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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 fiir 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 Department 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: Cercbral aneurysms, forensic questions — Sudden death, brain
hemorrhage

*Nach einem Vortrag anlaBlich der 64. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft fiir 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 grofen Hirnschlag-
adern kommen héufiger zur gerichtlichen Sektion, wenn die Betreffenden
jingeren Alters sind, der Tod plotzlich und unerwartet eintritt und iiber gra-
vierende Erkrankungen in der Vorgeschichte nichts bekannt ist. Unter ins-
gesamt 62888 Scktionen aus den rechtsmedizinischen Instituten der Freien
Universitdt Berlin (1956-1984), der Universitit Hamburg (1970~1984) und
der LMU Miinchen (1964-1984) fanden sich 246 Falle (0.39% des Sektions-
gutes), davon 122 Minner und 124 Frauen. Zum Vergleich, ob sich Unter-
schiede hinsichtlich der Lokalisation und Grof3e der Aneurysmen sowie hin-
sichtlich von Alter und Geschlecht der Betroffenen zu klinisch obduzierten
Fallen ergeben, wurde gleichzeitig eine Auswertung des Untersuchungs-
gutes der Neuropathologischen Abteilung des Universititskrankenhauses
Hamburg-Eppendort vorgenommen (1960-1984, 160 Fille unter 6533 Hirn-
sektionen, davon 66 Minner und 94 Frauen). Neben ausfihrlicher Erorte-
rung der phdnomenologischen Daten wird auf morphologische Befunde be-
sonders eingegangen, ebenso auf die gelegentlichen Schwierigkeiten beim
Nachweis der Blutungsquelle, der fir die Abgenzung gegeniiber traumati-
schen Blutungen besondere Bedeutung zukommt. Einzelne Fille mit beson-
derer Problematik (z.B. Vorwiirfe des arztlichen Behandlungsfehlers, Zu-
sammenhang mit duBeren Gewalteinwirkungen) werden kasuistisch darge-
stellt.

Schliisselworter: Hirnancurysmablutungen — Plétzlicher Tod, Aneurysma-
blutungen

Einleitung

Der Anteil der Ancurysmablutungen an den pldtzlichen unerwarteten Todes-
fillen wird auf etwa 4-5% geschitzt (Dinning u. Falconer 1953), in der Todes-
ursachenstatistik spiclen sie mit einer Gesamtmortalitit von unter 1% zumin-
dest in der Bundesrepublik Deutschland zahlenm#Big eine untergeordnete
Rolle (Jensen 1985).

Thre Seltenheit darf nicht dariiber hinwegtiuschen, dal in Zusammenhang
mit derartigen Blutungen rechtliche Probleme auftreten kdnnen, die nicht in al-
len Fillen von vorneherein ersichtlich sind. Der dulere Aspekt bei der Hirnsek-
tion erlaubt jedenfalls noch keinen sicheren Riickschluf3 auf die Genese
(Abb.lau.b).

Bei der forensischen Kliarung geht es im Straf- und Zivilrecht um fragliche
Zusammenhinge mit einem vorausgegangenen Trauma oder im Sozialrecht um
die Bedeutung einer auBergewdhnlichen physischen und psychischen Belastung
unmittelbar vor dem Tod. Neuerdings werden héufiger Vorwiirfe gegen Arzte
erhoben, wenn trotz ,eindeutiger Symptomatik“ das Aneurysma nicht diagno-
stiziert und behandelt wurde.

Die Problematik wurde bereits in einer Fiille von einschlagigen Arbeiten
dargestellt (Ubersichten bei Krauland 1942, 1957, 1982; Jungmichel 1932; Si-
monsen 1967; Klages 1970; Stehbens 1983a,b). Es soll noch einmal darauf ein-
gegangen werden, weil ein umfangreiches Untersuchungsgut aus drei rechtsme-
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dizinischen Universitétsinstituten (Berlin, Hamburg, Miinchen) sowie einem
Neuropathologischen Institut (Universitit Hamburg) zur Auswertung zur Ver-
fiigung stand und ausfithrliche morphologische Untersuchungen in zahlreichen
Fillen moglich waren'. ‘

Untersuchungsgut

Ausgewertet wurden die Protokolle gerichtlicher Leichendffnungen, freier Sektionen bzw.
Verwaltungssektionen und Sektionen im Auftrage von Versicherungen, Berufsgenossenschaf-
ten usw. an den rechtsmedizinischen Instituten der Freien Universitit Berlin (1955-1984), der
Universitit Hamburg® (1970-1984) und der Ludwig-Maximilians-Universitat Miinchen?
(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 Universitit
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 Sektionsgut war die Geschlechtsverteilung mit 122 Méannern
und 124 Frauen ausgeglichen (Abb. 2). Innerhalb der Untersuchungskollektive

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

Ort Untersuchungsgut
Sektionen Aneurysmen
(Jahr) (%)
Berlin (RM) 15435 85
(1955-1984) (0,55)
Hamburg (RM) 22062 81
(1970-1984) (0,36)
Miinchen (RM) 25391 80
(1964-1984) (0,31)
hX 62888 246
(0,39)
Hamburg (NP) 6833 160
(1960-1984) (3,34

'Mit Unterstiitzung durch die Deutsche Forschungsgemeinschaft

’Die statistischen Auswertungen wurden im Rahmen einer Dissertation von Frau A. Hécherl
(Miinchen) bzw. von Herrn A. Doumanis (Hamburg) vorgenommen
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gab es leichte Unterschiede. Wiahrend in Berlin iiberwiegend Ménner betroffen
waren (56,5%), uberwogen im Hamburger Untersuchungsmaterial Frauen
(56,8%). Auch bei den neuropathologischen Fillen waren Frauen mit 58,8%
iberreprésentiert (Abb. 3). In allen Untersuchungskollektiven {Abb. 2, 3) wa-
ren Ménner im Durchschnitt um fiinf Jahre jinger als Frauen, wobei im rechts-
medizinischen Untersuchungsgut die Mittelwerte mit 44,8 Jahren fiir Miénner
und 49,9 Jahren fiir Frauen um ca. 5 Jahre unter denen der neuropathologi-
schen Fille lagen (& %£:49,81., @ %:54,01.).

