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Summary. Report  of  the case of  a 12-year-old boy who had died due to massive 
basal subarachnoid hemorrhage after moderate fight with a class mate. 
Findings at autopsy and by microscopic examination indicated that a lesion in 
the system of the great vein of Galen and the internal cerebral veins might have 
been the source of the bleeding. The nature of an underlying pre-existing 
vascular change favoring a rupture is discussed on the basis of the clinical 
history and the pathoanatomic findings. 
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einer akuten basalen Subarachnoidalblutung nach einer t/itlichen Ausein- 
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Einlcitung 

Das Vena magna Galeni-System (V. cerebri magna, Vv. cerebri parvae sive 
internae, Vv. basales Rosenthal, Vv. terminales) ist ein in der Neuropathologie und 
Neurotraumatologie wenig beachtetes Gebiet. Uber natiirliche Erkrankungen der 
erw~ihnten ven6sen Gefgf~e ist in der Literatur kaum, fiber Verletzungen nur im 
Zusammenhang mit der Geburtstraumatologie,  etwas zu finden (Goerttler et al. 
1963; Heidrich 1970; Huffmann 1962, S. 762; Mfiller 1973). 

Unter  der besonderen und nachhaltigen Belastung des kindlichen Kopfes 
w~ihrend der Austreibungsperiode kann es zur Ruptur  der fiuf3erst diinnwandigen 
Vena cerebri magna kommen,  wenn das Gefi{13, welches zwischen Epiphyse und 
Balken in einer S-f6rmigen Krfimmung um das Splenium corporis callosi fiber eine 
Strecke yon ca. 1 cm frei die Cisterna venae magnae zur Einmt~ndung in den Sinus 
rectus kreuzt, gezerrt und durch die gleichzeitige erhebliche Blutstauung im Kopf- 
bereiche iiberdehnt wird. 

Angesichts dieser anatomischen Verhfiltnisse ist es erstaunlich, dab trotz der 
exponierten Lage derartige Ereignisse bei vielen Tausenden von Geburten nur 
selten eintreten, wenngleich man einr~tumen mug, dab hier, ob der schwierigen 
Nachweisbarkeit,  eine Dunkelziffer bestehen mag. 

Auch Lindenberg (1957, S. 1125) hatte bei seinem Hinweis aufVerletzungen der 
Vena cerebri magna im wesentlichen die Geburtssituation vor Augen. Er hiilt die 
Incisura tentorii ftir den Pr~idilektionsort von Sch~idigungen mit nachfolgender 
Blutung und glaubt, der in die Incisur hineinragende bzw. herniierende obere 
Kleinhirnwurm sei daffir verantwortlich. Konkrete Beispiele oder eigene Beobach- 
tungen ffihrt er allerdings nicht an. 

Bekannt sind neurologische St6rungen durch Druckwirkung auf die Vier- 
hfigelplatte und H~imorrhagien vor allem im Zusammenhang mit den seltenen 
,,Varices" der V. cerebri magna (Noetzel et al. 1967), die ihrer Natur  nach arterio- 
ven6se Angiome (von manchen auch als Aneurysmen bezeichnet, vgl. Pool et al. 
1965) in der Cisterna venae magnae sind (Giampalmo 1972; Gold et al. 1964; 

.Jellinger 1975; Werner et al. 1968). 
Im Falle eines 12jiihrigen Jungen, der wegen Todes an einer Subarachnoidal- 

blutung innerhalb von 62 h nach einer Auseinandersetzung zur forensischen Begut- 
achtung anstand, konnte das Vena magna Galeni-System als Blutungsquelle wahr- 
scheinlich gemacht werden. Der Fall scheint uns berichtenswert, da wir im 
Zusammenhang mit der Begutachtung keine Mitteilungen fiber relevante Beobach- 
tungen (auf3erhalb der Geburtsperiode!) finden konnten. 

