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Plotzlicher, unerwarteter Tod bei seltenen
cervico-occipitalen Anomalien und inadiquatem Trauma*

T. Gilg und W. Eisenmenger
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Sudden Unexpected Death in Rare Cervico-occipital Dysplasia
and Inadequate Trauma

Summary. Two cases of sudden unexpected death due to rare cervico-occipital
dysplasia and inadequate trauma are presented, and the problems of exami-
nation are shown. At postmortem examination in equivalent cases, precise
investigation of anamnesis and trauma as well as removal and maceration of
the upper cervical vertebral column is indicated.
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Zusammenfassung. Es wird iiber zwei Fille von pl6tzlichem, unerwarteten Tod
bei seltenen Halswirbelsdulenmifbildungen und inadaquatem Trauma berich-
tet und die Problematik der Begutachtung aufgezeigt. Bei entsprechenden
Sektionsfillen ist eine genaue Erhebung der Krankheitsvorgeschichte und des
Unfallablaufs wie auch die Entnahme und Maceration der oberen Halswirbel-
sdule (HWS) angezeigt.

Schliisselwort: Plotzlicher Tod, cervico-occipitale Anomalien

Der plotzliche, unerwartete Tod aus natiirlicher Ursache kann, wie schon Carnier
[2] und Zink et al. [16] von rechtsmedizinischer Seite dargestellt haben, gelegent-
lich mit cervico-occipitalen Mifibildungen im Zusammenhang stehen. Solche
Mibildungen préddestinieren dariiber hinaus zu inadiquaten Verletzungen bei
leichteren Traumen, so dal} sich Probleme bei der Beurteilung der Kausalitit
ergeben kénnen. Uber die versicherungsrechtliche Bedeutung der basiliren
Impression hat Janzen [6] bereits berichtet. Eine Literaturzusammenstellung bei
Bodechtel [1] und Mumenthaler und Eichenberger [10], die iiber 40 klinische Fille
innerhalb von mehreren Jahren berichteten, zeigt, daBb das Auftreten derartiger
Anomalien gar nicht so selten ist und somit durchaus rechtsmedizinische
Bedeutung erlangen kann. '
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Fall 1

Ein 19jahriger Arbeiter mit unauffilliger Krankheitsvorgeschichte tauchte beim Spielen mit
Kindern in einem Nichtschwimmerbecken immer wieder auf und unter, stief3 bei einem offenbar
iiberstiirzten Auftauchen mit dem Kopf ziemlich heftig gegen den Unterrand einer Rutschbahn
und sackte ins Wasser ab. Er wurde von seinem Bruder sofort geborgen und war anschlieBend
angeblich wieder kurz ansprechbar, ohne jedoch selbst zu sprechen. Von der Wasserwacht wurde
eine Maskenbeatmung und Thoraxmassage durchgefiihrt, bis der hinzugezogene Notarzt dann an
Ort und Stelle intubierte. Im Krankenhaus wurde extubiert, da der Tubus nicht mehr toleriert
wurde. Wihrend der Durchfithrung einer Rontgen-Thoraxaufnahme und eines EKG wurde der
Patient wieder zyanotisch und zunehmend bewuBtseinsgetriibt, daraufhin reintubiert und
kontrolliert beatmet. Auf der Thoraxaufnahme zeigtensich disseminierte, fleckige Verschat-
tungen. Nach zwei Tagen Intensivtherapie wurde bei voller Ansprechbarkeit extubiert, wobei eine
komplette Atemlahmung festgestellt wurde. Die Réntgenaufnahmen der HWS mit Schichtung
ergaben dann eine Blockwirbelbildung des zweiten und dritten Halswirbelkorpers, eine
Denshypoplasie mit Os odontoideum und vorderem Bogenspalt des Atlas. Neurologisch wurde
ein hoher Querschnitt bei Luxation im atlanto-occipitalen Gelenk festgestellt. Nach Durchfiih-
rung einer Tracheotomie und Antibiotikagabe erfolgte die Verlegung in eine Spezialklinik, wo der
Patient bei Intensivtherapie nach insgesamt 11 Tagen an zentralem Herz-Kreislauf-Versagen bei
Pneumonie verstarb.