Aneurysmablutungen in den beiden ersten Lebensjahrzehnten wurden 6mal
festgestellt, bei Uiber 80jahrigen in 3 Féllen. Da Blutungen bei unter 20jiahrigen
zu den seltenen Ereignissen gehdren, seien zwei Fille kurz dargestelit:

Fall I (Hbg.NP-S 1532/70). 7., &, nach anfinglicher Benommenheit Streckkrampfe, Kran-
kenhauseinlieferung, ca. 1 Tag tberlebt.

Befund: WalnuB3groBe Blutung im frontalen Marklager aus fast méweneigroBen mit brok-
keligen Gerinnselmassen ausgefiilltem Aneurysma der re. A. cerebri anterior.
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Tabelle 2. Sterbe- bzw. Auffindeort in den rechts-
medizinischen Fillen. 12 Todesfélle beim Geschlechts-
verkehr, 7 in Zusammenhang mit titlichen Auseinan-

dersetzungen

Sterbeort n (%) Besonderheiten
Wohnung 132 (53.6) Geschl. V. 12X
Krankenhaus 31 (12,6) Toilette  10x
StraBe 24 9,8 Tatlichk. 7%
Arbeit 21 (8,5)

Versch. 3 (1,2)

kA 35 (14,2)

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

Keine krankhaften Veridnderungen an den tibrigen Organen, keine Hinweise fiir Gewalt-
einwirkung.

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

Hochgradiges Hirnédem. Zartes Gefafsystem. Keine krankhaften Organbefunde, keine
Hinweise fiir Gewalteinwirkung oder Vergiftung. Schidel o. B.
Blutungsquelle an den Hirnschlagadern nicht auffindbar.

Anamnese und Umstinde des Todes (Tabelle 2)

Nicht in allen Féllen war die Vorgeschichte in wiinschenswerter Weise doku-
mentiert; 34mal lagen bei den forensischen Féllen {iberhaupt keine Angaben
vor. Bei den neuropathologischen Fillen wurde auf eine Auswertung der An-
gaben zur Vorgeschichte verzichtet.

Héufig wurde iiber heftige Kopfschmerzen in der Zeit vor dem Tode ge-
klagt, die in Einzelfillen Veranlassung zu einer intensiven Diagnostik gaben,
ohne dafl das Aneurysma erkannt wurde. Nackensteife, Riickenschmerzen so-
wie Schwindelgefiihle kamen ebenfalls h#ufiger vor, in einigen Fillen war von
einem AlkoholmiBbrauch auszugehen.

Bei den Berufsangaben ist das gesamte Spektrum vertreten. Es ist nicht zu
erkennen, daf Berufe mit besonderer korperlicher oder geistiger Beanspru-
chung hiufiger bei den Aneurysmablutungen anzutreffen sind.

Gezielt dberpriift wurden die den akuten Krankheitszeichen oder dem
plotzlichen Tod vorausgegangenen Umstinde, um Zusammenhénge 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 (hiufiger) nach akut einsetzender Symptomatik
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schnell verstorben sind und auch Wiederbelebungsversuche (Notarzt) den Tod
nicht mehr abwenden konnten. Von den Angehdérigen ist in keinem dieser Fille
besonders hervorgehoben worden, dal eine intensive korperliche Belastung
oder eine erhebliche seelische Erregung dem Einsetzen der Symptome voraus-
gegangen wire, jedenfalls waren derartige Bekundungen den Ermittlungsakten
nicht zu entnehmen.

Als ,,Wohnungstod“ wurden auch jene Fille gezihlt, bei denen bei der
Krankenhauseinlieferung nurmehr der bereits cingetretene Tod festgestellt
werden konnte.

In 31 Félien kam es nach der Krankenhauseinlieferung, meist nach kiirzerer
Uberlebenszeit, zum Tode, lediglich in Fillen bei denen eine Organexplanta-
tion vorgesehen war, waren die Uberlebenszeiten etwas linger (zwischen 2 und
9 Tagen).

Wenn die Ursache der BewubBtlosigkeit nicht geklirt werden konnte, ist von
den Arzten in der Regel im Leichenschauschein als Todesursache ,,Nicht ge-
klart“ angegeben worden. Mehrfach wurde der Verdacht einer Vergiftung (Ta-
bletten, CO, Lebensmittel, Blutvergiftung nach Hundebif}) geduBert.

Tod im Strafienverkehr

24mal erfolgte der Tod auf der StraBie, iiberwiegend bei FuBBgéngern, die plotz-
lich zusammenbrachen oder auf dem Gehweg tot aufgefunden wurden. Auch
bei Pkw-Insassen und -Fahrern kam es in seltenen Fillen zu derartigen Blutun-
gen, ohne daB3 (bis auf eine Ausnahme, Fall 3), dadurch ein Verkehrsunfall ver-
ursacht wurde:

Fall 3 (GS 504/85). 60jahriger 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 Verschluf der re. Arteria
carotis communis. Mittelgradige allgemeine Arteriosklerose.

Tod bei der Arbeit

Bei der Arbeit trat 21mal der Tod ein. Ein Zusammenhang mit einer stirker-
gradigen korperlichen Belastung war nur einmal (Fall 4) zu erkennen:

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

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

Gutachterlich wurde fiir die Unfallversicherung so gewertet, daf die schwere
korperliche Belastung wesentlich mit zur Ruptur eines Aneurysmas beigetragen
hatte und damit mit iiberwiegender Wahrscheinlichkeit ein Kausalzusammen-
hang zwischen der auBergewohnlichen schweren korperlichen Belastung und
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Abb.5.Fali 6 (3817., &), bewulitlos
auf der Toilette augefunden,

ca. 2 Std. spater im Krankenhaus
verstorben. HaselnuBkerngrofes
Aneurysma (AN) tiber der A.
comm. ant. (Acoa) mit neueren
und dlteren Aneurysmaanteilen
(MG, 6f). Aca A. cerebri anterior
re. u. li.,; ER Elastikarisse

der todlichen Aneurysmablutung bestand (wie von Versicherungsseite entschie-
den wurde, konnte nicht in Erfahrung gebracht werden).

