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Injuries of the Large Arteries of the Brain and Vital Reaction 

An Electron Microscopic Study 

Summary. In 90 forensic autopsies (Craniocerebral injury, gunshot, stab- 
bing, blow, strangulation, etc.), semithin sections of great arteries were pre- 
pared from around 770 Epon blocks and checked for vital reactions at the 
mural and intimal ruptures. In 21 cases in which death had occurred immedi- 
ately or soon after the trauma, with three exceptions, there was a subse- 
quent electron microscopic investigation. In all six mural ruptures and in five 
of ten intimal ruptures, thrombocyte aggregates were found at the rupture 
margins. In five intimal ruptures, the possibility of the occurrence of prepa- 
ration injuries had to be considered. In five cases, the results of the histolog- 
ical study were negative. The success rate is limited in principle in such a 
screening test since there are technical difficulties in preparing serial sections 
on long vessels. Death was rapid and the thrombocytes were observed to 
adhere to the injured wall sites immediately after the trauma. The "throm- 
bocyte sign" is thus of substantial importance as the earliest local vital reac- 
tion. In two control cases (strangulation), thrombocyte aggregates were 
found at intimal ruptures of the basilar artery, which were regarded as the 
results of stretching via the vertebral arteries during attacks to the neck. The 
healing processes of intimal ruptures and traumatic medial necrosis in in- 
complete ruptures occurring later in life are discussed. Even if a cadaver is a 
few days old, the histological findings at the level of the thrombocytes can be 
evaluated. 

* Erweiterte Fassung eines Vortrages anl~glich der 65. Jahrestagung der Deutsehen Gesell- 
schaff fur Rechtsmedizin, St. Gallen 9.9.1986 
** Herrn Prof. Hubert Patscheider zum 65. Geburtstag gewidmet 

*** Mit Unterstfitzung durch die Deutsche Forschungsgemeinschaft 
Sonderdruckanfragen an: Prof. Dr. H. Bratzke, Frauenlobstr. 79, D-8000 Mfinchen 2 
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Key words: Traumatology, injuries of the arteries of the brain - Vital reac- 
tion - Traumatic aneurysms - Traumatic medial necrosis 

Zusammenfassung. Von einem Kollektiv 90 rechtsmedizinischer Leichen- 
6ffnungen (SHT, Schug, Stich, Hieb, Strangulation u. a.) wurden die Schlag- 
adern am Hirngrund an Semidtinnschnitten von rund 770 Epon-B16cken 
nach vitaler Reaktion an Wand- und Innenschichtrissen iiberprtift. In 21 F~il- 
len, bei denen der Tod mit 3 Ausnahmen unmittelbar bzw. bald nach dem 
Trauma eingetreten war, wurde die EM-Untersuchung angeschlossen. An 
allen 6 Wandrupturen und an 5 yon 10 Innenschichtrissen fanden sich 
Thrombozytenaggregate an den Rigr~indern. Bei 5 Innenschichtrissen war 
mit der M6glichkeit von pr~iparatorischen Verletzungen zu rechnen. In 5 
F~illen verlief die histologische Untersuchung negativ. Die Erfolgsquote ist 
bei einem solchen Suchtest grunds~itzlich eingeschr~inkt, da Serienschnitten 
tiber l~ingere Gefggstrecken technische Schwierigkeiten entgegenstehen. 
Die raschen Todesf~ille zeigen, daf3 die Thrombozyten unmittelbar nach 
dem Trauma an den verletzten Wandstellen haftenbleiben. Dem ,,Thrombo- 
zytenzeichen" kommt somit als frtiheste 6rtliche vitale Reaktion eine er- 
hebliche Bedeutung zu. Bei 2 Kontrollf~illen (Strangulation), fanden sich 
Thrombozytenaggregate an lnnenschichtrissen der A. basilaris, die als Deh- 
nungsfolge fiber die Aa. vertebraleS bei Angriffen gegen den Hals aufzufas- 
sen waren. Auf Abheilungsvorggnge von Innenschichtrissen und auf trau- 
matische Medianekrose bei unvollst~indigen Rupturen nach l~ingerer Le- 
benszeit wird eingegangen. Die histologischen Befunde an den Thrombozy- 
ten sind trotz eines Leichenalters yon einigen Tagen verwertbar. 

Schliisselwiirter: Traumatologie, Verletzung der Hirnschlagadern - Vitale 
Reaktionen, Verletzung der Hirnschlagadern - Aneurysmen, traumatisch - 
Medianekrose, traumatisch 

Einleitung 

Berichte t~ber die traumatischen Sch~idigungen der Hirnschlagadern umfassen 
bisher fast ausschlieglich makroskopische und lichtoptische Untersuchungen. 
Der eine von uns hat die im Schrifttum niedergelegten Erfahrungen mit eigenen 
erg~inzt in einer Monographie dargestellt (Krauland 1982). Es ergaben sich da- 
bei Befunde zur Frage der vitalen Reaktion und zur Heilung von Schlagader- 
verletzungen. Die fr~ihen Phasen der Hfimostase lassen sich aber lichtoptisch 
nur unzureichend erfassen, besonders bei kurzen 121berlebenszeiten. Es war so- 
mit zu prtffen, ob das Elektronenmikroskop differenziertere Aussagen erlaubt. 

Vorbemerkungen zur Methodik 

Die Fixierung der grogen Hirnschlagadern in situ, wie man dies im Experiment 
am narkotisierten Tier durchftihren kann, liefert natiirlich eine ideale Voraus- 
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setzung ffir dieTransmissionselektronenmikroskopie (TEM). B6hm (1983a) hat 
ft~r die Untersuchung der grogen Hirnschlagadern an menschlichen Leichen ein 
Durchstr6mungsveffahren angegeben, das gute Ergebnisse verspricht, doch 
l~f3t sich der erhebliche Aufwand bei forensischen Leichen6ffnungen nut selten 
bereithalten. Es d~irften aul3erdem grunds~itzliche Bedenken entgegenstehen, 
z.B. Vertragen von Gerinnseln, Erweiterung von Rupturen oder Beeintr~ichti- 
gung chemischer Analysen. Man wird sich somit im allgemeinen an die gegebe- 
nen Verh~iltnisse anzupassen haben. Welche Prfiparationsmethode man in Be- 
zug auf Spezialuntersuchungen an den grogen Hirnschlagadern auch anwendet, 
man wird immer mit irgendwelchen Nachteilen zu rechnen haben. Die vorlie- 
genden Untersuchungen sttitzen sich durchweg auf gerichtliche Leichen6ffnun- 
gen, bei denen das Gehirn in der Regel nach der Flechsig'schen Methode ent- 
nommen wurde. 

Untersuchungsgut und Methode 

Ausgangspunkt waren die Hirnschlagadern yon 90, in der LIberzahl gewaltsamen Todesf~illen 
der Altersklassen yon 4 bis unter 80 Jahren mit leichtem Uberwiegen des m~nnlichen Ge- 
schlechts. Es handelte sich mit wenigen Ausnahmen um gerichtliche Leichen6ffnungen der 
Jahre 1981 bis 1986, bei denen zu verschiedenen Fragen Stellung zu nehmen war 1. In der 
Mehrzahl waren es Polytraumen nach Verkehrsunffillen, bei denen schwere ScMdel-Hirn- 
traumen ffir den t6dlichen Ausgang im Vordergrund standen; dazu kamen einige F~ille yon 
Angriffen gegen den Kopf bei T6tungsdelikten mit schaffen und stumpfen Instrumenten, fer- 
ner zur Kontrolle Schug- und Stichverletzungen im Bereich des Rumples mit t6dlichem Blut- 
verlust und schlieglich einige F~ille yon Strangulation. Mit wenigen Ausnahmen war der Tod 
unmittelbar noch am Unfall- oder ,,Tatort" eingetreten. In einigen F~illen war der Tod erst bei 
der Einlieferung ins Krankenhaus nach rund 30 min festgestellt worden, doch war eine so 
lange Uberlebenszeit nicht anzunehmen. Wiederbelebungsversuche wurden nur in einzelnen 
FNlen versucht. In drei F~illen handelte es sich um l~ingere Uberlebenszeiten. 

Ft~r die elektronenmikroskopischen Untersuchungen (EM) wurden Frtihsektionen bevor- 
zugt; da aber bei forensischen Fragestellungen meist lfingere Leichenzeiten zu beurteilen sind, 
erstreckte sich die Analyse auch auf solche, allerdings wurden die Leichen unmittelbar nach 
der Einlieferung in Kt~hlzellen aufbewahrt; dadurch wurden, wie sich zeigte, die Leichenver- 
~nderungen in den Schlagadern wesentlich gehemmt. Die Gehirne wurden bei der Leichen- 
6ffnung (Flechsig'scher-Gehirnschnitt) vorsichtig entnommen und die Hirnschlagadern unter 
m6glichster Schonung der Verzweigungen lospr~ipariert, vorsichtig mit physiologischer Koch- 
salzl6sung, danach mit Glutaraldehyd (5%) durchsp01t und fixiert. In einzelnen F~illen blie- 
ben die Vertebrales und die Basilaris zun~ichst am Hirnstamm, die Fixierung erfolgte dann 
ohne weitere Mal3nahmen in Glutaraldehyd oder Formalin. FUr die elektronenoptischen Auf- 
nahmen stand ein Siemens-Ger~it (Elmiskop 51) mit einer Leistung von 50 kV zur Verf0gung. 
Das Aufl6sungsverm6gen war damit begrenzt, die obere Grenze der Vergr6gerungen lag zwi- 
schen 5000 und 10000. FOr Studien des elastischen Gewebes erwies sich eine l~ingere Kontra- 
stierung mit OsO4 vorteilhaft, allerdings waren dabei in manchen Fallen Niederschl~ige in 
Kauf zu nehmen; ein grunds~itzlicher Nachteil war darin aber nicht gegeben. 