Bei der Obduktion fand sich ein kurzer, gedrungener Hals. Im Bereich der
HWS und des Schidels waren keinerlei Blutunterlaufungen erkennbar, jedoch war
der Atlas um die Hilfte seines Durchmessers nach vorne luxiert, und im
verlingerten Mark, etwa 2,5cm unterhalb der Briicke, fiel eine gallertige Ver-
dnderung auf. Am macerierten Priparat der oberen HWS (Abb. 1) zeigte sich eine

Abb. 1. Obere HWS-Ansicht von ventral. Blockwirbel C2/C3, Spaltbildung des ventralen Atlas-
bogens, Densaplasie

Abb. 2. Obere HWS-Ansicht von dorsal. Gemeinsamer Processus spinosus C2/C3, Spaltbildung
des ventralen und dorsalen Atlasbogens, Densaplasie
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Abb. 3. Ponsregion (oben links); oberes Halsmark (H6he Pyramidenkreuzung, oben rechts);
Halsmark ca. 2,5 cm unterhalb der Briicke (unten), Originalpraparat, Markscheidenfirbung

Blockwirbelbildung im Bereich des zweiten und dritten Halswirbelkorpers mit
Verschmelzung der Wirbelbogen sowie eine totale Densaplasie (Abb.2). Der
hintere Atlasbogen stiitzte sich offenbar gegen den Bogen des Axis ab, es schien
sich dort ein kleines Gelenk gebildet zu haben. Im Vergleich zu einem normalen
Atlas war eine Spaltbildung im hinteren Atlasbogen sowie cine angedeutete
Spaltbildung mit kolbiger Auftreibung des vorderen Atlasbogens zu erkennen.
Anstelle des Dens fand sich nur ein kleiner Hocker. Beim Vergleich mit einem
normalen Axis war auch die relative Héhenverminderung durch die Blockwirbel-
verbindung deutlich zu erkennen. Bei diesen Verhiltnissen und einer rein
ligamentdren Fixation im atlanto-axialen Gelenk bei fehlender Stabilisierung
durch den Dens erscheint es durchaus moglich, daBl es auch bei nicht sehr
erheblicher Gewalteinwirkung zur Subluxation oder Luxation kommen konnte.

Bei der histologischen Untersuchung des Riickenmarks in der Markscheiden-
farbung (Abb. 3) fand sich, bei normaler Ponsregion, eine im oberen Halsmark in
Hohe der Pyramidenkreuzung beginnende Degeneration der Hinterstringe und
eine stiftformige Gliose (Abb.4) dorsal des Zentralkanals sowie in tieferen
Abschnitten, etwa 2,5cm unterhalb der Briicke, eine bereits deutliche Degene-
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Abb. 4, Ovalire Gliose

ration der Hinterstringe und eine ausgedehnte ovaldre Gliose. Dieser Befund
nahm nach caudal bis zum klassischen Bild einer Syringomyelie mit zentraler
Hohlenbildung, randstindiger Gliose und Reaktion des GefdBbindegewebes zu.
Nervenzellunterginge oder Nervenzellschddigungen wurden nicht beobachtet.

Bei der weiteren histologischen Untersuchung wurde die letztlich zum Tode
fithrende Bronchopneumonie bestitigt. Somit ist der Tod letztlich durch ein Herz-
Kreislauf-Versagen bei Bronchopneumonie eingetreten, ausgelost durch eine
komplette Atemlihmung bei hohem Querschnitt, bedingt durch eine atlanto-
axiale Luxation bei totaler Densaplasie. Dabei war sicherlich eine gewisse
Aspiration in die Lungen erfolgt, die unter giinstigeren Umstinden allein
wahrscheinlich nicht zum Tode gefiihrt hitte. Gegen die mogliche Todesursache
einer aufsteigenden Lihmung des Herz-Kreislauf-Zentrums durch die sicher
deutlich beeintrachtigten Kreislaufverhiltnisse in diesem Bereich bei Luxation,
Syringomyelie und histologisch deutlichen Odemverinderungen spricht die Uber-
lebenszeit von 11 Tagen.