In weiteren 29 Fillen (11,8%) bestand ein Zusammenhang mit einer psychi-
schen oder physischen Belastung bei unterschiedlichen #uBeren Umstinden
(Geschlechtsverkehr, Defékation, titliche Auseinandersetzung). 12mal (4,9%)
setzten die Hirnblutungen bei oder nach sexuellen Handlungen ein (9 9,3 &):

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

An der A. basilaris fand sich unmittelbar vor den Abgéngen der Aa. cerebelli superiores
ein ca. 13 X 7 x 4 min grofles Aneurysma (Abb. 4a-d), das in den basalen Anteilen eine breite
bindegewebige kernarme Platte aufwies und zur Arteria basilaris hin nur mehr aus einer diin-
nen, von reichlichen Rundzellen durchsetzten Wandschicht bestand. Hier war in Serienschnit-
ten (Celloidin) die Rupturstelle mit geringer leukozytirer Reaktion und frischer Gerinnselbil-
dung (Abb. 4c, d) sowie fibrinoider Verquellung in den angrenzenden Wandschichten nachzu-
weisen. Die subarachnoidale Blutung am Hirngrund was bis zu Smm dick, es ergaben sich
feingeweblich keine Hinweise fiir bereits frither erfolgte Blutungen. Die tibrigen Hirngefifie
wiesen nur geringfiigige Wandverdickungen auf.

In 10 Fallen (4,0%) erfolgte der Tod auf der Toilette. Nicht immer war klar er-
sichtlich, ob tatsichlich eine Miktion oder Defikation vorausgegangen war
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oder ob die Toilette mdglicherweise nur wegen Ubelkeit und Brechreizes aufge-
sucht wurde. Bei einem dieser Fille war zu erkennen, dafl die Ruptur des An-
eurysmas schon einige Zeit vorher erfolgt, zunéchst zum Stillstand gekommen
war und erst bei einer neuerlichen Ruptur zum Tode gefiihrt hatte:

Fall 6 (L 358/83). 38 Jahre alter Kiinstler, bewufitlos auf der Toilette aufgefunden, Kranken-
hauseinlieferung, ca. 2 Std spéter verstorben. Sektionsbefund: Massive intraventrikuldre und
basale Blutung aus 11 X 8 X 7mm groffen 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 tatlicher Auseinandersetzung

In Zusammenhang mit tétlichen Auseinandersetzungen kam es in 7 Féllen
(2,8%) zur Ruptur eines vorbestehenden Aneurysmas. Auf zwei Fille aus dem
Berliner Untersuchungsgut ist bereits von Krauland et al. (1982) sowie Krau-
land (1982) ausfiihrlich eingegangen worden, so daB auf eine nochmalige Dar-
stellung verzichtet werden kann.

Im Hamburger Untersuchungsgut waren drei, im Minchner zwei Todesfélle
(Fall 7 u. 8) in Zusammenhang mit duBeren Gewalteinwirkungen zu beurteilen:

Fall 7 (GS 712/73). 44 Jahre alte Hausfrau. Kurz vor dem Tod tétliche Auseinandersetzung
mit dem Sohn, angeblich mit Wiirgen. Sektionsbefund: AuBerlich keine Verletzung feststell-
bar (insbesondere nicht am Hals). Massive subarachnoidale Blutung aus erbsgroBem 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 fiir beweisbar erach-
tet.

Fall 8 (GS 1326/82). 40 J., Arbeiter. Schldgerei nach Wirtshausbesuch (BAK zum Todeszeit-
punkt 2,71%0). Nach Faustschldgen gegen den Kopf gestiirzt, leblos liegengeblieben, vergeb-
liche Reanimationsversuche.

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

‘Schiirfungen im Bereich des Augenoberlides, Ri3-Quetschwunde an der Innenseite der
Oberlippe. Kein Schidelbruch. Nebenbefund: Fettleber (1800 g).

Bei der strafrechtlichen Bewertung wurde aufgrund des engen zeitlichen Zu-
sammenhanges gutachterlich davon ausgegangen, daf} die Gewalteinwirkung zu
der Ruptur des vorbestehenden Aneurysmas gefiihrt hatte und damit auch kau-
sal fiir den todlichen Ausgang war. Im Verfahren erfolgte wegen mangelnder
Voraussehbarkeit des todlichen Verlaufes die Verurteilung lediglich wegen ci-
ner Koérperverletzung.

In 3 Fillen ist (zumeist von Angehorigen) der Verdacht eines 4rztlichen Be-
handlungsfehlers ausgesprochen worden (Beispiele Fall 9 und 10), in einem
weiteren war die Frage eines érztlichen Diagnosefehlers zu priifen (Fall 11).
Die strafrechtlichen Ermittlungsverfahren 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 7J., &), Tod nach neurochirurgischem Eingriff. Hirnbasis mit knapp walnuf3-
groBem, als ,, Akustikusneurinom* verkanntem Aneurysma (An) der A. basilaris (Ab). Av A.
vertebralis

fortiger Blutstillung ca. 2 Tage spater an massivem Hirndruck verstorben. Angabe im Lei-
chenschauschein ,,Natirlicher Tod*.

Gerichtliche Leichenoffnung nach Benachrichtigung der Kriminalpolizei durch die Ange-
horigen wegen Verdachts eines arztlichen Behandlungsfehlers.

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

Umfangreiche basale Subarachnoidalblutung, Zeichen des intravitalen Hirntodes.

Im Gutachten fiir das strafrechtliche Verfahren war von einem diagnostischen
Irrtum der Arzte auszugehen, wobei ein VerstoB gegen die drztlichen Sorgfalts-
pflichten aus der Sicht ex ante nicht erkennbar war. Bei der scheinbar gesicher-
ten Diagnose war eine Angiographie nicht als unerlafllich anzusehen. Eine CT-
Untersuchung war zum damaligen Zeitpunkt noch nicht ohne weiteres moglich.
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Fall 10 (GS 1483/84). 40 Jahre, Bedienung. Wegen Riickenbeschwerden und heftiger Kopf-
schmerzen (,,als ob man einen Fisenring zusammenschniirt*) in facharztlicher neurologischer
Behandlung. Hier bereits Verdacht eines intrakraniellen Aneurysmas. EEG, CT und Szinti-
graphieuntersuchungen negativ. RR 160/80.

Kiirzere Zeit nach neuerlicher &rztlicher Konsultation zu Hause plotzlich auftretende
Schmerzen, Atemstorungen und Bewuftlosigkeit. Erfolglose Wiederbelebungsversuche
durch Notarzt.