Kasuistik 

Am 18.10.1979 entstand nach Schulschlug gegen 13.10h zwischen zwei 12jfihrigen Schul- 
kameraden eine yon Augenzeugen lediglich als ,,Rangelei" bezeichnete Auseinandersetzung. 
Einer der beiden Kontrahenten (Th.G.) soll dabei von einem der wenigen, nicht allzu heftigen 
Schliige des Gegners an der rechten Wange und m6glicherweise auch Halsseite getroffen worden 
sein. Etwa eine viertel Minute nach diesem Ereignis soll Th. G. sich mit dem Ausruf, ,,oh, das war 
im Genick!", mit Griff in den Nacken langsam weinend auf den Steinboden gelegt und sich mit 
den Ellenbogen auf dem Gehweg abgesttitzt haben. Es sei kein Aufschlag mit dem Kopf erfolgt ! 
Er wurde rasch zunehmend somnolent. 
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Abb. 1. a Groghirnbasis mit Teilen der partiell abpr~iparierten frischen Subarachnoidalblutung, 
welche die Cisterna cerebello-medullaris vollstfindig tamponiert, b Schnittserie durch Grog- und 
Kleinhirn; die Ventrikellumina sind nicht blutig tamponiert; unregelm~il3ig verwaschene Rinden- 
zeichnung als Ausdruck yon ()dem und vasozirkulatorischen StOrungen (keine erkennbare 
intrazerebrale Blutungsquelle!). c Herausvergr613erung des in b schlecht abgegrenzten blutigen 
Konglomerates auf dem Mittelhirndach 



152 H.P. Schmitt und E. Sander 

Bei der Einlieferung in ein nahegelegenes Krankenhaus, bis zu der eine nachtr~iglich nicht 
mehr genau zu rekonstruierende Zeitspanne verging, soll der Junge nach Angaben des auf- 
nehmenden Arztes klinisch tot gewesen sein. Er habe roten Schaum vor dem Munde gehabt. Die 
bei der Einlieferung lichtstarren Pupillen hgttten sich nach intensiven ReanimationsmaBnahmen 
wieder verengt und auch Herzaktion, Kreislauf und Atmung seien wieder in Gang gekommen. 

Zwei Stunden sp~iter wurde der Junge von dem Krankenhaus in die Neurochirurgische 
Universit~itsklinik verlegt, wo er bei der Aufnahme wieder tief bewuBtlos war und hirntot schien. 
Der Kreislauf habe sich, bei kiinstlicher Beatmung, mit stiitzenden Magnahmen noch etwa 59 h 
halten lassen und sei dann endgiiltig zusammengebrochen. 

Pathologisch-anatomische Untersuchung (Inst. f. Rechtsmed., S. 463/79 und Inst. f. 
Neuropathol. ,  Nr. Ext. 284): 

Bei der ~iuBeren Inspektion fanden sich an der Leiche keine Verletzungszeichen 
im Sinne yon Blutungen oder Prellmarken! Ebenso negativ verlief die Weichteil- 
pr~iparation. 

Das Gehirn wurde zun~ichst unmittelbar nach der Sektion der Leiche durch 
Frontalschnitt  in zwei Hfilften zerlegt und Kleinhirn und Hirns tamm durch Mittel- 
hirnschnitt vom GroBhirn abgetrennt. Erst zu einem sp~iteren Zeitpunkte wurde es 
formalinfixiert dem Neuropathologischen Institut zur weiteren Bearbeitung fiber- 
stellt. 