Fall 2

Ein 29jahriger Kaufmann wurde zum Scherz von Freunden auf einem Handwagen transportiert
und fiel pldtzlich nach hinten auf den Boden. Dabei trug er eine 4cm lange Platzwunde am
Hinterkopf davon und kam bis zum Eintreffen des Notarztes innerhalb einer halben Stunde zu
Tode.
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Abb. 5. Hintere Schidelbasis, Foramen magnum, Chondrodystrophie

Bei der Obduktion bot sich das Bild eines chondrodystrophischen Zwerg-
wuchses mit kurzem, kriftigem Hals, angedeuteter Sattelnasenbildung und
weiteren fiir dieses Krankheitsbild typischen Merkmalen bei einer Korpergrofie
von 125 cm und einem Korpergewicht von 78 kg. Im Bereich der Kopfplatzwunde
fand sich eine miBige, handtellergroBe Unterblutung der Kopfschwarte und der
Beinhaut, jedoch keinerlei Verletzungen im Bereich des Schiadelknochens und des
Gehirns. Das Gehirn wies Zeichen eines starken Hirndrucks und einen hoch-
gradigen Hydrocephalus internus mit stark ausgeweitetem Ventrikelsystem auf.
Die Kleinhirntonsillen traten deutlich hervor, das Halsmark unterhalb der Olive
war stark verschmdlert, Die hintere Schidelgrube war insgesamt verkleinert, das
Foramen magnum fiir einen kleinen Finger kaum durchgingig. Des weiteren fand
sich eine Rechtsherz-Hypertrophie bei einer Kammerwandstirke von 9 mm. Der
Blutalkoholgehalt betrug 2,21 Promille. Als Todesursache wurde eine zentrale
Lihmung bei hochgradigem Hirndruck angenommen, die festgestellte Sturzver-
letzung erklirte unter den gegebenen Umstinden den Todeseintritt nicht hin-
reichend.

Nach Maceration der hinteren Schidelbasis (Abb.5) wies das Foramen
magnum einen maximalen Lingsdurchmesser von 2,2 cm gegeniiber 3,4 cm eines
Vergleichspriparates auf, der Querdurchmesser betrug im hinteren Anteil 1,8 cm
gegeniiber 3,0 cm, im vorderen Anteil war er durch die Condylen bis auf 1,1 cm
eingeengt. Es fand sich keine ausgeprigte basilidre Impression, jedoch iiberragt die
Spitze des Dens die Bimastoidlinie um bis zu 1 cm, der normale Abstand betrigt
1-2 mm, wobei bis zu 7mm nach Literaturangaben noch toleriert werden. Hierbei
handelt es sich um eine klinisch-radiologische Malangabe, die unter den
gegebenen Umstinden méglicherweise nicht exakt tibertragbar ist, im Ausmal
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jedoch sicher iliber der Norm liegt. Die bei der Chondrodystrophie durch die
Storung der enchondralen Ossifikation betroffenen Anteile der Schidelbasis
bilden im wesentlichen die Begrenzung des Foramen magnum. Dementsprechend
war die hintere Schadelbasis deutlich verschmélert und verkiirzt, das Foramen
jugulare und das Foramen magnum deutlich eingeengt und der Clivus schmal und
steil gestellt.

Bei der histologischen Untersuchung fanden sich nun erstaunlicherweise aufler
einer Verringerung des Quer- und Lingsdurchmessers des Halsmarks in oberen
Anteilen und einem weiten Zentralkanal keine pathologischen Befunde. Der
Zentralkanal hatte teilweise ein Aussehen, wie man es bei Kleinkindern erwarten
wiirde. Dies weist auf eine ungeniigende Reduktion des Zentralkanals hin, hat
jedoch keine relevante pathologische Wertigkeit im Sinne einer Hydromyelie.

Somit ist der Tod woh! durch den akuten hochgradigen Hirndruck bei
bestehender Abflulistérung des Liquors und einer Alkoholisierung von 2,2
Promille verursacht worden, das Schidelhirntrauma reicht fiir sich allein zur
Erkldrung nicht aus. Dabei stellt sich die Frage, ob unter den geschilderten
Umstidnden der Sturz nicht schon Folge einer Bewufitseinsstorung durch den
Alkoholgenull gewesen war.