Befund: Massive subarachnoidale Blutung an der Hirnstammbasis aus stecknadelkopfgro-
Bem Aneurysma der A. basilaris an der Vertebralisgabelung. Zartes Gefafisystem.

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

Die Angiographie der Hirngeféile war ohne triftigen Grund unterlassen
worden. Dennoch war in strafrechtlicher Hinsicht vor allem in Hinblick auf die
Lokalisation des Aneurysmas nicht zu beweisen, daf bei rechtzeitiger Diagnose
eine Rettung moglich gewesen wire. Ein kausaler Zusammenhang zwischen
der unzureichenden Diagnostik und dem tédlichen Ausgang war somit nicht zu
beweisen.

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

Befunde: Kirschgrofies Aneurysma an der A. communicans anterior mit teils dlterer, teils
frischer pflaumengroBer Blutung, geringe subarchnoidale Blutung. Keine subdurale Blutung,
kein Schadelbruch, keine Verletzungen am Gehirn.

Histologisch im Hirngewebe angrenzend an die Blutungsstelle Nekrosebezirke und reak-
tive Verinderungen wie bei mehrwochiger Uberlebenszeit.

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

Tabelle 3. GroBe der Aneurysmen  Tabelle 4. Lokalisation der Aneurysmen (RM + NP)
(RM)

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

Stecknadelkopf/Reiskorn 55

(22,5%) Aa. cerebri ant. 12,2% 6,3%
. irschk 57 Aa.comm. ant. 25.2% 20,0%
Linse/Kirschkern (23,1%) Aa.carot. int. 2,8% 5,0%
Aa. cerebri media 18,7% 24,4%
Erbse/Bohne 30 o Aa.comm. post. 6,1% 10,6%
) (12,2%) Aa. cerebri post. 2,4% 1,9%
HaselnuB/Kirsche 22 Abasilaris 14,6% 8,1%
(8,9%) Aa.cerebellares 1,6% 1,9%

Walnuf} (g 4%) Aa.vertebrales 1,6% -

) (+]

k.A. 76 Mehrfache @ ausgew. 13,8%

(30,9%)  Unbekannt 14,6% 8,1%




Phénomenologie und Morphologie spontaner todlicher Hirnaneurysmablutungen 257

d122

40
15
17
2
LL
1
18
2 1

124
Abb.7. Lokalisation der Aneurysmen nach 3
Geschlechtern getrennt(246 Fille; RM Berlin,
Hamburg, Miinchen)

Bedeutung zuzumessen, da der Verlauf auch bei richtiger Diagnose kaum an-
ders gewesen wire.

—h

Morphologie der Aneurysmen

Grofe und Lokalisation

Die Aneurysmen waren iiberwiegend stecknadel- bis reiskorngroB (22,3%),
bzw. linsen- bis kirschkerngrof (23,1%), in 6 Féllen bis zu walnuB3groB. 76mal
(30,9%) lag keine genauere Beschreibung vor (Tabelle 3). In 36 Fallen (14,6%)
war ein Aneurysma nicht nachzuweisen.

Im rechtsmedizinischen Sektionsgut lagen die Aneurysmen iiberwicgend 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
iibrigen Schlagaderabschnitte waren nur selten betroffen. Im neuropathologi-
schen Untersuchungsgut zeigte sich eine ctwas andere Verteilung mit Bevorzu-
gung der A. cerebri media (Tabelle 4).

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

Bei Ménnern sind die Aa. comm. ant. (40 Fille) und die Aa. cerebri ant. (17
Falle) mit insgesamt 23% viel haufiger betroffen als bei Frauen (14%), wihrend
bei diesen dic meisten Aneurysmen in der Arteria cerebri media lagen (31
Fille = 12,6%, gegeniiber 15 Fillen = 6% bei Méinnern).
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L, P i TN e &5

e ST (71
Abb.8. 23 T., 9, plotzlicher Tod in der Wohnung, vergebliche Wiederbelebungsversuche.
a Querschnitt durch das apfelkerngroBe Aneurysma am Kopf der A. basilaris mit re. A. ce-
rebri post. (ACP). Teils méchtige Wandverdickungen, teils diinne blaschenartige Vorstiilpun-
gen (Detail Abb.7b, MG, 6f). Rupturstelle (R) am Ubergang von den élteren zu den neueren
Aneurysmaanteilen. Intimapolster in der A.c.p. gegeniiber dem Ancurysma. Sonst keine ar-
teriosklerotischen Veridnderungen (MG, 33f).

Die Rupturstellen groBerer Aneurysmen mit unterschiedlich alten Wandan-
teilen lagen hiufig am Ubergang von den breiteren élteren zu den jiingeren au-
Berordentlich diinnen Wandschichten (Abb. 8a,b).

Setzt man die Rupturstellen mit dem Lebensalter in Beziehung, dann zeigt
sich, daB bei Aneurysmen der Arteria cerebri media und der Arteria basilaris
das Durchschnittsalter um ca. 2 bis 3 Jahre hoher liegt als bei den anderen Rup-
turlokalisationen.

Makroskopisch bot sich nur in 7 Fillen das Bild einer fortgeschrittenen Ar-
teriosklerose. Histologisch fanden sich gelegentlich neben arteriosklerotischen
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Abb.9a,b. 571J., &, Tod in der Sauna. Kirschkerngrofies Aneurysma an der A. comm. ant.,
fortschrittene Zerebralsklerose. a A. cerebri ant. re. in Héhe des Aneurysmasackes mit Zer-
storung der Elastika (ER) durch arteriosklerotisches Beet (EvG, 33f) M Media. b Li. A. ce-
rebri ant. Zerstorung der Elastika und Media mit granulomatéser Reaktion iiber einem Inti-
mapolster (EvG, 33f)

Beeten und Zerstdrungen der Elastika auch granulomatése Medianekrosen
(Abb.9a,b). Entziindlich-bakterielle, embolische oder mykotische Gefaf3-
wandldsionen lieBen sich nicht nachweisen.