Bei der neuropathologischen Untersuchung bot das Gehirn den Befund einer 
ausgedehnten frischen basalen Subarachnoidalblutung und einer blutigen Tam- 
ponade des 4. Ventrikels. In geringem Umfange war das Blut auch weiter bis in die 
Cellae mediae der Seitenventrikel vorgedrungen, w o e s  als diinner, kappen- 
f6rmiger Film die Stammganglienwt~lste tiberdeckte (Abb. 1 a, b). Von der Unter- 
fl/iche des Hirnstammes war der Blutbelag bereits im AnschluB an die Sektion zur 
Gewinnung einer ersten/~lbersicht fiber die Hirnbasisschlagadern entfernt worden. 
Korrespondierend mit den computertomographischen Befunden lagen Blutungs- 
schwerpunkte auch in den vorderen basalen Zisternen und in der Cisterna venae 
magnae Galeni oberhalb der Vierhtigelplatte, wo sich ein auffglliges, von Gewebs- 
strukturen durchsetztes Blutkoagel pr~isentierte (Abb. 1 c). Es lieB sich leicht vom 
Mittelhirndach abl6sen und zur mikroskopischen Aufarbeitung gewinnen. Die 
Cisterna cerebello-medullaris war ebenfalls massiv mit Blutkoageln angeftillt. 

Das Gehirn war insgesamt geschwollen, das Windungsrelief verstrichen, die 
leptomeningealen Gef~ge massiv gestaut, das Hirngewebe von schmutzig grau- 
brauner Migfarbe mit verwaschener Mark-Rindengrenze, wie man sie typischer- 
weise bei massiv vasozirkulatorisch gesch/idigten Gehirnen, insbesondere beim 
dissoziierten Hirntod, beobachtet  (Abb. lb). 

Auf  zahlreichen Frontalschnitten durch das Groghirn  und Horizontal-  
schnitten durch das Kleinhirn lieBen sich keine als Blutungsquelle verd~ichtigen 
Befunde in der Ventrikelumgebung erheben, wiewohl auch die ausgiebige histo- 
logische Untersuchung keine Angiomstrukturen oder ~ihnliches zutage f6rderte. 
Auch die genauere Prfiparation und Inspektion der Hirnbasisschlagadern ergab 
keinen Hinweis auf eine Blutungsquelle, insbesondere kein sackf6rmiges Aneurysma. 
An der Hirnoberflfiche nirgends eine angiomat6se Ver~inderung. 

Mikroskopische Untersuchung 
Das in eine Stufenschnittserie zerlegte, makroskoPisch sehr verd~iehtige, yon Gewebsstrukturen 
durchsetzte Blutkoagel aus der Cisterna venae magnae zeigte nicht den zunachst vermuteten 



T6dliche basale Subarachnoidalblutung 153 

Abb. 2 a-c. Schnitte durch das Konglomerat  auf  dem Mittelhirndach. a In der Nachbarschaft  der 
Vv. cerebri parvae (vgl. Abb. 4a, linker Bildrand, Mitre) gelegenes Konvolut  arterieller GeffiB- 
anschnitte (ektatisches Gef~iBknfiuel?) (PTAH, × 100). b Dtinnwandige ektatische Vene (~)  im 
Blutkoagel (Gomori-Versilberung). e Ausschnitt  yon b in dem durch Pfeile markierten Bezirk 
des GeffiBes: Beachte die intravasale Leukozytostase als Zeichen daffir, dab es sich tatsfichlich 
um ein Gef/iB und nicht etwa um eingeschlossene Leptomeninx handelt (Elastica van Gieson, 
x40) 
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Abb.3. Wandausschnitt der V. magna Galeni: Starke Strukturdissektion der Gef~igwand und 
Ausftillung des retikul~iren Maschenwerkes mit Erythrozyten, die sich blaB-grau darstellen 
(E. v. Gieson, x 100) 

Befund eines typisch arterio-ven6sen Angioms (,Varix") der grogen Hirnvene, so wie sie die 
Literatur qualitativ und gr6genordnungsmM~ig beschreibt, aber dennoch einige andere bemer- 
kenswerte Ver~inderungen: 

In allen Schnitten sah man Ausschnitte der Epiphyse, die eine leidliche Orientierung in dem 
an Gef'al~strukturen reichen Koagel gestatteten. Oberhalb der Epiphyse stellten sich auf einigen 
Schnitten zwei gr61~ere ven6se Gefiif~e dar, die sich in weiteren Stufen zu einem grol~en GefgB von 
ven6sem Wandaufbau vereinigten. 