Bei den traumatischen Sch~iden an den grogen Hirnschlagadern kommt es sehr auf die 
m6glichst genaue Lokalisation an. Vor tier Einbettung wurden ffir die EM daher genaue Skiz- 
zen angefertigt, die Schlagaderstrecken in 5-10ram hohe Trommeln unterteilt und dann in 
fiblicher Weise in Epon-Harz eingebettet, for die Lichtoptik auch in Celloidin. Bevorzugt 
wurden vollst~ndige Querschnitte der Gef~ge angefertigt. Insgesamt wurden so ca. 800 

1 Die F~ille stammen aus den Rechtsmedizinischen Instituten der FU Berlin und der LMU 
M~nchen 
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Bl6cke an 0,5-0,8 lain dicken Semidtinnschnitten nach geeigneten Stellen ftir die EM fiber- 
prtift (Ultradtinnschnitte 0,02-0,04 Ixm). Die Semidtinnschnitte wurden mit Methylenblau 
nach Richardson, die Celloidinschnitte zur Kontrolle mit HE, Orcein und van Gieson gef~l"bt. 
Serienschnitte fiber grOI3ere Gef~il3strecken waren nicht praktikabel. So blieb es mehr oder 
weniger dem Zufall fiberlassen, ob bei der beschriebenen Technik Innenschichtrisse entdeckt 
wurden. In einigen F~tllen waren schon bei der Leichen6ffnung Abrisse von grof3en Hirn- 
schlagadern festzustellen. In diesen F~illen wurde an den fibrigen Gef~il3strecken nach weite- 
ten traumatischen Sch~iden gefahndet, ausgehend vonder Vorstellung, dab es auch an ande- 
ten Schlagaderstrecken zu traumatischen Sch~iden gekommen war. Der Suchtest beschrankte 
sich auf das Vertebralis-Basilaris-Gebiet, weil diese Gef~il3strecken bei der LeichenOffnung 
am einfachsten zu gewinnen und weil gerade hier traumatische Sch~tden bevorzugt anzutreffen 
sind; auch lassen sich pr~paratorische Sch~iden in Grenzen halten. Falten in den vollst~ndigen 
Querschnitten waren wegen tier Spannungen in den verschiedenen Schichten der Gefal3wand 
nicht zu vermeiden. Nicht alle Einbettungen eigneten sich schliel31ich ffir die EM, immerhin 
lieferten fund 35 F~ille brauchbare Ergebnisse, von diesen wurden 21 F~ille mit schweren Hirn- 
traumen ausgew~ihlt, bei denen der Tod mit 6 Ausnahmen unmittelbar nach der Traumatisie- 
rung eingetreten war (Tabelle 1). 

Die  his tologischen Befunde  ver langen  bei den meist  sehr kurzen  Ober le -  
bensze i t en  eine genaue  Ana lyse ,  dies soll im R a h m e n  e iner  e i n g e h e n d e n  Kasu-  
istik von  5 F~illen geschehen (Fall 4, 7, 11, 14, 16). Bei den  F~illen 11 u n d  16 be- 
t rug die 121berlebenszeit 15 Std, bzw. 3,5 Tage.  Angesch lossen  sind ferner  Kasu- 

is t iken von  2 Kontrol l f~l len  (K1 und  K2) mit  wicht igen Befunden .  

Kasuistik 

Fall 4 (M 351/85), Schfilerin, 12 J., Schfidel-Hirn-Trauma. VU. Khs.-Toteinlieferung. Lei- 
chenzeit (LZ) 6 Std. 

Umstiinde. Nach Aussteigen am anfahrenden Lkw mit Kleidungsstficken h~ingengeblieben, 
fiber kurze Strecke mitgeschleift, mit dem Kopf aufgeschlagen und vermutlich vom Hinterrad 
gegen Bordsteinkante gedrtickt worden, leblos liegengeblieben. Massive Blutung aus li. Ohr. 
Beim Eintreffen des Notarztes keine Lebenszeichen, Wiederbelebungsversuche nach 20 Min 
eingestellt. 

Befund. Kompressionsbriiche des Sch~idels. Kein Hinweis ffir ~berrollen. Sprengung der 
Schl~ifenschuppen- und der Lambdahnaht re. mit Impression der unteren Randes. Verzweigte 
Bruchlinien fiber den Sch~idelgrund vom rechten Felsenbein fiber den Tfirkensattel bis in den 
li. Keilbeinflfigel. Durarig am re. Felsenbein. RinnenfOrmige Quetschung der re. Kleinhirn- 
halfte bis in den re. Briickenarm oberhalb von Bruchlinien. 

AbriB der A. basilaris vor der Teilung (im Basilariskopf), Stfimpfe retrahiert mit nut ge- 
ringer Blutung in der Umgebung. Kleinste Blutungen im verl~ingerten Mark. Blutiger Liquor 
in den Kammern. 

Abril3 der re. A. carotis int. und 7 mm langer Einril3 in der li. A. carot, int., 2 cm fiber dem 
Tfirkensattel. 

Geringe Schfirfungen hinter dem re. Ohr, an der li. Gesichtsseite, an der li. Schulter und 
dem li. Oberarm, z.T. mit massiven Blutunterlaufungen. Blutarmut,Bluteinatmung. Blur im 
Magen, 100 ml (ktinstliche Beatmung?). 

Histologie. Stufenschnitte der in Celloidin und in Epon-Harz eingebetteten Schlagaderstrek- 
ken (Abb. 1). Im Celloidinschnitt der linken Carotis cerebralis (Stelle 1) die Elastika int. fast 
vom ganzen Gef~igumfang abgel6st und durch die ungewOhnlich starke Kontraktion (Spas- 
mus) in hohen Falten in die GefN31ichtung gedr~ingt (Abb. 3a). In der Lichtung kein Blut, 
wohl aber hinter einzelnen Elastikafalten neben roten BlutkOrperchen dicht gedrgngte Blut- 
pl~ittchen. Blutpl~ittchenhaufen an der Rupturstelle auch augen angelagert. Carotis cerebralis 
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] Celloidin 3 4- 

W Rupturen 

Schnittf(Jhrung 
in Abb.  2 u n d  3 Abb. 1. Entnahmestellen fgr feingewebliche und 

elektronenmikroskopische Untersuchungen. Fall 4 (M 
351/85) 12 J. Schfilerin, VU, Tod unmittelbar, Wieder- 
belebungsversuche erfolglos. Leichenzeit (LZ) 6 Std. 
Kompressionsbrfiche des Sch~idels (Einwirkung re. 
occipital). Anspiel3ung des re. Brfickenarmes. Abri6 
der A. basilaris und der re. Carotis cerebralis. Mehrfach 
unvollst~indige Risse im Circulus 

re. durchgerissen. Anschlief3end an einen Elastikaril3 nur vereinzelte Blutplfittchen mit einzel- 
hen roten Blutk6rperchen. 

Am proximalen Stumpf der gerissenen A. basilaris die Elastika int. umf~inglich abgel6st 
(Abb. 2a). An der freiliegenden Media haften dicht gedr~ingte Thrombozyten, die verschie- 
dentlich in enge Gewebsspalten hineingepregt sind (Abb. 2b). An den unmittelbaren Rif3r~in- 
dern sind die Muskelfasern aus ihren Verbindungen gel6st, die Bindegewebsbt~ndel dazwi- 
schen aufgelockert; gegent~ber den Muskelzellen Spaltrfiume, Rupturen an Muskelzellen aber 
nicht nachzuweisen. In der Mitte der A. basilaris die Elastika int. fast im halben Umfang ab- 
gel6st (Abb.3b), augen haften Thrombozyten fast in ,,Reinkultur" mit Pseudopodien 
(Abb. 3c). Geffil3wand stark kontrahiert. Keine Leukozytenreaktion. 

Epikrise. Die Blutunterlaufungen und die allgemeine Blutarmut sprechen dafter, da6 das Herz 
noch wenige Minuten geschlagen hat. Die starke Kontraktion der Schlagadern ist in erster Li- 
nie auf 6rtliche Reizungen dutch die Wandrupturen zu erkl~iren, vermutlich verstfirkt durch 
die zunehmende Blutarmut. Die Blutplfittchenaggregation an den Rupturen der gro6en Hirn- 
schlagadern ist wohl als friihe vitale Reaktion aufzufassen und weist auf einen noch bestehen- 
den Kreislauf him Die Wiederbelebungsversuche dtirften dabei keine solche Wirkung entfal- 
tet haben. Bei der kurzen Oberlebenszeit ist es nicht verwunderlich, da6 eine Leukozytenre- 
aktion nicht zu finden war. 

Abb.  2 (gleicher Fall wie Abb.  1). a Proximaler Stumpf der A. basilaris nach Abri6 im ,,Kopf", 
Elastica int. z.T. abgel6st, sp~rliche Erythrozyten und Thrombozyten in der Liehtung (Stelle 
2 aus Abb.1, Schr~igschnitt, semidtinn 49 ×). b Stelle aus Abb. 2a(*): Thrombozytenaggrega- 
tion (Th) mit Pseudopodien an der freiliegenden Media (L = Lichtung); ~ =  zartes Fibrin- 
netzwerk, von den Bindegewebsfibrillen (F) zwischen den Muskelzellen abgrenzbar; M 
,,helle" und ,,dunkle" Muskelzelle mit Kernen in der durch Dehnung aufgeloekerten Media, 
in weiteren Muskelzellen (M') Kerne im Schnitt nicht getroffen, Basalmembranen an den 
Zellgrenzen mehrfach unterbrochen (EM 2500, V 3500) 
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Abb. 3 (gleicher Fall wie Abb.1 und 2). a Stelle 1 aus Abb.1. Elastika z. T. abgel6st, in hohe 
Falten gelegt und in die Lichtung vorgefallen, rote BlutkOrperchen und Thrombozyten in den 
Falten, starke Kontraktion der Media (semidiinn, 44 x). b Querschnitt dutch die Basilaris- 
mitte mit klaffendem Dehnungsrig der Elastica int., mehrere Falten abgel6st (Stelle 3 aus 
Abb.1). Starke Kontraktion der Media (semidtinn 36 x). c Augenseite der abgel6sten Ela- 
stika (El, *in Abb.3b) mit aggregierten Thrombozyten (Th) und einzelnen Erythrozyten 
(Er). Thrombozyten in Elastikafenster eingedrungen (gl~): Endothel (En) voll erhalten mit 
Vakuolen und Protrusionen. Elastika (El) aul3en dicht, innen locker, ,,korallenstock&ihnlich" 
(Normalbefund), Bindegewebsfibrfllen in den Liicken (EM 2500, V 3550) 
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Fall 7 (B 418/85) 20 J. m., SelbsttOtung, r0berfahren durch S-Bahn. 
Der Triebwagenftihrer sah nachts den Mann mit dem Oberk6rper auf einem Schienen- 

strang liegen, konnte aber nicht rechtzeitig bremsen. LZ 3 Tg. 

Befund. Kopf bis auf Hautbrficke, Wirbels~ule mit Weichteilen zwischen III. und IV. Hals- 
wirbelk6rper abgetrennt. Scharnierbruch des Sch~dels. Abtrennung der Oberarme bis auf 
Hautbrticken. Starke Blutdurchtrankung der Weichteile. Blutungen ins Lungengewebe. All- 
gemeine Blutarmut der inneren Organe, besonders der Leber. Kontraktionen der D~irme. In 
der linken Carotis interna proximal der Durchtrennung am Hals ca. 7mm langer und ein kiir- 
zerer querer Innenschichtrig. 

Histologie. Im Semidtinnschnitt (Abb. 4a) zeigt sich zun~ichst, dab der Rig in der Carotiswand 
bis in die Adventitia reicht, hier findet sich ein Wall von roten Blutk6rperchen in den Ge- 
websspalten. Gegen die Gef~il31ichtung hin anschlieBend und in den seitlichen Bezirken der 
Media sind Thrombozytenwolken in ,,Reinkultur" eingepregt (Abb. 4a), wobei in deren 
Randgebieten elektronenoptisch ein zartes Netzwerk yon Fibrinf~iserchen erkennbar wird. 
Die Thrombozyten sind z.T. agglutiniert, z.T. lockerliegend (aggregiert). Pseudopodien sind 
auch an den lockeren Stellen nicht zu erkennen, viele Thrombozyten in AuflOsung begriffen, 
in besser erhaltenen Granula zu differenzieren, im hellen Hyalomer einzelne dtinne dunkle 
Streifen (Fibrinmonomere?). Leukozyten nicht getroffen (Abb. 4b-d). 

