutungen ausgehen k6nnen, die so schnell 
zum Tode ffihren, dab es nicht mehr  zu einer Krankenhauseinlieferung kommt. 
Auch wird man bedenken mfissen, dab die Aneurysmen in der Regel an Gr6f~e 
zunehmen u n d e s  dann nur eine Frage der Zeit  ist, wann sie zur Ruptur  kom- 
men. 

B e i  der Begutachtung ffir das strafrechtliche Verfahren war in den zu beur- 
teilenden Ffillen ein kausaler Zusammenhang zwar angenommen worden, wenn 
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die t6dliche Blutung unmittelbar nach der Gewalteinwirkung erfolgte (Fall 8) 
oder ein zeitlicher Zusammenhang aufgrund der morphologischen Untersu- 
chungen herzustellen war (Fall 1 bei Krauland et al. 1982), doch erfolgte im 
Strafrechtsverfahren keine Verurteilung wegen eines TOtungsdeliktes, weil die 
Voraussehbarkeit aus juristischer Sicht verneint wurde. 

Die Veffahren gegen Arzte im Zusammenhang mit Aneurysmablutungen 
sind jeweils eingestellt worden. 

In dem Fall 9, bei dem unter der Verdachtsdiagnose ,,Akustikusneurinom" 
bei der Operation eine letale Blutung aus dem verletzten Aneurysma erfolgte 
(Abb. 6), mugte gutachterlich davon ausgegangen werden, dab angesichts der 
scheinbar eindeutigen Befunde eine weitere belastende Diagnostik (Angiogra- 
phie) nicht unbedingt erforderlich gewesen war. Angesichts der modernen dia- 
gnostischen M6glichkeiten (CT mit Kontrastmittelgabe, NMR) wfirde man aus 
heutiger Sicht vielleicht zu einer etwas anderen Beurteilung kommen, wobei 
diese Untersuchungen wegen der hriufig falsch negativen Ergebnisse noch kei- 
nen ausreichenden Ersatz f~r die Angiographie bieten. 

Die Letalitfit von rechtzeitig erkannten und operativ angegangenen Aneu- 
rysmen liegt zwischen 2 und 70% [91a] und ist selbst bei jungen Menschen, die 
keine gravierenden neurologischen Ausfallerscheinungen aufweisen, mit 7% 
noch relativ hoch [84]. Ffir die Letalitfit ist vor allem die Bewuf3tseinslage bei 
der Krankenhauseinlieferung von Bedeutung, wobei nach Botterell (1956) ffinf 
Stadien unterschieden werden, je nachdem ob keine, minimale oder deutliche 
neurologische und psychische Defekte oder eine erhebliche Schridigung, bzw. 
ein moribunder Zustand bei der Einlieferung bestehen. Auch bei Grad Iund II 
liegt die Letalitfit noch zwischen 7 und 14% [1, 4, 8, 41, 84, 110,111]. Entschei- 
dend ist auch die Lokalisation des Aneurysmas [15, 91a, 91b], der Zeitpunkt 
der Operation [91b, 99] sowie das Lebensalter und die H6he des Blutdruckwer- 
tes bei der Einlieferung [4]. Die t6dlichen Verlriufe nach zunrichst komplika- 
tionslos erscheinenden F~illen h~ngen mit Blutungen wrihrend oder nach der 
Operation zusammen, insbesondere aber mit intra- und postoperativen Spas- 
men der intrazerebralen Arterien [2, 7, 41,118]. 

Beim Vorwurf eines rirztlichen Behandlungsfehlers wegen nicht rechtzeiti- 
ger Diagnosestellung wird sich somit schon wegen der hohen Letalitrit nach An- 
eurysmaoperationen im strafrechtlichen Verfahren ein kausaler Zusammen- 
hang zwischen dem nicht oder zu sprit erkannten Aneurysma und dem t6dlichen 
Ausgang keinesfalls mit der notwendigen Sicherheit belegen lassen. 