Nach topografischer Gesamtsituation und Gef~il3kaliber muBte es sich um die Vv. cerebri 
parvae und die V. cerebri magna handeln. Weiterhin sah man Anteile von zusammengeschobener 
Leptomeninx und sehr zahlreiche gr6Bere und kleinere venSse und arterielle GefiiBanschnitte, 
teils eingebettet in frische Blutmassen, teils freiliegend nach Ablaufen oder bearbeitungsbedingter 
Herausl6sung des Blutes. In der Eisenreaktion nirgends freies oder zellulgr gebundenes Eisen. 
Eisen. 

Die einhergehende Durchmusterung der zahlreichen GefiiBanschnitte ergao in der i~ber- 
wiegenden Zahl, besonders bezfiglich derer yon arteriellem Aufbau, keine yon Schnittartefakten 
und schnittrichtungsbedingten Variationen der Lichtungsgr6f~e und des Wandaufbaues abzu- 
grenzenden abnormen Abweichungen. Insbesondere fehlten groBe angiomat6se oder kavern6se 
Blutrfiume, und auch arterio-ven6se Kurzschltisse lieBen sich auf den zahlreichen Schnittstufen 
nicht zur Darstellung bringen. 

An einer Stelle, in der N~ihe der noch genauer zu beschreibenden groBen Venen, sah man den 
Anschnitt eines kleinen Konglomerates yon drei gr6geren und vier kleineren, dicht zusammen- 
gelagerten arteriellen GeffiBquerschnitten, die zwar insgesamt sehr kr~iftige W~mde mit einer 
breiten, etwas aufgesplitterten Lamina elastica interna, aber sonst keine groben Strukturab- 
weichungen boten (Abb. 2a). Kurzschltisse zu benachbarten Venen fanden sich nicht. Einige 
Stufen weiter an gleicher Stelle nur ein einzelner Arterienquerschnitt mit geh6rigem Wand- 
aufbau und unauffNliger Lichtungsweite zu finden. 
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Abb. 4a und b. Schnitt durch das Konglomerat auf dem Mittelhirndach. a Vv. cerebri parvae 
(oben und links unten) mit Anschnitt einer gr6geren Arterie (Bildmitte), eingebettet in frische 
Blutkoagel (dunkel). Beachte die Kontinuitfitsunterbrechung in der Wand des oberen Gef~iges 
(~), und die polsterartigen, strukturverarmten Wandverdickungen rechts davon (PTAH, x 25). 
b Ausschnittsvergr6gerung aus dem Rupturbereich (~)  mit den strukturarmen, verdickten 
Wandabschnitten. Beachte den abgerissenen lntimabfirzel in der Bildmitte (5) 

In der Hauptmasse des Blutkoagels eingeschlossen, liegen sich ein stark sekund~ir verfindertes 
Gerbil3 vom ven6sen Typ mit unregelmggig groger, ektatischer Lichtung und einer Leukozyto- 
stase abgrenzen (Abb. 2b, c). Die Wand war diJnn, die Faserstrukturen verquollen. Ein weiterer 
Venenanschnitt aul3erhalb der Blutmassen bot ein ~ihnliches Bild. Sonstige, im Blutkoagel ent- 
haltene Bindegewebsztige und -strukturen entsprachen eingeschlossener Leptomeninx. Auch 
Anteile des Plexus chorioideus mit Gefggen waren im Anschnitt zu finden. 

Die Wfinde der bereits erwfihnten grogen Venenanschnitte oberhalb der Epiphyse waren im 
Vergleich mit den entsprechenden Geffigen von drei Kontrollindividuen (zwei Erwachsenen und 
einem Kind) auffallend breit bei regional schwankender Dicke und wechselndem Reichtum an 
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Bindegewebsfasern. Zudem zeigten sie, wie in noch st~irkerem Umfange die V. cerebri magna, 
streckenweise eine retikul~ire Dissoziation der Wandtextur mit Verquellung durch tief in die 
innersten Wandschichten, bis unter die Intima eingedrungenes Blut (Abb. 3). 