Weitere Sektionsbefunde

Zeichen der chronischen artericllen Hypertension (insbesondere Myocard-
hypertrophie) waren im rechtsmedizinischen Untersuchungsgut in 35,8% der
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Fille nachweisbar. Dariiber hinaus fanden sich eine Fettleber 35mal (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 Fille auf eine
Alkoholbestimmung, bzw. chemisch-toxikologische Untersuchung verzichtet
worden. Aus dem Hamburger und Berliner Untersuchungsgut lagen insgesamt
53 Blutalkoholbefunde vor, dabei lag in 16 Fillen die Blut-, bzw. Harnalkohol-
konzentration hoher als 0,3%o0, in 6 Fillen iiber 2%o0.

Insgesamt ist davon auszugehen, dafl in ca. 10% der Fille eine nennens-
werte Alkoholisierung (> 0,5%0) zum Zeitpunkt des Todes vorlag. Soweit iiber-
haupt chemisch-toxikologische Untersuchungen durchgefiihrt 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 l6sbare
Aufgabe [1, 23, 69, 90, 91a, 99, u.v.a.], wihrend die gutachterlichen Probleme
der Rechtsmedizin sich tiber die Jahrzehnte hinweg kaum verdndert haben.

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

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 giiltigen gutachterlichen Bewertungskriterien aufgestellt, die
von Jungmichel (1932) zusammengefaBt wurden: Ausreichende Schwere des
Traumas, mindestens Commotionserscheinungen, Briickensymptome, keine
krankhaften Veranderungen am Herz-Kreislaufsystem, keine mehrfachen An-
eurysmen.

Als weiteres Bewertungskriterium ist aus eigener Sicht die Ubereinstim-
mung zwischen morphologischem Befund und zeitlichem Ablauf anzufiigen.
Dieser Problemkreis ist von Krauland (1982) monographisch unter Einbezie-
hung ausfiihrlicher morphologischer Untersuchungen dargestellt worden und
gerade fir die Unterscheidung zwischen spontanen und traumatischen An-
eurysmen sind morphologische Unterscheidungsmerkmale erarbeitet worden

(s.u.).
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Zur Haufigkeit der Aneurysmen liegen eine Reihe groferer Statistiken
iiberwiegend aus dem klinischen Untersuchungsbereich vor (Ubersicht bei Fox
1983), aber auch aus dem forensisch-pathologischen Bereich geben zahireiche
Arbeiten Auskunft iiber pridisponierende Faktoren sowie tiber Art, Grofie
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 Ubereinstimmungen.
Die Hiufigkeit der Aneurysmen liegt mit 0,39% unter 62888 forensischen Lei-
chenéffnungen im unteren Bereich, der von Krauland (1942) mit 0,1 bis 1,5%
angegeben wurde.

Zieht man cinen Vergleich mit dem neuropathologischen Untersuchungsgut
(2,34% unter 6833 Hirnsektionen) und der Gesamtmortalitét fiir Aneurysma-
blutungen in der Bundesrepublik Deutschland, die auf knapp 1% geschitzt
wird [41], dann liegt die Annahme nahe, daf} die Aneurysmablutungen {iber-
wiegend mit einer klinischen Symptomatik einhergehen, die noch vor Todesein-
tritt zu einer eindeutigen Diagnose fithren, und nur ein kleinerer Teil, bei de-
nen es sich haufig um jiingere Individuen handelt, unter unklaren Umstédnden
verstirbt, so daf} es zu einer gerichtlichen Leichendffnung kommt. So wire er-
klirlich, daB in Osterreich, wo alle unklaren Todesfille obduziert werden, tra-
ditionsgemaB von einer viel hdheren 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 Uber-
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
Fillen betrug der Anteil 53,6%. Seltener ist ein ausgeglichenes Geschlechtsver-
hiltnis [24, 26, 66, 80] wie bei den rechtsmedizinischen Féllen insgesamt, und
nur ganz vereinzelt wird eine entgegengesetzte Verteilung angegeben [33, 62,
63]. Bei genauerer Betrachtung zeigt sich, dal Frauen haufiger im mittleren
und héheren Lebensalter jenseits der Menopause betroffen sind, wihrend bei
Ménnern das 3. und 4. Lebensjahrzehnt iiberwiegen. Da die Tendenz besteht,
eher bei jiingeren plotzlich verstorbenen Menschen eine gerichtliche Leichen-
6ffnung herbeizufithren, verwundert es nicht, daB bei den forensischen Fillen
das Durchschnittsalter 5 Jahre niedriger liegt als im neuropathologischen Un-
tersuchungsgut (Abb. 2, 3).

Die deutliche Altersdifferenz von ca. 3—-5 Jahren zwischen Ménnern und
Frauen kann zum einen darauf zuriickgefiihrt werden, dal bei Ménnern der
Blutdruck im jingeren Lebensalter hoher liegt als bei Frauen und erst nach dem
50. Lebensjahr eine Umkehrung der Verhéltnisse eintritt [97], zum anderen auf
die frithzeitiger einsetzenden arteriosklerotischen Verédnderungen bei Minnern
[81].

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

Hirnancurysmablutungen in den ersten beiden Lebensjahrzehnten sind sel-
ten. Eine der Ursachen konnte 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 Fille),
in ihrer Literaturzusammenstellung waren es sogar nur 41 Falle unter 6368 An-
eurysmen (0,64%). Bei Kleinkindern sind Aneurysmen vereinzelt beschrieben
worden [19, 107, 115], wobei der bei einem 19 Tage alten Siugling zu den extre-
men Ausnahmen gehort (Lipper et al. 1978).

Bei den eigenen 6 Fillen von Aneurysmen in den ersten beiden Lebensjahr-
zehnten (1,47% des Untersuchungsgutes) fillt auf, daB nur zweimal die Quelle
der subarachnoidalen Blutung nachgewiesen werden konnte.

Die Verteilung der Aneurysmen auf die verschiedenen Schlagaderab-
schnitte deckt sich mit der allgemeinen Erfahrung, wonach iiberwiegend die
vorderen und mittleren Hirnschlagadern betroffen sind, wihrend an der A. ce-
rebri posterior und ihren Verbindungsisten 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 fillt auf, daB bei der nach Geschlechtern getrennten Ver-
teilung, Aneurysmen an den vorderen Hirnschlagadern (A. cerebri ant., A.
comm. ant.) bei Ménnern (insbesondere bei jingeren) sehr viel hdufiger vor-
kommen als bei Frauen und bei diesen wiederum mehr die A. cerebri media be-
troffen ist (Abb.7).