Epikrise. Nach den Umst~inden und dem Leichenbefund bestand kein Zweifel daran, dab der 
Tod durch l)berfahren eingetreten war, wobei der Kopf vom Rumpf bis auf eine schmale 
Hautbriicke abgetrennt worden war. Die Blutunterlaufungen an den verschiedenen Stellen 
und in den Lungen, sowie die allgemeine Blutarmut, sprachen far eine kurzfristige Herzak- 
tion. Der Befund an dem DehnungsriB an der Carotis, proximal yon der Durchtrennung, ist 
wohl so zu erkl~iren, dab der Kopf nicht schlagartig abgequetscht wurde. Bei der terminalen 
Herzaktion wurden offenkundig die Thrombozyten abgefiltert, ihr guter Erhaltungszustand 
trotz einer Leichenzeit yon 3 Tagen und Formalinh~irtung erscheint far forensische Fragen be- 
deutungsvoll. 

Fall 11 (B 15/85) 32 J.w., Rodelunfall. Gegen Zaunpfahl geprallt. An der Unfallstelle 
noch ansprechbar, Krankenhauseinlieferung, tief bewul3tlos. CT: Schwere Hirnkontusion mit 
Blutung. Operation 2,5 Std nach Unfall wegen massiver Hirnschwellung abgebrochen. Zei- 
chen des Hirntodes nach rund 6 Std, Beatmung nach rund 15 Std abgebrochen. LZ 2 Tg 18 Std. 

Befund. Zustand nach Trepanation li. temporal. Ausgedehntes Sch~idelbruchsystem li. mit 
auslaufenden Bruchlinien in die vordere und hintere Sch~idelgrube. Massives epidurales Ha- 
matom occipito-parietal (3 cm dick), subdurale Blutung frontobasal (lcm dick). Hirndruck. 
Hirnprolaps im Bereich der Trepanation mit tiefgreifender Erweichung des Hirngewebes. 

• Rindenprellungen re. yon der Stirnbasis bis zur Schl~ifen-Scheitelregion. Sekund~ire Blutun- 
gen im Hirnstamm mit Einbruch in die 4. Kammer. An den Hirngrundschlagadern mit freiem 
Auge keine Verletzungsspuren. 

Histologie. Aa. vertebrales, A. basilaris, Semidtinnschnitte, Stufenserie. Die Gef~igw~inde 
verh~iltnism~il3ig zart, Endothel zum gr613ten Teil abgel6st. In der Mitte der A. basilaris ein 
querer Elastikaril3, Enden mit Faserstoff umhiJllt und an einer Seite an die freiliegende Media 
angeheftet (Abb. 5a). Hier geringe Leukozytenreaktion zwischen Elastika und den Muskel- 
zellen. In der li. A. vertebralis vor dem Abgang der A. cerebelli posterior inferior ein klaffen- 
der RiB der Elastika interna, mit ausgedehntem von Leukozyten untermengtem Gerinnsel an 
der freien Media. Zwischen den periadventitiellen Nerven gemischte Gerinnsel. 

Elektronenoptik. Der erw~ihnte quere Elastikaril3 auf der einen Seite mit kantiger Begren- 
zung. Von der Intima her zieht ein grobmaschiges, grobbalkiges Fibringertist auf die freilie- 
gende Media hinfiber. In den Maschen des Fibringeriistes Thrombozytenreste. Das korre- 
spondierende Ril3ende der Elastika ist etwas aufgesplittert und abgehoben, an diesem haften 
an einer ,,Fibrinfahne" Thrombozyten, die gegenseitig durch Pseudopodien verfilzt sind 
(Abb. 5b, c). 
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A b b . 4 .  Fall 7 (B 418/85) 20 J., m., Selbstt6tung, Uberfahren durch S-Bahn, Kopf abge- 
quetscht, bis auf Hautbrticke zwischen 3. und 4. HWK. Thrombozytenagglutination in unvoll- 
stfindigem Querrig der li. A. carotis int. am Hals bei Dekapitation (proximal der Abtren- 
nung), a Semidtinnschnitt mit Thrombozytenwolken (Th ~ )  im Rigspalt und seitlich in der 
aufgelockerten Adventitia (lid) mit geringer Blutung; Media (Me). 70 x. b Thrombozyten ag- 
gregiert und von zartem Fibrinnetz zusammengefaBt (Pfeile), meist noch gut erhalten mit 
Granula und Vakuolen, z.T. in Aufl6sung (* aus Abb. 4a EM 2500, V 3500). c Thrombozyt 
mit a-Granulomer, Fibrinmonomere? (~Q) (EM 5000, V 7000). d Fibrin zwischen den an- 
einandergepreBten Thrombozyten (-,~) (EM 5000, V 7000) 
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Abb. 5. Fall 11 (B 19/85) 32 J., w., Rodel gegen Zaunpfahl, kurz ansprechbar. Schgdelbruch- 
system li. fiber die ganze Seite; trotz Trepanation epid. Bltg. occipital. Hirntod nach 6 Std, 
Beatmung bis 15 Std. LZ ca. 5 Tage. a Klaffender ElastikariB (El) der A. basilaris (L~ings- 
schnitt, semidfinn 70 x). b Ril3rand durch Fibrin ( ~ )  angeheftet (Str0mungsrichtung ~ - - ) ,  
Thrombozyten (Th) in Aufl/Ssung eingeschlossen; Elastika (El) und Media (Me) /SdematOs 
aufgelockert, Muskelzellen (Mu) geschrumpft, grobbalkiges Fibrin ( ~ ,  Erythrozyt (E), Leu- 
kozyt (Le)) (EM 2500, V 3500). e Ril3rand gegenfiber: Thrombozyten (Th) mit Pseudopodien 
angeheftet, Granulomer verklnmpt, ,,Fibrinfahne" (Fi) (EM 2500, V 7000) 
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Epikrise. Bei der Schwere des Schfidel-Hirn-Traumas ist es verwunderlich, dab im Vertebra- 
lis-Basilaris-Bereich nur verh~iltnismN3ig geringfagige Innenschichtrisse vorhanden waren und 
zwar in typischer Weise in der Mitte der A. basilaris und der li. A. vertebralis. Die vitale Re- 
aktion, an Thrombozyten, groben Fibrinstrukturen und Leukozyten erkennbar, war bei einer 
IQberlebenszeit von 15 Std verhaltnism~igig gering. Dieses dtirfte aber z. T. an der Pr~iparation 
(Durchspiilung), z.T. an dem Umstand liegen, dab bei dem t6dfichen Hirndruck durch ein 
epidurales H~imatom der Hirnkreislauf friihzeitig zum Erliegen kam. 

Fall 14 (M 84/85), Elektriker, 37 J., Polytrauma. VU, als Fugg~inger nachts von Pkw erfaBt, 
auf die Fahrbahn geschleudert, tot liegen geblieben. Blutung aus den Ohren. LZ 12 Std. 

Befund. Ausgedehntes Sch~idelbruchsystem li. parietotemporal mit Sprengung des Ttirkensat- 
tels. DurazerreiBungen, Quetschungen der Hirnrinde besonders im Bereich der Schl~ifenlap- 
pen und des Kleinhirns. Zerrungen der Hirnschenkel und des verl~ingerten Markes. Blut im 
Kammersystem. Abrig der A. basilaris im ,,Kopf" mit Abl6sung des proximalen Stumpfes 
samt den Aa. vertebrales. Subdurale Blutung li., tells locker geronnen. Quetschungen des 
Herzens mit Innenschichtrissen an der Ausflugbahn der re. Kammer und li. unterhalb der 
Aortenklappen. AnriB der oberen Hohlvene am re. Vorhof. Im Herzbeutel 100 ml, im li. 
Brustranm 500 ml und re. Brustraum 300 ml Blut. Multiple Knochenbrfiche. Allgemeine Blut- 
armut. 

Histologie. Am proximalen Rigstumpf der A. basilaris nur geringftigige Reste eines dfinnen 
Fibrinnetzes. Erst in einiger Entfernung haften zwischen den periadventitiellen Nervenst~im- 
men gemischte Gerinnsel. Auffallend sind dabei Herde yon dichtgedr~ingten Thrombozyten- 
haufen, die ,,wolkenartig" zwischen roten Blutk6rperchen liegen und jeweils yon einem zarten 
Faserstoffnetz umgeben sind. Keine Leukozytenreaktion. Ausgedehnte Elastikrisse im 
Stamm der A. basilafis und den Aa. vertebrales, jedocb ohne wesentliche Thrombozytenreak- 
tion. 

Die Elektronenoptik lieferte keine zus~itzlichen Informationen. Als Besonderheit war im 
Stumpf der A. basilaris am L~ingsschnitt ein ca. 20 ~tm breiter RiB der Elastika int. von Intima- 
zellen abgedeckt und von elastischen F~tserchen tiberbrfickt. Die RiBenden waren gerade ge- 
streckt, kantig begrenzt (Abb. 6a, c), in regellose Bindegewebsfibrillen eingebettet und von 
einer Art Gmndsubstanz umgeben, dazwisehen bizarre Muskelzellen (Fibromyozyten) mit 
breiten Basalmembranen. Einzelne der l~ingsgetroffenen Muskelzellen waren verdtinnt und 
langgestreckt, der Zelleib sehr dicht, der Kern pyknotisch (Degeneration?, Abb. 6c). 

Epikrise. Das schwere Polytrauma hatte offenkundig unmittelbar zum Tode geftihrt. Obwohl 
bei der allgemeinen Brustkorbquetschung auch das Herz getroffen war, scheint nach den im- 
merhin beachtlichen inneren Blutungen noch far kurze Zeit ein Minimalkreislauf bestanden 
zu haben, der auch noch die Rupturstelle der A. basilaris erreicht hatte. Es war offenkundig 
zu wenig Zeit verblieben, um zu Thrombozytenaggregaten auch im Lumen zu ftihren. Die 
Thrombozytenwolken an den Rigr~indem augerhalb sind jedoch als vital aufzufassen. Ein 
Elastikarig im Stumpf der A. basilaris war durch die elektronenoptische Untersuchung als 
alte, verheilte Ruptur zu sichern. 

Fall 16 (B 503/82) Hausfrau, 39 J., SHT. Im Streit mit Eisenstange niedergeschlagen worden, 
im Krankenhaus BewuBtsein nicht wiedererlangt, trotz Trepanation nach 2,5 Tagen gestor- 
ben. LZ 2 Tage. 