In zwei der Stufenschnitte zeigt eine der Vv. cerebri parvae eine schr/ig die Geffil3wand durch- 
setzende, spaltf6rmige DiskontinuitM, in der sich einige Erythrozyten befinden. Sie haben sich im 
adventitiellen und umgebenden bindegewebigen Maschenwerk verteilt (Abb. 4a). Die defekte 
Intima hfingt an einer Seite als kurzer gewundener Bfirzel in die Gef~U31ichtung (Abb. 4b). Auf 
angrenzenden Schnittstufen wird die Wanddissektion breiter und geht in eine Art Schichten- 
aufsplitterung fiber. In der unmittelbaren Nachbarschaft der Sch~idigungsstellen weist die Gef~il~- 
wand in der Bindegewebsffirbung unregelmfil]ige polsterartige Verdickungen auf, mit einem 
gegent~ber den fibrigen Wandabschnitten und verglichen mit dem Nachbargef~iB auffallenden 
Defizit an Bindegewebsstrukturen (Abb. 4b). Andere verdickte Wandstellen sind dagegen 
strukturdicht (s. unterer Wandabschnitt des Gef~iBes in Abb. 4a, oben). Nirgends finden sich 
Hinweise auf einen floriden entzfindlichen oder degenerativen Wandprozeg. Aber auch 
thrombotische Abscheidungen oder reaktive Leukozytenansammlungen fehlen an der Rigstelle. 

Die weitere Untersuchung des Gehirns ergab eine generalisierte, frische isch~imische Nekrose 
des nerv6sen Parenchyms bei teils mitgesch~idigter, tells beginnend progressiver Glia. Massive 
fleckf6rmige ven6se Stauung. In zahlreichen GefgBen intravasale Leukozytostasen und einzelne 
intramurale Lymphodiapedesen in Anschnitten von Terminalvenengsten. In der Glandula 
pinealis eine zentrale, regressive, zystische Einschmelzung ohne Vergr613erung des Organs. 

Diskussion 

Ein zw61fjahriger Schiller verstarb nach einer Rangelei mit einem Mitscht~ler, ohne 
sicher nachweisliche relevante Schlageinwirkung, an einer massiven, akuten, 
basalen Subarachnoidalblutung mit einem auffallenden Blutungsschwerpunkt in 
der Cisterna venae magnae Galeni. 

Da bei der Untersuchung des Gehirns sich zun~ichst keine relevante Blutungs- 
quelle im Bereiche der ~iuBeren und inneren Hirnoberfl~iche und an den basalen 
Hirnschlagadern nachweisen lieB, drangte es sich auf, in dem ins Auge springenden 
blutigen Konglomerat auf dem Mittelhirndach nach dem Blutungsursprung zu 
suchen. Die erste mikroskopische Durchsicht der Stufenschnitte enttfiuschte abet 
insofern, als die vermutete ,,Varix" der V. magna Galeni mit den t~berlicherweise 
riesigen angiomat6sen Blutr~iumen (vgl. z.B. Pool et al. 1965; Jellinger 1975; 
Werner et al. 1968 u. a.) nicht nachweisbar war. 

Die beachtliche GeffiBdichte allein berechtigte noch keineswegs zur Annahme 
einer angiomat6sen Fehlbildung vielleicht kleineren AusmaBes, da ein groger 
Reichtum an arteriellen und ven6sen GeffiBen verschiedenen Kalibers in der 
Cisterna venae magnae normalerweise vorkommt. 

Auffallend waren aber immerhin einmal das beschriebene arterielle Gef~iB- 
knfiuel, welches nicht ohne weiteres als Anschnitt- oder Bearbeitungsartefakt inter- 
pretiert werden kann; es ist nur durch abnorme varik6se Schlangelung im Sinne 
einer Ektasie oder durch anomale pinself6rmige Aufteilung einer Arterie zu 
erklfiren (Abb. 2a). Leider war der f2bergang in das singul~ire Gef~iB nicht im 
Anschnitt, so dab eine sichere Entscheidung nicht m6glich ist; wahrscheinlicher ist 
aber das Erstere. 