Ftir den Arzt liegen die Schwierigkeiten auch darin, dab abgesehen vom 
meist finalen Hauptsymptom, dem heftigen, pl6tzlich einsetzenden Kopf- 
schmerzen, zwar eine Reihe von Symptomen vorangegangen sein k6nnen, diese 
abet unspezifisch sind. Wfirde man bei jedem HWS-Syndrom, dem in seltenen 
Ffillen ein Aneurysma der A. vertebralis und A. basilaris zugrundeliegen soll 
[86] oder bei Anstrengungskopfschmerz (besonders beim Geschlechtsverkehr), 
der in ca. 2-4% mit einer Aneurysmablutung zusammenhringen soll [102], eine 
aufwendige, risikobehaftete Diagnostik durchffihren, dann stfinde der Auf- 
wand in keinem Verhfiltnis zum Erfolg. 

Bei r~ckschauender Sicht auf die rechtsmedizinischen Frille zeigt sich, dab 
die Lokalisation der Aneurysmen und ihre morphologische Untersuchung zur 



268 H. Bratzke et al. 

fundierten Gutachtenerstat tung unabdingbar sind. Zunfichst erlaubt die Aus- 
breitung der Subarachnoidalblutung einen vorsichtigen Riickschlul3 auf die Lo- 
kalisation des rupturierten Aneurysmas. Eine einseitige Subarachnoidalblutung 
fiber der Konvexitfit spricht eher ffir ein Aneurysma der gleichseitigen A. ce- 
rebri media,eine Ventr ikel tamponade bei fehlender oder  geringer basaler Blu- 
tung ffir ein Aneurysma der A. cerebri ant. oder A. comm. ant. Dagegen lfil3t 
eine symmetrisch ausgeprfigte basale subarachnoidale Blutung keine Rfick- 
schlfisse zu. Auch von der ~Jberlebenszeit her gibt es gewisse Hinweise auf die 
Blutungsquelle. Nach Freytag (1966) sind bei schnellem Todeseintritt  hfiufiger 
(70-80%) die A. carot, int., A. comm. post., A. bas. und A. vert. betroffen,  
w~hrend dieses bei der A. cerebri media, A. comm. ant. und A. cerebri ant. 
nur in ca. 50% der Fall ist. 

Zum Auffinden des Aneurysmas hat es sich nach unseren Erfahrungen be- 
wfihrt, das Gehirn zun~chst kurze Zeit in Formalin anzuh/irten (ffir ca. 2 bis 
3 Std) und dann unter  dem Operationsmikroskop die Blutung vorsichtig abzu- 
pr/iparieren und bei Erkennen  des Aneurysmas dieses zusammen mit den an- 
haftenden Blutgerinnseln ffir die histologische Untersuchung zu asservieren. 
Die Celloidin-Einbettung mit Serienschnitten bringt dabei sicherlich die verl/il3- 

• lichsten Ergebnisse. Es empfiehlt sich, auch andere Gef~13abschnitte ffir ver- 
gleichende Untersuchungen zu entnehmen.  Eine Durchhfirtung des Gehirnes 
ist weniger sinnvoll, da kleine Aneurysmen mit dem geh~rteten Blut abgerissen 
werden k6nnen und die dadurch entstehenden Lficken im Gef~B nachtr~iglich 
schwer zu deuten sind. Gelegentlich wird auch empfohlen,  nach vorsichtiger 
Er6ffnung der basalen Zisterne das unfixierte Gehirn mit sanftem Wasserstrahl 
zu spfilen. Alle Versuche, durch Einbringen von Flfissigkeit in die Gef~13e unter 
erh6htem Druck die Rupturstelle darzustellen, sind wenig empfehlenswert,  
weil Artefakte gesetzt und vitale Reaktion an der Rupturstelle vernichtet wer- 
den, so dab durch histologische Untersuchungen die Differenzierung zwischen 
einer kiinstlich geschaffenen und einer natiirlichen Ruptur  u .U .  nicht mehr 
m6glich ist. 
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