Befund. Schgdelbruchsystem parietotemporal (4 Einwirkungen) mit Ausl~iufern zur Sch~idel- 
basis bis in das li. Felsenbein und re. Augenh6hlendach. Ausgedehnte Prellungsherde der 
Hirnrinde im Bereich der Stirn- und Schl~ifenpole. Die re. Kleinhirnhglfte an der Unterseite 
von subduralen Blutungen eingehtillt, t6dlicher Hirndruck. Hirngrundschlagadern als zart be- 
schrieben. An den fibrigen Organen keine Besonderheiten. 

Histologie. In der Mitre der li. A. vertebralis klaffende Risse der Gef~igwand bis auf die Ad- 
ventitia (Abb. 7a), dutch kompakte Fibrinstreifen abgedichtet, anschlieBend Gerinnselreste 
aus Leukozyten, Thrombozyten und Fibrin. Von den Rupturen aus Blutbestandteile zwischen 
die geloekerten Schichten in der Gef~iBwand eingedrungen, besonders zwisehen Elastika und 
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Abb. 6. Fall 14 (M 84/85) 37 J., m., VU, Ful3g~tnger, leblos liegengeblieben, LZ 12 Std. Ver- 
heilter alter Rig der Elastika interna; A. basilaris Mitte, Zufallsbefund (offenkundig trauma- 
tisch), a l~bersicht (Lfingsschnitt, semidtinn; dunkle Linien = prfiparatorische Falten im 
Schnitt): Glatte Ril3rfinder (R), auf ca. 0,5 mm klaffend, von geringer Intimaverdickung (In) 
t~berbrfickt (140 ×). b Ausschnitt aus a, Endothelzellen (En), Bindegewebsfibrillen (B), Mus- 
kelzellen (M = ,,Myofibrozyten") (EM 1250, V 1800). c Rigrand der Elastika (E) kantig, von 
Bindegewebsfibrillen (B) umgeben, Muskelzellen (M) mit bizarrem Kern, juxtanuklefiren 
Mitochondrien (Mi) und Vakuolen (EM 5000, V 7000) 
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Media sowie zwischen Media und Adventitia. Zu beiden Seiten der Rupturen die Media je- 
weils bis zu einem Drittel des Gef~il3umfanges verdfinnt, die Muskelzellen nur mehr Schatten 
mit pyknotischen Kernresten, offensichtlich entsprechend einer Medianekrose (Abb. 7a'). In 
den dazwischenliegenden Wandabschnitten noch relativ gut erhaltene MuskelzeUen (Abb. 7b). 
Im Bereich der nekrotischen Bezirke die Intima mit einer dtinnen Auflagerung von Zell- 
detritus fiberzogen, der die Wellentaler ausffillt (Reaktion auf die Medianekrose, Abb. 7a). 
Weder in der Media noch in der Adventitia eine Zellreaktion. 

Elektronenoptik. Neben dem Zellbelag auf der freiliegenden Adventitia im Bereich der Rup- 
turen schlecht erhaltene Thrombozyten, Leukozyten und Fibrinbalken zu differenzieren. In 
dem erw~ihnten Zellbelag der Intima im Bereich der Medianekrose geschwollene Thrombozy- 
ten zwischen Zelltrfimmern, gegen die Gef~il31ichtung durch dfinnes Fibrinnetz abgegrenzt. Im 
Bereich der Medianekrose nur mehr Zellschatten mit Kernresten, die Bindegewebsfibrillen 
dazwischen aufgelockert (Abb. 7c-d). 

Epikrise. Bei den unvollst~indigen Wandrupturen in der li. A. vertebralis handelt es sich wohl 
um Berstungsrupturen, zumal diese langs zur Gef~igachse angeordnet waren. Bemerkenswert 
sind die reparativen Vorg~inge an den Rupturen, die offensichtlich prim~ir durch Thrombozy- 
tenauflagerungen eingeleitet wurden. Die anschliel3ende Medianekrose ist zweifellos trauma- 
tischen Ursprungs; dafiJr spricht das gesamte histologische Bild, vor allem der enge Zusam- 
menhang mit den Rupturen und der Mangel einer Zellreaktion in der Adventitia. Man k6nnte 
sich vorstellen, dab fiber die eigentfichen Rupturen hinaus das Geffige der Media so gedehnt 
wurde, dab die Kontaktstellen der MuskelzeUen untereinander unterbrochen und die Kerne 
gesch~idigt wurden. Dadurch krnnte eine trophische Strmng eingeleitet worden sein. Bemer- 
kenswert ist, dab eine Reaktion darauf lediglich in der Intima, nicht aber in der Adventitia ab- 
gelaufen ist. Die Verletzung der Vertebralis ist durch das schwere SHT hinreichend erklart. 
Bei der Leichen/3ffnung war an den Hirnschlagadern abet nichts Besonderes aufgefallen. 

Kontrollfall 1 (B 113/82) 7 J., w., T6tung, Drosseln. Von der Mutter tot aufgefunden, keine 
Wiederbelebung. LZ ca. 20 Std. 

Befund. Geringftigige vertrocknete Schiirfungen am Hals vorn seitlich und im Nacken; an der 
rechten Halsseite zwei fingernagelgrol3e Blutungen im Zellgewebe und vier im Nackenbe- 
reich. Stauungsblutungen in den Lidern der Bindeh~iute, an der Riickseite der Ohren, in den 
lockeren Schichten der Kopfschwarte und den Schl~ifenmuskeln. Gebl~ihte Lungen, Schaum 
in den Luftwegen. Trommelfellblutung rechts. Fltissiges Blut. An den inneren Organen sonst 
keine Besonderheiten. Schlagadern am Hirngrund zart, zusammengefallen, A. bas. fast 4 mm 
breit. 

Abb.7. Fall 16 (B 503/82) 39 J., w., SHT, T6tung, mit Eisenrohr niedergeschlagen. I]Z 2,5 
Tage. LZ 2 Tage. a Querschnitt dutch eine A. vertebralis (Mitte), kollabiert mit Innenschicht- 
rissen (Elastika und Media) an den Schmalseiten (R und R'), anschlief3ende Nekrose der Me- 
dia an Verschmfilerung und Abblassung zu erkennen (semidfinn 11 ×). a' ~ aus Abb.7a. Me- 
dianekrose (Me); Zellkerne praktisch geschwunden, reaktive Auflagerungen an der Intima 
(In) aus Zellschatten und Faserstoffiamellen; in der Adventitia (Ad) keine Reaktion. RiB der 
Elastica int. (R), Gerinnselreste (G) an der Ril3stelle aus Leuko-, Thrombo-, Erythrozyten 
und wenig Fibrin, eingeschwemmte Erythrozyten (Er) in der Media (semidtinn 70 x). b * aus 
Abb.7a. Muskelzellen (M) aul3erhalb der Nekrose relativ gut erhalten, juxtanuklear mit hy- 
dropischen Mitochondrien, Bindegewebsfibrillen, dazwischen mit stark gewellter elastischer 
Faser (El), Basalmembranen schlecht erkennbar (EM 2500, V 3500). c • aus Abb.7a. Ela- 
stika (El) mit Intima (In) und Auflagerung aus Zelldetritus (Ds) dutch Faserstoffnetz ( . ,~) 
gegen die Lichtung abgegrenzt. Elastika abgehoben, vonder  Ruptur her mit Erythrozyten 
(Er) und Fibrin (Fi) untersptilt (EM 1750, V 5000). d D aus Abb. 7a'. Schatten von Muskelzel- 
len (M) aus dem Nekrosebezirk, Erythrozyten (Er) eingeschwemmt, Thrombozyt (Th)(EM 
2500, V 35O0) 
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Abb. 8. Fall K 1 (B 113/82) 7 J., w., T6tung, Drosseln. Tot aufgefunden. LZ ca. 20 Std. Stau- 
ungsblutaustritte, geringe Schfiffungen am Hals, geringe Bltg. im Zellgewebe des Halses. a 
Frische traumatische Elastikaruptur, Querschnitt (semidtinn) durch den 13bergang der Aa. 
vertebrales in die A. basilaris, *Gabelungspolster (21 ×). b Am Ril3ende der Elastika (El, 
~1~ ~ in Abb. 8a) angelagerte Thrombozyten (Th) (EM 5000, V 7000). c (==~ aus Abb. 8a) 
Thrombozyten (Th) an der freiliegenden Media, bei ( ~ )  in Gewebsspalten vorgedrun- 
gen. Enden von Muskelzellen (M), Bindegewebsfibrillen (B), Erythrozyten (Er) (EM 2500, V 
3500) 
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Histologie. An den Querschnitten durch die beiden Aa. vertebrales am 121bergang zur A. basi- 
laris findet sich augen in der schw/~cheren Vertebralis ein breiter RiB der Elastika, dessen 
R/inder abgehoben sind (Abb. 8a). Die Media dazwischen im Gegensatz zum t~brigen Gef~ig- 
umfang lediglich aufgelockert; im Semidfinnschnitt kein sicherer Anhalt ffir Gerinnsel. Das 
Endothel sonst fast tiberall noch vorhanden, nut leicht abgehoben; wandst/~ndig ein unvoll- 
st~indiger Saum von Serumresten mit locker angeordneten roten Blutk6rperchen; keine Fi- 
brinstrukturen. 

Elektronenoptik. An den Rigenden der Elastika Thrombozyten, z.T. dicht angelagert, z.T. 
locker. Diese sind oval mit gut erhaltenen Granula. An der freien Media dazwischen eine z. T. 
doppelte Lage von dichtgedr~ingten Thrombozyten, deren Pseudopodien sich verschiedentlich 
in die Spaltr/~ume der Media eingesenkt haben. Granula, z.T. auch Mitochondrien, sind gut 
erkennbar, daneben zahlreiche Vakuolen (Abb. 8b, c). 

Epikrise. Die Art, wie die Thrombozyten bier im Bereich des Elastikarisses angelagert und 
wie ihre Pseudopodien in die Spalten der freiliegenden Media eingedrungen waren, l~igt daran 
denken, dab der Kreislauf noch kurze Zeit funktioniert hatte, was bei der Todesart (Kombi- 
nation von Wfirgen und Drosseln) nichts Ungew6hnliches ist. Nach den Stauungsblutungen in 
den Bindeh~iuten und den t~brigen Befunden handelt es sich ohne Zweifel um einen nachhalti- 
g.en Angriff gegen den Hals. Bei dem zarten jugendlichen Alter ist mit einer erheblichen 
Uberstreckung des Halses, wahrscheinlich auch mit einer starken Rotation in den Kopfgelen- 
ken zu rechnen (/ihnlich der Wirkung einer unvorsichtigen Chiropraktik), so dab die Entste- 
hung des Elastikarisses bei fortgeleiteter Dehnung der A. vertebralis einer Seite verst~indlich 
erscheint. Bei der Leichen6ffnung war an den Hirnschlagadern nichts aufgefallen, die GefgBe 
waren nur zur Kontrolle untersucht worden. 

Kontrollfall 2 (B 395/82) 34 J., m., T6tung durch multiple Schnitt- und Stichverletzungen. 
Verblutung nach kurzer Zeit. LZ ca. 4 Std. 