Diskussion

Die Kombination einer Syringomyelie mit Mibildungen am cervico-occipitalen
Ubergang ist z. B. bei der basildren Impression beschrieben, bei Bodechtel [1] ist
aufgefithrt, daB Knochenmif3bildungen und Syringomyelie auf dem Boden einer
gemeinsamen embryonalen Entwicklungsstérung entstehen. Nach Stochdorph
[13] spielen wahrscheinlich Durchblutungsstérungen, vor allem vendser Art, in der
Pathogenese der Syringomyelie eine Rolle, d.h. vor allem Abflulstérungen des
Plexus venosus vertebralis, der das groBte Venengeflecht des Korpers darstelit und
praktisch mit allen AbfluBsystemen in Verbindung steht. Eine chronische Sub-
luxation kénnte demnach bei Fall 1 eine Rolle bei der offenbar caudal zunch-
menden Syringomyelie gespielt haben. Moglicherweise fiihrte dabei die thorakale
Druckerhéhung beim Apnoetauchen zu akuten Stérungen und damit zu iiber-
stiirztem Auftauchen.

Offen bleibt die Frage, inwieweit die mehrfache Intubation eine zusitzliche
Schidigung oder vielleicht die Luxation direkt verursachte. Nach Saternus [11],
der die direkte oder indirekte Traumatisierung bei der Reanimation an 30 Fillen
atraumatischen Todes beschrieb und dabei in 20 Fillen Halswirbelsdulenverlet-
zungen vorwiegend der Bandscheiben und Wirbelbogengelenke mit teilweisen
Unterblutungen fand, erscheint dies bei den geschilderten Verhiltnissen durchaus
moglich.

Fall 2 zeigt, daB es auch bei schwerwiegenden, vorbestchenden Verdnderungen
durch ein Trauma nicht unbedingt zu eigentlich erwarteten, faBbaren Schidi-
gungen kommen muB. Dies gilt jedoch auch fiir gesunde Menschen, wie es
Gombert [4] bei einem Fall einer Densfraktur eines Gesunden mit maximaler
dorsaler Luxation des Atlas ohne todliche Folge beschrieb. Ebenso fithren nach
Jellinger [7] nur 25% der atlanto-axialen Verrenkungsbriiche zu priméren,
klinischen Ausfallserscheinungen wie Lihmungen.
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Andererseits konnen Densfrakturen, z.B. nach Schleudertraumen der HWS,
wenn sie mit einer Pseudarthrose ausheilen, noch nach einem Intervall von 1-48
Jahren abrupt und ohne erkennbar dullere Einfliisse zu einem schweren, meist
todlichen klinischen Syndrom fithren. Ebenso kann ein anlagebedingtes Os
odontoideum auch bei inaddquatem Trauma zu schweren Schidigungen fithren,
wie es Schneider und Walz [12] anhand eines Falles beschricben haben.

Bei chronischer Polyarthritis kann es im Rahmen von Halswirbelsdulenver-
dnderungen auch ohne Trauma zu akuter oder chronischer Subluxation kommen,
wobei nach Miehle [9] eine Intubation im Rahmen operativer Eingriffe nur nach
vorsichtigem Abwigen moglich ist. Fine tddlich verlaufene atlanto-axiale Sub-
luxation bei chronischer Polyarthritis ohne relevantes Trauma beschrieben z.B.
Martel und Abell [8] und Davis und Markley [3].

Bei chronischer Subluxation kann es auch zur Lumeneinengung der Vertebral-
arterien mit Minderdurchblutung des Gehirns und zur Thrombosenbildung, auch
mit tédlichem Verlauf, kommen, wie es beispielsweise Webb et al. [15] anhand
eines Falles beschrieben.

Uber die Gefihrlichkeit manualtherapeutischer MaBnahmen bei Verinde-
rungen der HWS ohne ausreichende Diagnostik berichteten u.a. Torklus [14] und
Gutmann [5].

Zusammenfassend ist festzuhalten, dafl kongenitale, posttraumatische wie
auch chronisch-entziindliche Anomalien der oberen Halswirbelsdule und der
Schidelbasis unter zahlreichen Routinefdllen der autoptischen Praxis durchaus
vorkommen konnen, besondere Probleme der Begutachtung aufwerfen und nur
durch die Entnahme und Maceration der oberen HWS und der Schidelbasis genau
diagnostiziert werden kénnen.
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