Weiterhin bemerkenswert ist das im Blutkoagel eingeschlossene, auffallend 
ektatische, ven6se Gef~ig (Abb. 2b) und sein auBerhalb des Koagels gelegenes, 
nicht ganz so stark ver~indertes GegenstOck. Diese Befunde berechtigen zumindest 



T6dliche basale Subarachnoidalblutung 157 

zu der {)berlegung, ob bei dem verstorbenen Jungen nicht doch eine vaskulfire 
Mil3bildungskomponente im Bereiche der Cisterna venae magnae - -  wenn auch 
nicht bis zum Vollbilde des bekannten arterio-ven6sen Angioms der V, magna 
gediehen - -  als grundlegender schicksalhafter Faktor  im Spiele war. Es k6nnte sich 
z.B. um ein weitgehend in der Blutung aufgegangenes bzw. yon ihr zerst6rtes 
Mikroangiom gehandelt haben. 

Trotz des nicht gelungenen Nachweises arterio-ven6ser Kurzschlfisse gibt ein 
Befund vielleicht einen Hinweis darauf, dal3 solche dennoch existiert haben: Die 
ungew6hnliche Wandstfirke und Strukturunregelmfigigkeit der Vv. cerebri parvae 
(internae), die um ein Mehrfaches das Wandkaliber der gleichen Gef~ige bei einigen 
Kontrollindividuen tiberstieg. Die Befunde k6nnen u.E. nicht allein durch Ver- 
quellung erkl/irt werden. Als Umbaufolgen im ven/3sen Schenkel bei arterio- 
venOsem Kurzschlug mit vermehrter Druckbelastung wfiren sie dagegen sehr 
plausibel, da in diesem Zusammenhange vergleichbare Wandverfinderungen gut 
bekannt und geradezu pathognostisch sind (vgl. Ule et al. 1972). Diese Deutung 
gewinnt um so mehr an Wahrscheinlichkeit, als jeglicher Hinweis auf entzandliche 
oder sonstige vaskulfire Systemerkrankungen fehlte. 

Im tibrigen wtirde auch nur die Annahme eines arterio-ven6sen Kurzschlusses 
einigermagen verst~indlich machen, weshalb es aus der iiberwiegend yon grogen 
Venen beherrschten Gegend in so kurzer Zeit zu einer derart massiven Sub- 
arachnoidalblutung kommen konnte, was bei Unterstellung einer rein ven6sen 
Blutungsquelle Vorstellungsschwierigkeiten bereiten wiirde. 

Erfolgreicher als die Fahndung nach arterio-ven6sen Kurzschltissen und 
morphologischen Hinweisen auf eine GeffiBmil3bildung scheint zunfichst die 
Fahndung nach der Rupturstelle verlaufen zu sein (s. Abb. 4). Der fehlende Nach- 
weis yon Plfittchenaggregaten, Fibrin oder Leukozytenansammlungen schrfinkt 
allerdings die Wertung des dargestellten Einrisses in einer V. cerebri interna als 
intravital entstanden erheblich ein, zumal entnahmebedingte Artefakte durchaus 
in Rechnung zu stellen sind. 

Demgegentiber lfigt sich der Befund der massiven blutigen Durchsetzung der 
Wand der V. cerebri magna (Abb. 3) nicht als Artefakt interpretieren. Das Blut 
mug hier intravital unter Druck hineingelangt sein, was eine dissezierende Wand- 
ruptur an irgendeiner Stelle voraussetzt. 

Ebenso besteht - -  um dies nochmals deutlich zu machen - -  angesichts der 
Befundsituation wenig Zweifel daran, dab die Blutung aus der diskutierten Region 
ihren Ausgang nahm. (Darin stimmten alle an der Diskussion des Falles Beteiligten 
fiberein !) 