Befund. Herz yon rechts nach links durchstoBen, vorderes Segel der zweizipfligen Klappe 
durchtrennt. Im Herzbeutel 100 ml, im linken Brustraum 1400 ml Blut. Stichverletzungen an 
Lungen, Leber, Magen und Darm. 

Schtirfungen an Stirn und Knie li. (agonale Sturzverletzung). Vorfall der Dfirme nach 
Bauchdeckenschnitt. Oberfl~ichlicher Halsschnitt. Kein Anhalt fur stumpfe Einwirkungen. 
Allgemeine Blutarmut. Die Hirnschlagadern zart, ziemlich eng; keine Blutungen zwischen 
den Hirnh~iuten (Pr/iparation und Fixierung der Schlagadern verz6gert). 

Histologie. In der unteren Hfilfte der A. basilaris ein breitklaffender offenkundig querverlau- 
fender Elastikarig mit abgehobenen R~indern. Die freiliegende Media dazwischen ohne Ela- 
stikaabdrticke, sonst die Elastika stark gewellt. Im EM-Schnitt sowohl an den RiBr~indern der 
z.T. aufgespaltenen Elastika als auch an der freien Mediainnenseite lockere ,,Haufen" yon 
Thrombozyten. Diese nur angelagert, zeigen einen unterschiedlichen Erhaltungszustand mit 
wenigen Granula u. mit kurzen Pseudopodien; die meisten ,,hydropisch", ebenso wie die be- 
nachbarten Muskelzellen. Einzelne schlecht erhaltene rote Blutk6rperchen und sporadische 
Leukozyten ebenfalls getroffen, aber keine Fibrinfasern. 

Epikrise. Der schlechte Erhaltungszustand der Thrombozyten erkl~irt sich offenkundig durch 
aus ~iugeren Gr~nden verz6gerte Fixierung. Da die geringNgige Schtirfung an der Stirn offen- 
sichtlich erst beim Zusammenst~irzen des Sterbenden entstanden war, ist eine heftigere Ein- 
wirkung auf den Kopf, die den ElastikariB in der A. basilaris erkl~irt h~itte, nicht anzunehmen. 
Vielmehr scheint am ehesten ein Sektionstrauma vorgelegen zu haben. Dann aber w/ire eine 
solche Ansammlung von ,,Thrombozytenhaufen" nicht ohne weiteres verst~ndiich. Da das 
Herz yon Stichen durchbohrt war, w/~re zu erwggen, ob es sich dabei um embolisch ver- 
schleppte Thrombozyten aus den R/~ndern der Herzwunden gehandelt hat, die rein zuf/~llig 
mit dem ,,Elastikarig" in Bert~hrung gekommen sind. DafOr sprgche auch das Fehlen yon Fi- 
brin, ebenso gegen ein Leichengerinnsel: Ein Erkl~irungsversuch, kein Beweis. 
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Ergebnisse 

Die EM-Untersuchungen betrafen Pr~iparate von 12 m~innlichen und 9 weibli- 
chert Personen zwischen 4 und 49 Jahren (Durchschnitt 29,2). 

Die exakte Ermittlung der Leichenzeit ist bekanntlich in der Praxis nut sel- 
ten zu erwarten. Unter Beriicksichtigung dieser gewissen Ungenauigkeit war 
die seit dem Tode verflossene Zeit achtmal auf 4-12, dreimal auf 12-24 Std; 
dreimal auf 1-3, viermal auf 3-5 und dreimal auf 5-6 Tage zu schfitzen. 

Nach der Art der Einwirkung handelt es sich achtmal um Verkehrsunf/~lle 
(davon ein Rodelunfall), viermal Sturz aus der H6he, einmal um einen Trep- 
pensturz, viermal um scharfe Beilhiebe, dreimal um Schl~ige auf den Kopf und 
einmal um einen Kopfschug. 

Bei den 8 Verkehrsunf~illen war der Tod in erster Linie auf das schwere 
Sch/idel-Hirntrauma zu beziehen, ebenso bei vier yon ft~nf Sttirzen aus der 
H6he; bei einem Fall davon handelte es sich um eine Verblutung nach Aorten- 
ruptur. Bei drei von den vier Beilhieben war das Halsmark durchtrennt, so dab 
eine Ateml/~hmung als Todesursache anzunehmen war, der Sch~idelknochen 
war zweimal ebenfalls durchtrennt, einmal fand sich lediglich eine Impression 
in der/~ugeren Knochentafel des Stirnbeins, der Tod erfolgte durch Bluteinat- 
mung und Blutung aus durchtrennten Halsweichteilen. 

Die Schl~ige gegen den Kopf (zweimal Hammer, einmal Eisenrohr) ffihrten 
teils wegen der Sch~idel-Hirntraumen, einmal dutch Bluteinatmung zum Tode. 
Beim Kopfschug trat wegen der zentralen Hirnverletzung und Blutung in die 
Kammern offenkundig rasch der Tod ein. 

Nach dem Leichenbefund und aufgrund der Ermittlungen war der Tod in 15 
F~illen die rasche Folge der Verletzungen, wobei genaue Angaben t~ber die 
nach Minuten zu bemessende agonale Herzaktion nicht m6glich waren. In 3 
Fgllen war die Oberlebenszeit bis auf eine Stunde zu schgtzen, in weiteren 3 
F~illen betrug sie mehrere Stunden bzw. Tage. 

Unter den 21 F~illen fanden sich schon bei der Leichen6ffnung Rupturen der 
intrakraniellen Gef/~ge. Dreimal war die A. basilaris abgerissen (Fall 4, 14, 21), 
zweimal die A. cerebri posterior aufgerissen (Fall 15, 20), einmal wurde ein 
Wandeinrig der Carotis interna am Hals untersucht (Fall 7). 

In allen diesen FNlen fanden sich Thrombozytenaggregationen an den Rig- 
stellen. In 9 weiteren F~illen deckte die histologische Suche im Semidiinnschnitt 
Elastikarisse auf, davon 4mal (F/~lle 1, 2, 11, 16) mit dem TEM-Nachweis von 
Thrombozyten, 5real (F~ille 8, 9, 10, 11, 19) war mit pr~iparatorischen Innen- 
schichtrissen zu rechnen. Einmal (Fall 3) fanden sich Thrombozytenanhaftun- 
gen an der Adventitia, der zu vermutende Wandrig war aber in dem untersuch- 
ten Wandabschnitt nicht getroffen. Ob bei den restlichen 5 F~illen (Ffille 5, 6, 
12, 17, 18) mit negativem Ergebnis tats~ichlich Sch~iden an den Hirnschlagadern 
fehlten, 1/~gt sich bei der Beschr~inkung auf ausgew~ihlte Gef~igabschnitte nicht 
beantworten. 

Trotz einer Leichenzeit bis zu 6 Tagen waren vermutlich infolge der Ktih- 
lung die Thrombozyten meist gut erhalten, bei kurzen Leichenzeiten waren so- 
gar oft die verschiedenen Granula zu differenzieren. Im Bereich yon dichtge- 
dr/~ngten agglutinierten Bezirken waren die P1/~ttchen meist rundlich, w~ihrend 
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in lockeren Bezirken Pseudopodien in bizarren Formen miteinander verfloch- 
ten waren. Mit zunehmender Leichenzeit nahmen auch die Vakuolen in den 
Pl~ittchen zu. Feinheiten in den Strukturen der Pl~ittchen und den Membranen 
waren nat0rlich bei der angewandten Methode nicht zu erwarten. 

Die Formalinh~irtung erscheint for die forensischen Fragestellungen keine 
Nachteile zu bringen. 

Von den einzelnen Schichten der GeffiBwand ist bekanntlich das Endothel 
durch Leichenver~inderungen am ehesten betroffen. In den ersten Stunden 
nach dem Tode findet man gew6hnlich einen kontinuierlichen Zellbelag. Mit 
zunehmender Leichenzeit sind die Zellen jedoch abgel6st, untereinander fiber 
Strecken noch in Verbindung, schliel31ich mehr oder weniger separiert und ge- 
geneinander verschoben. Quergetroffene Zellen auBerhalb dieses Zellkernes 
sind dann auch im elektronenmikroskopischen Schnitt von einzelnen Thrombo- 
zyten, besonders bei fortgeschrittener Metamorphose kaum abzugrenzen. 

Diskussion 

Zur Frage der 6rtlichen vitalen Reaktionen sind F~ille mit kurzer Oberlebens- 
zeit und jene, bei denen der Tod unmittelbar schweren Verletzungen folgte, 
problematisch, weil die gangigen Untersuchungsmethoden so kurze Zeitr~ume 
einer vitalen Reaktion nicht erfassen. Die Tabellen von Berg (1976) und Jans- 
sen (1977) beginnen bei einem Wundalter ab 1 Std. Die allgemeinen Reaktio- 
nen des Kreislaufs und der Atmung haben eine relative Bedeutung und werden 
vor allem durch WiederbelebungsmaBnahmen eingeschr~inkt. Unter den 6rtli- 
chen vitalen Reaktionen, der Leukozytenemigration und den Fermenterschei- 
nungen in den Wundrandern ist die Blutung in ihrem Beweiswert einge- 
schr~inkt, weil auch postmortal ergossenes Blut noch gerinnt. Dies ist wohl der 
Grund, weshalb Janssen in seinem Abschnitt ,,vitale Reaktionen" auf Zeitanga- 
ben verzichtet hat. 

Solange man sich nur auf lichtoptische histologische Untersuchungen stfit- 
zen konnte, ist das Problem der H~imostase als vitale Reaktion an verletzten 
Gef~igen kaum aufgegriffen worden. Die BlutpRittchen als Leitelemente der 
Hamostase sind ja an den Gewebsstrukturen bei geringer Menge lichtoptisch 
schwierig zu effassen. Fortschritte waren erst nach Einffihrung der Elektronen- 
mikroskopie zu erwarten. Schon Wolpers und Ruska (1939) haben sich mit der 
elektronenoptischen Untersuchung des Gestaltwandels der Thrombozyten bei 
der Blutgerinnung befal3t. Sie benfitzten die Eigenheit der Thrombozyten, sich 
auf Oberfl~ichen auszubreiten und verwendeten als Objekttr~iger dtinnste Za- 
ponlack-Filme. Weitere Fortschritte brachte dann die Technik der Ultradfinn- 
schnitte. 