Die auffélligen Unterschiede sind auch schon von Hori und Suzuki (1979)
sowie Jensen (1983, 1985) festgestellt worden, ohne daf es eine plausible Erkla-
rung fiir dieses Phinomen gébe.

In unserem Material gelang der Aneurysmanachweis in 14,6% der Fille
nicht. Diese Haufigkeit 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 Fille die
Blutungsquellen weder angiographisch noch autoptisch nachweisbar [46].

Daran kniipft die Frage an, ob tatsichlich alle subarachnoidalen Blutungen
aus einem Aneurysma erfolgten. Peters (1970) postuliert zwar, daf3 ,Ursache
der spontanen Hirnblutung praktisch immer ein geplatztes Aneurysma ist“,
doch sind nach Heidrich (1970) nur 60% der nichttraumatischen subarachno-
idalen Blutungen auf intrakranielle GefdfmiBbildungen (Aneurysmen, An-
giome) zuriickzufithren, wihrend in den iibrigen Fillen eine Reihe von ver-
schiedenartigen Ursachen in Frage kommen. Besonders bei infektidsen Prozes-
sen, Hitzeeinwirkungen, Alkoholintoxikation und hamorrhagischen Diathesen
koénnen auch umfangreiche Blutungen auftreten, deren Quelle nicht zu lokali-
sieren ist und die offenkundig mit einer allgemeinen Gefdffwandschadigung zu-
sammenhingen.

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 von Forbus
(1928/29, 1930) die allgemeine Auffassung dahin entwickelt, daB es im Bereich
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von anlagebedingten Muskularisliicken an den Gefédfigabeln, an denen der
héchste Druck herrscht, wegen der daraus resultierenden Wandschwiche im
Verlauf des Lebens zu bldschenartigen Aussackungen kommt (,,Berry aneu-
rysm*“, bzw. ,Forbus’sches Aneursyma“), insbesondere wenn zusétzlich eine
arterielle Hypertension vorliegt.

Die Muskularisliicke als alleinige Ursache der Berry-Aneurysmen wird von
Stehbens (1983) und Weller et al. (1983) in Frage gestellt, da derartige Liicken
nahezu regelméfig in groBer Zahl an den verschiedensten Gefifien vorgefun-
den werden, ohne daB es zur Aneurysmabildung kommt.

Fine weitere Erklirung der Aneurysmagenese wird neuerdings verfolgt, wo-
nach eine Kollagenstoffwechselstorung im Sinne eines abortiven Ehlers-Dan-
los-Syndroms vorliegt [6, 93, 94]. Es diirfte 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 familidre
Haufung erkennen lassen [23].

Bei elektronenmikroskopischen Untersuchungen der Forbus’schen Aneu-
rysmen [18, 30, 64, 82, 108] zeigt sich in Abhéngigkeit von der Lage des Aneu-
rysmas ein unterschiedlicher Wandaufbau. Wéhrend 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 Veridnderungen in den hinteren Schlagaderabschnitten [75, 76]. Die dufe-
ren Zell-Lagen der Aneurysmawand bestehen aus Arachnoidea und Adventi-
tia; charakteristisch sind Fibroblasten und Biindel von kollagenen Fasern. Zwi-
schen der Adventitia und Media ist keine exakte Grenzziehung zu erkennen,
das Bindegewebe von modifizierten Myozyten infiltriert. Die héufig festgestell-
ten extrazelluldren Lysosomen werden als uniforme Gewebsreaktion auf die
Zerstorung der GefaBwand aufgefafit und sollen nicht in einem spezifischen Zu-
sammenhang mit der Aneurysmabildung stehen. Warum haufig die A. cerebri
media, nicht aber die vorderen verbindenden Hirnschlagadern reendotheliali-
siert sind, ist unklar und kann allein durch mechanische Faktoren nicht aus-
reichend erklirt werden [75].

Den Forbus’schen-Aneurysmen werden die spindelférmigen arteriosklero-
tisch bedingten GefdBaussackungen gegeniibergestellt, die meist erst im hohe-
ren Lebensalter anzutreffen sind. Derartige Fille bildeten im rechtsmedizini-
schen Untersuchungsgut die Ausnahme (7mal).

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

Gutachterlich war im rechtsmedizinischen Obduktionsgut in 12 Féllen eine
weitergehende Beurteilung erforderlich, dabei im Strafrecht 7mal wegen eines
moglichen Zusammenhanges mit einer Gewalteinwirkung (siehe dazu Fall 7
und 8), 4mal wegen eines fraglichen &rtzlichen Behandlungsfehlers (dazu Fall
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9, 10, 11) und 1mal im Sozialrecht wegen einer schweren korperlichen Bela-
stung als wesentliche Mitursache (Fall 4).

Die Zusammenhinge zwischen duferer Gewalteinwirkung und Aneurysma-
blutung bereiten wie bereits eingangs erwihnt, gutachterlich die grofiten
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 priifen ist, ob ein vorbeste-
hendes Aneurysma aufgrund der Gewalteinwirkung vorzeitig rupturiert ist oder
ob eine allein traumatisch bedingte GefaBruptur (ohne Aneurysma) vorlag.
Auch ein schon lingere Zeit zuriickliegendes Schidel-Hirntrauma kann gele-
gentlich zu einer Gefaverletzung mit Ausbildung eines ,,Pseudoaneurysmas*
fiihren, das erst zu einem spéteren Zeitpunkt rupturiert. Zu den léngere Zeit
iiberlebten, vermutlich traumatischen Aneurysmen haben Krauland et al.
(1982, 1985) ausfiihrlich 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 natiirlicher Ur-
sache (Abb.1a,b) und erst die Lokalisation und morphologische Untersuchung
der Blutungsquelle erlaubt die Differenzierung [55, 56, 58].

Dieses 146t sich deutlich am Beispiel eines 71 Jahre alten Rentners erkennen, der als FuBBgan-
ger von einem Pkw erfaf8t wurde und an der Unfallstelle verstarb. Als Ursache der massiven
subarachnoidalen Blutung zeigte sich ein Léngsril in der A. cerebelli inferior ant., knapp hin-

ter dem Basilarisabgang (Abb. 10). Trotz der offenkundig minimalen Uberlebenszeit hatte
sich noch ein frisches Gerinnsel an der Rupturstelle ausgebildet.