Es stellte sich yon Anfang an die auch gutachterlich entscheidende Frage, wie 
eine so massive Subarachnoidalblutung tlberhaupt aus der diskutierten Region 
entstehen konnte, wo doch die Auseinandersetzung zwischen den beiden Jungen 
von Augenzeugen als leicht bezeichnet wurde und nur leichte Schlfige ausge- 
tauscht worden sein sollen, was durch den fehlenden Nachweis yon Prellmarken 
bestfitigt wird. Kann man einem Zw61fjfihrigen 0berhaupt eine Schlagkraft zu- 
trauen, die ausreichen wiirde, durch einen Treffer im Genick oder auch an der 
Halsseite die Ruptur einer gesunden grogen oder kleinen Hirnvene von Galen zu 
verursachen? 
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Angesichts der t~glich vorkommenden heftigen Schliigereien zwischen Erwachsenen und den 
sportlichen Boxkgmpfen mit Abtausch wuchtiger Schl~ige erscheint es doch bemerkenswert, dag 
Gef~il3verletzungen im diskutierten Gebiet bislang nicht bekannt wurden. TodesfNle mit intra- 
kraniellen Blutungen nach Schlfigereien oder Boxunffdlen haben in der Regel eine andere 
Erkl~irung gefunden (vgl. z.B. Unterharnscheidt 1975; Contostavlos 1971; Ziegan 1969). Selbst 
bei Unterstellung t~bersehener Fiille miigten diese doch in jedem Falle serene Ereignisse dar- 
stellen ! 

Die V. cerebri magna erscheint demnach fiir gew6hnlich gut geschfltzt und gegeniiber Ge- 
walteinwirkungen gegen den Kopf weitgehend resistent. 

Die  A n n a h m e  einer G e f i i g m i g b i l d u n g s k o m p o n e n t e  im er6r ter ten  Sinne als 
schicksalhaf te  Vorsch~idigung wiirde demnach  die gesamte  S i tua t ion  verst i ind- 
l icher machen.  Es w~re dann  nicht  e inmal  mehr  eine mat3gebliche Schlagein-  
wi rkung  als Aus l6ser  zu fordern!  Die  Auf regung  durch die Ause inander se t zung  
allein k6nn te  d a n n  zur Rup tu r  geffihrt  haben.  Der  G r i f f  des Jungen  ins Gen ick  
zeigte m6gl icherweise  das Einsetzen der  Blu tung  an und  war  eine R e a k t i o n  a u f d e n  
dami t  ve rbundenen  Schmerz ,  der  lediglich falsch in terpre t ie r t  wurde.  

In  j e d e m  Fal te  mug  man  sich abe r  dar f iber  im k la ren  ble iben,  dab  die 
angebo tene  Deu tung  des FaIles eine - -  wenn auch p laus ib le  - -  Hypo these  ist, fiber 
die man  ob der  s i tua t ionsbed ing t  schwierigen Nachweis-  und Beweislage durch  
morpho log i sche  Unte r suchung  nicht  hinaus k o m m t .  

Gle ich  wie m a n  zu ihr  s tehen mag,  so mach t  der  Fa l l  doch deut l ich - -  und  dies 
war  das  Haup tan l i egen  - - ,  dab  die Region  der  Cis te rna  venae magnae  Ga len i  mi t  
ihren re ichhal t igen  Gef~igen bei  der  Abkl i i rung  spon tane r  ode r  t r auma t i s che r  
S u b a r a c h n o i d a l b l u t u n g e n  mehr  Beach tung  verdient ,  als ihr b is lang  zuteil  wurde.  

Danksagung. Die Autoren sind Herrn Prof. Dr. Waiter Krauland ftir eine im Anschlug an die 
Demonstration des Falles als Poster auf der 59. Tagung der Deutschen Gesetlschaft fiir Rechts- 
medizin gef~hrte intensive, kritische Diskussion am mikroskopischen Pr~iparat, die wesentlich 
zum Verst~indnis des schwierigen Falles beigetragen hat, zu herzlichem Dank verpflichtet. 
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