Die Thrombozyten geh6rten somit zu den ersten biologischen Objekten, die elektronen- 
optisch untersucht wurden. K6ppel (1958) zeigte bei seinen Untersuchungen, dab die Throm- 
bozyten auBerhalb des Kreislaufs sehr rasch quellen, Pseudopodien bilden, zu Aggregationen, 
Adhgsionen und Extensionen neigen. Er beriicksichtigte das umfangreiche Schrifttum der 
Blutgerinnungsforschung bis Mitte der 50iger Jahre. Die vielfgltigen Erfahrungen lehrten, 
dab die Metamorphose der Blutpl~ttchen auBerhalb der Gef~iBe in einer nach Sekunden zu 
bemessenden Zeit beginnt, besonders, wenn diese mit fremden Oberfl~ichen und mit Gewebs- 
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flfissigkeit in Berfihrung kommen (Extrinsic-System der Blutgerinnung). Hier scheint es zu- 
n~chst angezeigt, auf die bisherigen Ergebnisse der H~imostaseforschung einzugehen: Eine 
umfassende Darstellung fiber die Morphologie der Thrombozyten im elektronenoptischen 
Bild findet sich in der Monographie von Schulz (1968, 525 Literaturstellen). Der Gestalt- 
wandel der Thrombozyten wird an eindrucksvollen Bildern von kapill~iren Plfittchenthromben 
in Tierversuchen gezeigt: I. Akkumulation, II. Agglutination, III. Degranulation, IV. Fibrin- 
bildung. Ahnliche Ergebnisse wurden in den Kapillaren der Lungen, im Darm und im Gehim 
erzielt und zwar nach Sauerstoffmangel, Einwirkung von R6ntgenstrahlen, Fettinfusion, In- 
jektion von Schlangengift und nach Thrombingabe. Die Akkumulation wird als reversible 
Vorphase angesehen. Die Thrombozyten liegen dabei locker und erscheinen nut selten dem 
unver~inderten Endothel angelegt. Schon 3 Min nach Injektion von Schlangengift war die Ak- 
kumulation festzustellen, und eine beginnende Thrombose 1,5 Std nach Sauerstoffmangel zu 
finden. Es handelt sich dabei um Allgemeinreaktionen des Gerinnungssystems, entfernt von 
der unmittelbaren Einwirkung, die jeweils im untersuchten Kapillargebiet erfagt wurden. Die 
Zeitangaben sind unter den gegebenen Bedingungen offenkundig nicht als exakte Grenzwerte 
anzusehen. Wichtig erscheint die Feststellung, dab die Agglutination der Fibrinbildung vor- 
ausgeht und der Hinweis, dab Hirsch et al. (1964) nach kompletter Ischfimie des Gehirns im 
ven6sen Blut Thrombozytenaggregate fanden. Die Retraktion eines Koagulums ist nach 
Schulz in erster Linie Folge der Degranulation und der Thrombozytolyse, wobei Thrombin 
durch die zerst6rte Zellmembran dringt. Allerdings ist Fibrin auch schon in frfihen Phasen der 
Akkumulation zu finden. Mit histologischen Untersuchungen fiber Thrombozytenpfr6pfe am 
Ort der Einwirkimg besch/~ftigte sich schon Ribbert (1915), ausgehend vonder Blutungszeit. 
Kjaerheim (1966) und Hovig (1962) bedienten sich der EM an ultradtinnen Schnitten. Eine 
nicht geringe Zahl von Autoren hat sich in der Folgezeit experimentell mit der H~imostase in 
kleinen Gef~gen und Kapillaren besch~ftigt. Hervorzuheben sind: JCrgensen und Borhgrevink 
(1963), Johnson et al. (1965), Hovig et al. (1968), Jurukova und Knieriem (1970), Laiho 
(1975), Wester et al. (1979), Goodman et al. (1979). 

JCrgensen und Laiho untersuchten noch an Paraffinschnitten, die anderen Autoren be- 
dienten sich der EM. JCrgensen, Wester et al. gewannen ihr Untersuchungsgut von Freiwilli- 
gen, denen oberflfichliche Hautschnitte am Arm beigebracht wurden. Die Zeitabst~inde stim- 
men bei den Autoren nicht genau fiberein, dennoch sind grunds~itzliche Unterschiede bei der 
Pfropfoildung dutch aggregierte Thrombozyten nicht festzustellen. Bei den Tierversuchen 
konnten die Zeitabst~inde kfirzer und zahlreicher gew~hlt werden. Johnson et al. fanden 
Thrombozyten schon nach 30 Sek aggregiert, Degranulation nach 1Min, Wester et al. degra- 
nulierte Blutpl~ittchen mit Pseudopodien 3 Min nachdem die Blutung stand. Offenkundig in- 
folge Substanzverlust waren die Pl~ittchen nach 30 Min lockerer gepackt, wobei Fibrinfasern 
im Randgebiet der Pfr6pfe nachzuweisen waren. 

Speziell un ter  forensischen Ges ich tspunkten  hat  sich B 6 h m  mehr fach  mit  
dem Beweiswer t  der  H/imostase unter  abgewandel ten  Ver suchsanordnungen  
befagt  (1972; 1973a, b; 1974a, b; 1978; 1979; 1983b; 1987), er bediente  sich be- 
vorzugt  der  Ras te re lek t ronenmikroskop ie ,  weil diese eine gr6gere  Ubers icht  
erlaubt.  Schon 3 - 5  Sek nach Stichelung der  A o r t e n w a n d  waren  typische Aggre-  
ga t ionen von  T h r o m b o z y t e n  und  yon  Fibrin u m s p o n n e n e n  Ery th rozy ten  nach- 
zuweisen ( , ,Sekundenph~inomen",  1972), die von pos tmor ta len  Ver le tzungen  
zu unterscheiden  waren.  Bei en t sp rechenden  Ve rg r6ge rungen  gelang sogar der  
Nachweis  von  Quers t re i fung in den Fibrinfasern (Periodenl/~nge 262 A ,  1978). 
Bei e inem Pat ienten,  der  unmit te lbar  nach einer Carot isangiographie  seinen 
Ver le tzungen  er legen war,  beschreibt  der  A u t o r  an den Punkt ionsste l len eine 
,,typische vitale Verne tzung  des Fibrins".  

U b e r  R E M - U n t e r s u c h u n g e n  an chirurgischen N/~hten von Schlagadern  
wurde  anhand  von  Tierversuchen 6fter  ber ichtet ,  mit dem Ziel,  die Abdich-  
tungszeit  (H/~mostase) zu tiberprtifen, allerdings mit  g r6geren  Zei tabs t~nden 
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als bei B6hm (Detzer et al. 1965; Longa et al. 1984; Greenhill und Stehbens 
1983, dort weiteres Schifttum; Geldermann 1979). 

Um Kunstprodukte zu vermeiden, wurde von B6hm eine besondere Infu- 
sionsmethode des Gehirns entwickelt (1983). Die Schlt~sse von B6hm sind: Die 
vitalen Gerinnungsstrukturen werden durch den Blutstrom geformt, sie sind 
yon postmortalen zu unterscheiden. So einleuchtend dies bei den Verlaufsbeob- 
achtungen im Tierversuch sein mag, so schwierig erscheint dies ft~r die Ubertra- 
gung auf den forensischen Fall. Die REM-Technik setzt eine sorgf~iltige SprY- 
lung der zu untersuchenden Oberfl~iche voraus, die vitalen Gerinnungsstruktu- 
ren sollen aber nach B6hm erhalten bleiben. Weitere Feststellungen sind: Die 
Thrombozyten sind in vitalen Gerinnseln dichter gepackt und haben mehr 
Pseudopodien. Fibrinstrukturen waren auch nach 7t~igiger Lagerung der Ob- 
jekte bei 4°C noch festzustellen. Auch nach Schneider (1974) sind Fibrinstruk- 
turen gegent~ber dem Zeitablauf erstaunlich widerstandsf~ihig, eine Differenzie- 
rung zwischen Thromben und Leichengerinnseln schien ibm aber im REM nicht 
m6glich. Die rasche Thrombozytenreaktion in Hautwunden bei Meerschwein- 
chert wurde von Laiho (1975) best~itigt. Es ergab sich abet das Problem, dab 
nach 1Min nur in 33% ,,hemostatic plugs" trotz Serienuntersuchungen lichtop- 
tisch zu erfassen waren, sofern das Hautstfick gleich entnommen wurde; bei 5 
Tage nach dem Tod entnommenen nurmehr in 5%. 

Gegenfiber Hautwunden, bei denen die verletzten kleinen GeffiBchen erst in 
Serienschnitten aufzudecken sind, bieten Untersuchungen an Verletzungen der 
grogen Hirnschlagadern den Vorteil, dab gezielter gearbeitet werden kann. 

Nach diesen Gesichtspunkten wurden die eigenen Untersuchungen durchge- 
ffihrt. Es handelte sich durchweg um Routineleichen6ffnungen, bei denen be- 
sondere Vorkehrungen vor der Gehirnentnahme nicht eingehalten wurden. 

Bei allen 5 F~illen, bei denen durchgreifende Wandrupturen der grogen 
Hirnschlagadern schon bei der Leichen6ffnung gefunden wurden, waren an den 
RiBrfindern z.T. umfangreiche Anhaftungen von Thrombozyten nachzuweisen 
und zwar trotz des raschen t6dlichen Verlaufes, der meist mit starkem Blutver- 
lust verbunden war (Abb. 4). Thrombozyten fast in Reinkultur fanden sich auch 
entfernt vonder  durchgreifenden Ruptur im Bereich von Innenschichtrissen, 
die meist nur die Elastika betrafen und an der freiliegenden Media, da die trau- 
matisierten Gef~iBabschnitte offensichtlich in gr613erem Umfang gedehnt wor- 
den waren (Abb. 2b). Auch in den F~llen, bei denen Elastikarupturen an Stu- 
fenschnitten nur zuf~illig entdeckt wurden, fanden sich 6fter Thrombozyten an 
den Rigenden der Elastika, obwohl zur gleichm~igigen Fixierung die Geffige 
vorsichtig durchspfilt worden waren (Abb. 8). Die Thrombozyten zeigten in ein 
und demselben Schnitt verschiedene Grade der Metamorphose. Vielfach hatten 
sie Pseudopodien weit ausgestreckt, waren miteinander vernetzt, lagen locker 
nebeneinander, aber auch dicht gedr~ingt, waren mit ihren Pseudopodien in 
Spaltrfiume der gelockerten Muskelzellen eingedrungen, oder in Fenster der 
abgel6sten Elastika (Abb. 3c). V611ig degranulierte Thrombozyten fanden sich 
neben solchen mit Granula, die aber wegen des allgemeinen Erhaltungszustan- 
des schwer zu klassifizieren waren. 