Aus der Lokalisation der Rupturstelle ist ein gewisser Riickschluf} auf die Ge-
nese moglich, 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
héaufiger vor, so daB hier ein RiickschluB auf die Genese nicht gezogen werden
kann [40, 65, 83, 88]. In der Zusammenstellung von Krauland (1982, S. 92) lag
nur ein einziger von 31 traumatischen Rupturen in diesem Bereich, sehr viel
héufiger war dagegen die A. basilaris betroffen. Bei Hassler (1961) fallen dar-
iiber hinaus die zahlreichen traumatischen Rupturen der A. carotis interna auf,
wie sie im forensischen Sektionsgut seltener vorkommen.

Dementsprechend sollten Rupturen von Arterien, die nur selten von krank-
haft bedingten Aneurysmen betroffen sind, eher an eine traumatische Genese
denken lassen, auch wenn keine sichtbaren traumatischen Schiden am Gehirn
vorliegen und es nicht zu einem Schédelbruch gekommen ist. Besonders die A.
cerebelli inferior scheint bei brissken Bewegungen gefihrdet zu sein, und es be-
darf einer subtilen Préiparation, um die Rupturstellen (meist Langsrisse) zu er-
fassen. Nachdem Metz (1949) experimentell nachweisen konnte, dafl zur Rup-
tur einer ,,gesunden Hirnschlagader der bis zu 10fache Druck erforderlich ist,
haben Krauland et al. (1981) im Modeliversuch aufgezeigt, daf3 es bei Abklem-
mungen im GefdBsystem zu einer plotzlichen intravasalen DruckerhShung
kommt, die vor allem an den Abgangsstellen der Schlagadern zu Langsrupturen
fiihrt. Bei mechanischen Alterationen durch Zug wéren dagegen eher Querrisse
zu erwarten, die sich aber in der Regel nur bei gleichzeitig vorliegendem Sché-
delbruch finden lassen.
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Abb.10. Verkehrsunfall FuBg./Pkw, 717., 8, ,.gleich tot“. Traumatische Ruptur (ER) der A.
cerebelli inf. ant., am Schnitt noch von Adventitia fiberdeckt. Frisches Gerinnsel an der Rup-
turstelle (Th), keine krankhaften Gefafiverdnderungen. Ausgeprigte basale subarachnoidale
Blutung (EvG, 10f)

Die traumatischen Blutungen kommen vor allem bei stirkergradiger Alko-
holisierung vor, und es wird davon ausgegangen, dal zum einen die alkohol-
bedingte intrazerebrale GeféBerweiterung, zum anderen die eingeschriankte
Reaktionsfihigkeit ursdchlich dafiir sind [33, 104, 105].

Thornstedt und Voigt (1960) haben dazu bemerkt, daB derartige GefaBrup-
turen praktisch nie bei (niichternen) Boxern vorkommen, obwohl gerade hier
besonders schwere Rotationstraumen vorkommen und auch bei angeschlagenen
Boxern die Reaktionsfihigkeit eingeschrénkt ist.

Bei den krankhaften Aneurysmarupturen spielt aufgrund der eigenen Aus-
wertungen eine Alkoholisierung, wenn tberhaupt, nur eine untergeordnete
Rolle. Nur in ca. 10% der Falle 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 von Hillbom und Kaste (1981) behauptete
Zusammenhang erscheint bei kritischer Uberpriifung der Daten als sehr zwei-
felhaft.

Vitale Reaktionen an der Rupturstelle des Aneurysmas sind nahezu regel-
méBig anzutreffen. Sie weisen darauf hin, daB ein etwas lingerer Zeitraum zwi-
schen der Ruptur und dem Todeseintritt vergangen sein muf. Eine exakte Ab-
schitzung der Uberlebenszeit ist problematisch. Beim Vorliegen einer leuko-
zytdren Reaktion mull eine Mindestiiberlebenszeit von ca. ¥ Std angenommen
werden. Tritt der Tod unmittelbar nach der duBeren Einwirkung ein und zeigt
sich eine deutliche Zellreaktion, dann wird man eher daran denken miissen,
dafl der Zusammenhang zwischen Einwirkung und todlichem Ausgang rein
zeitlicher Natur war.

Bei systematischer Untersuchung der Aneurysmen erkennt man hiufiger
Residuen vorausgegangener Rupturen und Blutungen, wie z. B. die bldschenar-
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tigen Ausstiillpungen (Abb. 4, 5, 8) und Hamosiderinablagerungen. Auch hier
wird man bei der Frage nach der Bedeutung der dueren Gewalteinwirkung fiir
die Ruptur des Aneurysmas sehr vorsichtig vorzugehen haben, weil in dem pro-
gredienten ProzefB jederzeit mit der finalen Ruptur zu rechnen ist und jede ge-
wohnliche Belastung des téglichen Lebens den letzten Ansto gegeben haben
konnte. Dabei stellt sich die Frage, ob es tatsdchlich, wie von Kautzky und
Schewe (1965) postuliert, eines zusitzlichen Faktors bedarf, um das Aneurysma
zur Ruptur zu bringen.

Aus der inneren Dynamik der Aneurysmen allein ergeben sich hinreichend Gesichtspunkte
dafiir, dafl zum gegebenen Zeitpunkt die erhdhte Belastung nicht mehr toleriert werden kann,
ohne daB es einer zusitzlichen Schidigung 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). Zusitzlich ist in Abhéngigkeit von der Weite des Aneurys-
mahalses mit Turbulenzen zu rechnen, die eine zusétzliche stoBahnliche Belastung bedingen
konnen [20, 106]. Es ware auch viel haufiger als in 12% der Fille (Tabelle 2) mit einem Zu-
sammenhang zwischen einer akuten Blutdruckerh6hung zu rechnen, wenn man bedenkt, daB
nicht nur beim Geschlechtsverkehr der Blutdruck systolisch auf 200 mm Hg (bei Frauen), bzw.
auf 250mmHg (bei Ménnern) ansteigen kann [102]; dhnliche Werte wurden z.B. auch beim
spannenden Fernsehen und beim Turnierschachspiel gemessen [87, 98].