Obwohl Frt~hsektionen angestrebt wurden, war dies nicht in dem eingeplan- 
ten Zeitraum in gr6Berem Umfang durchzusetzen. Erstaunlicherweise waren 
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aber auch bei Leichenzeiten von mehreren Tagen (Kfihlung) die Thrombozyten 
gut zu identifizieren (Abb. 5c). Es ist abet klar, dag die Ergebnisse dem Ver- 
gleich mit den speziellen Techniken der Tierversuche nicht standhalten. Trotz 
der oft nur nach Minuten zu sch~itzenden Funktion des Kreislaufes nach der 
t6dlichen Gesamtschgdigung waren die Thrombozytenhaufen in der Peripherie 
von einem zarten Faserstoffnetzwerk umsponnen. Da die einzelnen Fibrinf~iden 
meist quer oder schr~ig getroffen waren, war eine periodische B~inderung nicht 
auszumachen. Vielleicht ist bei solch frtihen Stufen eine Festigung des Fibrins 
(stabilisierender Faktor) noch nicht vorhanden. Auch zwischen den Thrombo- 
zyten waren Fibrinfibrillen nachzuweisen. Bei der Haftung der Thrombozyten 
an den Rupturstellen handelt es sich offensichtlich um eine Wirkung des Extrin- 
sic-Systems dutch Freisetzung der Gewebsthrombokinase. Zur Aggregation der 
Thrombozyten mug wenigstens ffir kurze Zeit die Blutstr6mung erhalten gewe- 
sen sein. So fehlten im Fall 4 (12 J., w., VU) in der rechten A. cerebri med., die 
wegen des Abrig der A. carotis cerebralis ausgeschaltet war (Abb. 1), an den 
verletzten Wandstellen Thrombozytenaggregate, nicht abet in den anderen 
Strecken des Circulus arteriosus (Abb. 2, 3). Am geringsten war die Thrombo- 
zytenreaktion bei Fall 14 (37 J., m., VU), bei dem ebenfalls die A. basilaris ge- 
rissen war: wohl, weil wegen einer Quetschung des Herzens die Peffusion nicht 
so lange angedauert hatte. Die Bedeutung des Thrombozytenzeichens zeigt sich 
vor allem auch im Fall 7 (20 J., m., Selbstt6tung, Kopf von S-Bahn abgefah- 
ten), bei dem in einem Dehnungsrig der abgequetschten Carotis interna am 
Hals Thrombozytenhaufen (Wolken) seitlich in die Spalten der Geffigwand ein- 
gepregt waren, und zwar in einer Menge, die eine zuffillige Ansammlung aus- 
schlog (Abb. 4). Dieser Befund ist somit als Zeichen daffir zu werten, dab zum 
Zeitpunkt der Verletzung der Kreislauf noch erhalten war und dart~ber hinaus 
noch einige Zeit andauerte, das Herz jedenfalls war unverletzt geblieben. 

Der verschiedene Zustand der Thrombozyten, ihre verschiedene Dichte 
(Akkumulation bzw. Aggregation, Agglutination), die Quellung, die Pseudo- 
podien, die Degranulation, die Membranunterbrechungen sowie die Fibrinbil- 
dung im Inneren verleiten zum Versuch, den Zeitablauf n~iher zu bestimmen. 
Nach den Experimenten der Autoren scheint dies bei gr6geren Zeitabstfinden 
durchaus m6glich. Allerdings ist der Erhaltungszustand der Thrombozyten in 
ein und demselben Schnitt ganz unterschiedlich, ebenso die Fibrinbildung, die 
ja erst dutch die Thrombozyten ausgel6st wird. Die zun~ichst an den verletzten 
Gewebsstrukturen haftenden Thrombozyten zeigten eine fortgeschrittene Me- 
tamorphose, spfiter hinzugekommene waren dagegen besser erhalten. Trotz ei- 
ner Leichenzeit von mehreren Tagen waren viele Thrombozyten noch ganz gut 
erhalten, so dab manche Einzelheiten, wie Granula und dunkle Fasern erkenn- 
bar waren, nach Art von Fibrinfasern zwischen den einzelnen Zellen. Bei jenen 
k6nnte es sich um Fibrinmonomere handeln (Fall 7, Abb. 4). Im Gegensatz zu 
den Tierversuchen, bei denen die Gewebe sehr rasch fixiert werden k6nnen, ist 
bei dem Sektionsgut von menschlichen Leichen natfirtich mit autolytischen 
Vorg~ingen zu rechnen, die allerdings bei starker K~hlung verh~iltnism~gig 
stark verlangsamt werden dt~rften; sonst w~ire es nicht verst~ndlich, dab gegen- 
t~ber den Thrombozytenaggregaten aus Tierversuchen keine grunds~itzlichen 
Unterschiede bestanden. Auffallend war in Fall 4 mit der Leichenzeit von rund 
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6 Std, dab die Thrombozyten mit ihren Pseudopodien in die Gewebsspalten ein- 
gedrungen waren (Abb. 2, 3). Man wird aber auch mit supravitalen Vorg~ngen 
zu rechnen haben, die nach dem Sistieren des Kreislaufes weitergehen. Bei An- 
sammlungen yon Thrombozyten in groBen Haufen, fast in Reinkultur, wird 
man dies jedoch nicht anzunehmen sein. 

Die traumatisierten Strecken der groBen Hirnschlagadern waren Stets stark 
kontrahiert, histologisch war dies an der fiberaus stark gef~iltelten Membrana 
elastica interna zu erkennen. Am stfirksten war die Kontraktion immer dort, wo 
die Elastika abgel6st war. Infolge der starken Kontraktion war diese in die Ge- 
f~iBlichtung in gr6Beren Schleifen verlagert, wobei z.T. Thrombozyten einge- 
schlossen waren (Abb. 3a). Bezeichnenderweise war die freiliegende Media 
ziemlich glatt und freie RiBenden der Elastika waren zwar gekrt~mmt, aber 
nicht gewellt wie in benachbarten scheinbar weniger gedehnten Strecken. Die 
starke Kontraktion der Media ist wahrscheinlich Ausdruck eines traumatisch 
ausgel6sten akuten Spasmus; andererseits ist auch eine Anpassung an einen 
verminderten Blutflug bei Verblutung (Krauland und Bratzke 1983) und 
schlieBlich eine postmortale GefN3kontraktion durch Totenstarre der Gef~iB- 
muskulatur in Betracht zu ziehen (wahrscheinlich wird die Kontraktion durch 
die Fixierung noch verst~irkt). Bei den verschiedenen M6glichkeiten wird der 
Befund einer starken Faltung der Elastika allein ftir sich, ohne andere Befunde 
und Hinweise, kaum als traumatischer Spasmus zu deuten sein. Auch Elastika- 
rupturen ffir sich allein sind zurtickhaltend zu bewerten, da nur zu leicht schon 
bei der Leichen6ffnung alle Grade von Gef~iBsch~idigungen entstehen k6nnen. 
Nach der Fixierung entstandene Rupturen sind unschwer an den Faltenabdrfik- 
ken der Elastika in der Media zu erkennen. 

In der Nachbarschaft der Wandrupturen zeigt sich elektronenoptisch eine 
Auflockerung der Muskelzellen und der dazwischenliegenden Bindegewebsfi- 
brillen, ohne dab weitere Besonderheiten, abgesehen von regressiven Ver~inde- 
rungen und zahlreichen Vakuolen, zu bemerken sind. In einiger Entfernung 
von diesen Zonen fehlte eine Auflockerung. Es ist klar, dab solche Besonder- 
heiten ft~r sich altein, auch wenn sie vital entstanden sein sollten, nicht ohne 
weiteres als Beweis eines vitalen Zeichens angesehen werden dfirfen. 

Im Hinblick auf die Bewertung von traumatischen Elastikarupturen sind 
einige 12Iberlegungen erforderlich. Die Grenze der Elastika interna gegent~ber 
der Media verl~uft ziemlich glatt. Sieht man von den Forts~itzen der Endothel- 
zellen, die durch die Elastikafenster an die Muskelzellen heranreichen ab, l~Bt 
sich eine innigere Haftung an den Muskelzellen oder den lockeren Bindege- 
websfibrillen und den elastischen Fasern der Media nicht deutlich machen. 
Sollte eine solche jedoch bestehen, so scheint diese gegent~ber auch nur leichten 
traumatischen Einwirkungen auf die Gef~iBabschnitte nur wenig Widerstand 
entgegenzusetzen. So ist es erkl~irlich, dab die Membrana elastica interna ver- 
h~iltnism~iBig leicht abgelOst wird und yon Einrissen her durch den Blutstrom al- 
lein noch weiter unterwfihlt werden kann, wie dies bei disseziierenden Aneurys- 
men zu beobachten ist (Zusammenstellung bei Krauland 1982). Da Uberdies 
Abl6sungen der Elastica interna auch prfiparatorisch entstehen kiSnnen, z.B. 
bei der Leichen6ffnung, ist der Nachweis einer Thrombozytenreaktion als Zei- 
chen vitaler Reaktion bei kurzen l)berlebenszeiten auBerordentlich wichtig. 
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Unter den Kontrollfallen fanden sich 6fter im Mittelteil der Basilaris und 
den Vertebrales Elastikarisse, die mangels jeder Reaktion als sektionstrauma- 
tisch oder praparatorisch vor der Fixierung aufzufassen waren. In 3 Fallen aller- 
dings waren Thrombozytenaggregate an der freiliegenden Media und an den 
Rif3enden der Elastika anzutreffen, obwohl prim~ir Anhaltspunkte fiir ein Kopf- 
trauma fehlten. Bei 2 F~illen handelte es sich um T6tungen dutch Strangulation 
(Wtirgen und Drosseln). Eine zufgllig so innige Anhaftung von Thrombozyten 
im Bereich der freiliegenden Media zwischen den Elastikarissen und an der Ela- 
stika selbst wie bei dem Fall K 1 (7 J., w.) der Kasuistik ist kaum anzunehmen. 
Man wird vielmehr davon ausgehen diirfen, dab die Thrombozyten bei noch er- 
haltener Perfusion haftenbleiben und sich ansammeln. Bei einem weiteren Fall 
von Strangulation (6 J., m.) waren im Bereich eines Elastikarisses der A. basila- 
ris ebenso Thrombozyten an der freiliegenden Media zu finden, abet nicht so 
umfangreich. MOglicherweise hatte die Herzaktion beim Sterbevorgang nicht 
so lange angedauert, oder die Stelle war im histologischen Schnitt nicht so giin- 
stig gelegen. 

Diese beiden Falle sind auch deshalb von besonderer Bedeutung, well es 
sich um fast gleichaltrige Kinder und um Drosseln bzw. Wiirgen handelte. Die 
intensiven Stauungsblutungen und Blutungen in den Halsweichteilen sprachen 
fiir nachhaltige Angriffe und ftir die erhaltene Kreislauffunktion. Wenn auch 
die Gegenwehr bei den beiden Kindern sich in Grenzen gehalten haben diirfte, 
ist es doch sehr wahrscheinlich, dab es zu einer briisken I]berstreckung des zar- 
ten Halses und einer starken Rotation in den Kopfgelenken gekommen war. Es 
ist ein Vorgang, der in seiner biomechanischen Wirkung mit unglticklichen 
Ausg~ingen bei manueller Therapie der Halswirbelsaule zu vergleichen ware. 
Dabei sind wiederholt traumatische Verletzungen an den Aa. vertebrales und 
der A. basilaris mit nachfolgender Thrombose beschrieben worden (Schrifttum 
bei Schmitt 1976, 1978; Guttmann 1985). Bei Kindern im jugendlichen Alter 
wird man aul3erdem damit zu rechnen haben, dab die einzelnen Elemente der 
Gef~if3wand noch nicht die entsprechende Festigkeit haben, und dab die Ela- 
stica interna schon bei leichteren Beanspruchungen einreigen kann und abge- 
16st wird, wghrend an der Media und Adventitia ein Dehnungseffekt viel 
schwerer zu erfassen ist. 

Bei dem Fall K 2 (34 J., m., T6tung durch multiple Stiche und Schnitte, 
Herz durchbohrt) waren Thrombozyten in der A. basilaris im Bereich yon Ela- 
stikarissen nur angelagert. Da beide Herzhfilften durchbohrt waren, wird man 
die M/Sglichkeit einer embolischen Verschleppung von Thrombozytenhaufen 
aus dem Herzen in die Hirnschlagadern nicht vonder Hand weisen k6nnen. Es 
war allerdings, wie schon ausgeft~hrt (S 21), eine hinreichende Erkl~irung fttr die 
Entstehung der Elastikarisse aus dem Obduktionsbefund nicht zu gewinnen; so 
mug die Frage, ob diese als sektionstraumatisch anzusehen waren und die Anla- 
gerung der Thrombozyten nur zufallig zu erklaren war, offenbleiben. Da es sich 
um eine Frt~hsektion handelte (LZ 4 Std), k6nnte dieser Vorgang als supravi- 
tale Reaktion begt~nstigt worden sein. Diese Beobachtung zeigt, dab das 
Thrombozytenzeichen als vitale Reaktion sehr kritisch zu beurteilen ist und nur 
dann gewertet werden darf, wenn es sich um morphologisch einwandfreie Be- 
funde handelt wie bei den meisten der hier beschriebenen Falle. Mit der embo- 
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lischen Verschleppung von aggregierten oder agglutinierten Thrombozyten 
wird man auch bei stumpfen Polytraumen zu rechnen haben, sofern die Funk- 
tion des Kreislaufes dazu noch ausgereicht haben sollte. 

Vor allem die Befunde bei den Strangulationsf~llen verlangen eine Best~iti- 
gung durch weitere Untersuchungen. Zur Diagnose einer fffiheren vitalen Re- 
aktion an Innenschichtrissen von Schlagadern wird es somit vor allem darauf 
ankommen, ob eine innige Haftung von Thrombozyten in gr6gerer Zahl sich 
nachweisen l~igt. Der Vorteil gegenfiber Fahndungen nach vitaler Reaktion in 
Hautblutungen und anderen Geweben liegt auf der Hand, weil im Bereich der 
Endstrombahn, vielleicht auch wegen der Kreislaufzentralisation in der Agonie 
viel weniger deutliche oder gar fehlende Reaktionen zu erwarten sind. - Was 
alles bei histologischen Untersuchungen yon Kehlkopfverletzungen zu berfick- 
sichtigen ist, geht aus der Habilitationsschrift yon Maxeiner (1986) hervor) 

Elastikarisse bei l~ngeren 121berlebenszeiten fanden sich in den FNlen 11 
(12IZ 15 Std, Hirntod nach 6 Std) und Fall 16 (12IZ 2,5 Tage). Beim Fall 11 war 
der zuf~illig entdeckte, klaffende Elastikarig in der A. basilaris auf der einen 
Seite in der Str6mungsrichtung durch mehrere Fibrinlagen, die weitgehend auf- 
gel6ste Thrombozyten einschlossen, an die Media angeheftet (Abb. 5). Gegen- 
fiber war die Elastika etwas abgehoben und mit Thrombozyten besetzt, so dag 
man mit der M6glichkeit rechnen konnte, dab eine zeitliche Verschiebung zwi- 
schen beiden Vorgfingen bestand. Beim Fall 16 lagen klaffende unvollst~indige 
Wandrupturen, die bis auf die Adventitia reichten, in dem Querschnitt einer 
A. basilaris einander gegent~ber. Diese waren durch grobbalkiges Fibrin abge- 
dichtet und mit einzelnen Leukozyten und Erythrozyten und Zelltrfimmern, 
vermutlich Thrombozytenresten, besetzt (Abb. 7). Anschlief3end an die Risse 
war die Media auf kurze Strecken verschm~lert, offenkundig nekrotisch, gegen 
die Lichtung hin waren die Wellen der Elastika mit einem zarten Fibrinnetz, 
das Zelldetritus abdeckte, t~berzogen. Vermutlich handelte es sich auch hier vor 
allem um Endothel- und Thrombozytenreste. 

Man kann sich nach diesen Befunden vorstellen, wie Elastikarupturen der 
grogen Hirnschlagadern bei nicht zum Tode ft~hrenden Verletzungen zun~ichst 
folgenlos abheilen. Jedenfalls ist dies ffir jene Elastikarupturen anzunehmen, 
die Reuterwall (1923) beschrieben hat und die 6fter abgebildet wurden (Krau- 
land 1942, 1982; Hassler 1961). Auch bei der vorliegenden Untersuchung fan- 
den sich solche Rupturen zufNlig in der A. basilaris (Abb. 6, 9). Im Fall 1 
k(Snnte es sich bei einem Lebensalter von 4 Jahren um die Folge einer Geburts- 
sch~idigung handeln, zumal ja auch dabei die Halswirbelsfiule mit den Folgen 
ft~r das Vertebralis-Basilaris-System besonders beansprucht wird (Krauland 
und Kugler 1985; Yates 1959). Die Beurteilung yon abgeheilten Elastikaruptu- 
ren ist, wie schon Reuterwall zeigte, durchaus nicht einfach. Nur wenn in der 
Gef~igwand krankhafte Ver~inderungen fehlen, d~rfte es sich um Hinweise ffir 
eine traumatische Ruptur handeln. Ebenso k6nnen kantige Rigrfinder im 
elektronenoptischen Bild in dieselbe Richtung weisen (Abb. 9). Da aber die 
Membrana elastica int. auch noch anderen Einflfissen unterliegt und Elastika- 
schfiden bei Arteriosklerose nichts Ungew6hnliches sind und bei Medianekrose, 
2 Siehe dazu auch Maxeiner H (1987) Zur lokalen Vitalreaktion nach Angriff gegen den Hals. 
Z Rechtsmed 99 : 1-33 
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Marfan's-Syndrom oder Ehlers-Danlos-Syndrom vorkommen (Gerhard und 
Schmitz-Bauer 1973), ist eine besonders kritische Beurteilung erforderlich. Im- 
merhin wird man berficksichtigen mt~ssen, dab verheilte Elastikarupturen schon 
bei Jugendlichen anzutreffen sind, wenn man nut danach sucht, und zwar bei 
Personen, bei denen Anhaltspunkte ffir irgendwelche krankhafte Vergnderun- 
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gen nicht vorliegen. Von besonderer  Bedeutung sind schliel31ich die ausgedehn- 
ten Medianekrosen im Fall 16, die im Anschlul3 an die traumatischen Rupturen 
festzustellen waren (Abb. 7). Medianekrosen geringeren Umfanges hat der eine 
von uns 6fter an traumatischen Wandsch~iden gefunden und abgebildet (Krau- 
land 1982). Es ist naheliegend, darin eine Sch~idigung der Media zu sehen, bei 
der die Verbindung der Muskelzellen untereinander infolge der Gef~igwand- 
dehnung unterbrochen wird, so dab es zu einer St6rung des regulfiren Stoff- 
wechsels kommt. Auch in diesem Zusammenhang ist von weiteren Untersu- 
chungen ein genauerer Aufschlul3 zu erwarten. Bei l~ingeren Oberlebenszeiten 
k6nnten solche Medianekrosen zu einem traumatischen Aneurysma ftihren. 

Schlufifolgerungen 

Die Elektronenoptik ist zum Nachweis einer vitalen Reaktion an Schlagader- 
rupturen der Lichtoptik iaberlegen, weil bei ganz kurzen Oberlebenszeiten 
Thrombozytenaggregate sicherer identifiziert werden k6nnen. 

Als Modell dienten Rupturen der Schlagadern am Hirngrund nach unmittel- 
bar t6dlichen Sch~idelhirntraumen. Als Zeichen der rasch beginnenden H~imo- 
stase bleiben die Thrombozyten offenkundig unmittelbar nach der Verletzung 
an den Rupturrandern und an Innenschichtrissen haften und sammeln sich in 
der kurzen Zeit der t iberdauernden Herzaktion weiter an. Bei dem ,,Thrombo- 
zytenzeichen" handelt es sich um ein wichtiges vitales Ph~inomen, das z.B.  bei 
Uberfahren durch Schienenfahrzeuge oder in F~illen von Strangulation eine 
wichtige rechtsmedizinische Bedeutung erlangen kann. Eine sorgf~iltige Ana- 
lyse der Befunde und der gesamten Umstfinde ist jedoch erforderlich. Ein Lei- 
chenalter von einigen Tagen - ktihle Lagerung vorausgesetzt - beeintr~ichtigt 
die Befunde nicht. 

Bei l~ingeren Oberlebenszeiten werden die Abheilungsvorg~inge an Innen- 
schichtrissen durch wandstfindige Fibrinabscheidungen im Bereiche der Throm- 
bozytenaggregate eingeleitet. Durch Dehnung der Gef~il3wand kann sich bei 
unvollst~indigen Rupturen eine traumatische Medianekrose entwickeln und die 
Entstehung von traumatischen Aneurysmen einleiten. Isolierte Risse der Ela- 
stika interna k6nnen folgenlos abheilen; man findet solche 6fter als Zufallsbe- 
funde. Von Elastikaunterbrechungen aufgrund krankhafter Ver~inderungen 
sind sie deutlich abzugrenzen. Die zeitliche Einordnung ist schwierig. Bei 

Abb. 9. Fall 1 (B 256/85) 4 J., m., Fenstersturz 10. Stock, UZ unter Wiederbelebung ca. 1 Std. 
Polytrauma, Impression am Hinterhaupt mit Prellungen der Hirnrinde. Brtickenvenenruptu- 
ren. Multiple Knochenbrtiche, Blutaspiration. LZ 3,5 Tage. Verheilter alter Elastikaril3 (Zu- 
fallsbefund, geburtstraumatisch?) a Kopf der A. basilaris (semidtinn). Zwischen den nach au- 
Ben gebogenen Ril3enden der Elastica int. infolge der starken Kontraktion mehrere Lagen der 
Media vorgetrieben, neugebildete Lamellen der Elastika zwischen den Zellen (Ausschnitte in 
den Abb. b und c, aber nicht v611ig identisch, da verschiedene Arbeitsg~nge)(260 x). b Stelle 
aus Abb. 9a. RifSende der Elastika (El) kantig. M = Myofibrozyten, z.T. rnit Kern und lang- 
gezogenem Zelleib. En=Endothelzellen (Flachschnitte), neugebildete Elastikalamellen 
( ~ )  (pr~iparatorische Falten und Bruchlinien wegen der Spannung im Pr~iparat nicht zu ver- 
meiden (EM 2500, V 3500). c Stelle aus Abb. 9a. Bezeichnung wie bei b, Mh = hydropisch 
ver~inderte Fibromyozyten (EM 5000, V 7000). 
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K l e i n k i n d e r n  wird m a n  u. a. an die Fo lgen  eines G e b u r t s t r a u m a s  zu d e n k e n  ha- 
b e n  (Krau l and  1952). 
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