Nahezu jede physische und psychische Belastungssituation wire also im Sinne
einer ,,Gelegenheitsursache“ geeignet, um eine Aneurysmaruptur herbeizufith-
ren. Dennoch wird in der sozialrechtlichen Beurteilung von Aneurysmarup-
turen mit engem zeitlichem Zusammenhang zwischen betriebsuniiblicher physi-
scher und vielleicht auch psychischer Belastung und dem Auftreten der Blu-
tungssymptome u. U. ein Kausalzusammenhang zu bejahen sein. Vorausset-
zung ist, daf} 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 Uberlebenszeit bei bestehendem Aneurysma ist
schwieriger zu beantworten, weil nicht selten Ancurysmen als Zufallsbefunde
bei Obduktionen entdeckt werden, die offenkundig schon lingere Zeit, auch
iiber Jahre bestanden haben. Die Haufigkeit wird mit ca. 0,4-9% angegeben
[10, 11, 114]. Bei zufillig klinisch entdeckten Aneurysmen steigt mit zunehmen-
der GroBe die Gefahr einer Ruptur [14]. Bei einem Aneurysmadurchmesser
von tiber 1cm kommt es in ca. 50% der Fiélle innerhalb der niachsten 22 Monate
zur Ruptur [119], bzw. bei allen AneurysmengroBen in 25% der Fille innerhalb
eines Jahres [69]. Bei multiplen Aneurysmen nimmt naturgemif 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 von den kleinen Aneurysmen Blutungen ausgehen kénnen, die so schnell
zum Tode fiihren, daB es nicht mehr zu einer Krankenhauseinlieferung kommt.
Auch wird man bedenken miissen, daf} die Aneurysmen in der Regel an Gréfie
zunehmen und es dann nur eine Frage der Zeit ist, wann sie zur Ruptur kom-
men.

Bei der Begutachtung fiir das strafrechtliche Verfahren war in den zu beur-
teilenden Fillen ein kausaler Zusammenhang zwar angenommen worden, wenn
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die todliche 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
Vorausschbarkeit aus juristischer Sicht verneint wurde.

Die Verfahren 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), muBte 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 Méglichkeiten (CT mit Kontrastmittelgabe, NMR) wiirde man aus
heutiger Sicht vielleicht zu einer etwas anderen Beurteilung kommen, wobei
diese Untersuchungen wegen der haufig falsch negativen Ergebnisse noch kei-
nen ausreichenden Ersatz fiir die Angiographie bicten.

Die Letalitdt 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]. Fiir die Letalitit ist vor allem die Bewultseinslage bei
der Krankenhauseinlieferung von Bedeutung, wobei nach Botterell (1956) fiinf
Stadien unterschieden werden, je nachdem ob keine, minimale oder deutliche
neurologische und psychische Defekte oder eine erhebliche Schiadigung, bzw.
ein moribunder Zustand bei der Einlieferung bestehen. Auch bei Grad I und IT
liegt die Letalitit 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 Hohe des Blutdruckwer-
tes bei der Einlieferung [4]. Die todlichen Verldufe nach zunédchst komplika-
tionslos erscheinenden Fillen hingen mit Blutungen wéhrend oder nach der
Operation zusammen, insbesondere aber mit intra- und postoperativen Spas-
men der intrazerebralen Arterien [2, 7, 41, 118].

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

Fiir den Arzt liegen die Schwierigkeiten auch darin, daff abgeschen vom
meist finalen Hauptsymptom, dem heftigen, plotzlich einsetzenden Kopf-
schmerzen, zwar eine Reihe von Symptomen vorangegangen sein kdnnen, diese
aber unspezifisch sind. Wiirde man bei jedem HWS-Syndrom, dem in seltenen
Fillen 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 zusammenhéngen soll [102], eine
aufwendige, risikobehaftete Diagnostik durchfithren, dann stiinde der Auf-
wand in keinem Verhéltnis zum Erfolg.

Bei riickschauender Sicht auf die rechtsmedizinischen Félle zeigt sich, daB
die Lokalisation der Aneurysmen und ihre morphologische Untersuchung zur
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fundierten Gutachtenerstattung unabdingbar sind. Zunéchst erlaubt die Aus-
breitung der Subarachnoidalblutung einen vorsichtigen Riickschlufl auf die Lo-
kalisation des rupturierten Aneurysmas. Eine einseitige Subarachnoidalblutung
iiber der Konvexitit spricht eher fiir ein Aneurysma der gleichseitigen A. ce-
rebri media,eine Ventrikeltamponade bei fehlender oder geringer basaler Blu-
tung fiir ein Aneurysma der A. cerebri ant. oder A. comm. ant. Dagegen 146t
eine symmetrisch ausgeprigte basale subarachnoidale Blutung keine Riick-
schliisse zu. Auch von der Uberlebenszeit her gibt es gewisse Hinweise auf die
Blutungsquelie. Nach Freytag (1966) sind bei schnellem Todeseintritt hiufiger
(70-80%) die A. carot. int., A. comm. post., A. bas. und A. vert. betroffen,
wihrend 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-
wahrt, das Gehirn zunichst kurze Zeit in Formalin anzuhérten (fir ca. 2 bis
3Std) und dann unter dem Operationsmikroskop die Blutung vorsichtig abzu-
priparieren und bei Erkennen des Aneurysmas dieses zusammen mit den an-
haftenden Blutgerinnseln fiir die histologische Untersuchung zu asservieren.
Die Celloidin-Einbettung mit Serienschnitten bringt dabei sicherlich die verlaf3-
- lichsten Ergebnisse. Es empfichlt sich, auch andere Geféabschnitte fiir ver-
gleichende Untersuchungen zu entnehmen. Eine Durchhértung des Gehirnes
ist weniger sinnvoll, da kleine Aneurysmen mit dem gehérteten Blut abgerissen
werden konnen und die dadurch entstehenden Liicken im Gefafl nachtriglich
schwer zu deuten sind. Gelegentlich wird auch empfohlen, nach vorsichtiger
Eroffnung der basalen Zisterne das unfixierte Gehirn mit sanftem Wasserstrahl
zu spiilen. Alle Versuche, durch Einbringen von Fliissigkeit in die GefiBe unter
erhohtem 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
moglich ist.
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