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Significance of premature assumption of brain death 
with regard to the accusation of failure to succour according to § 323c StGB 

Summary. Brain death is usually not confirmed by neurological and angio- 
graphical techniques until long after it has actually taken place. In connection 
with a case in which expert testimony was heard, clinical and radiographic 
evidence and the autopsy statement are discussed as criteria of continuing 
development of brain edema; on the basis of the evidence it was possible to 
conclude that the cerebral circulation had not yet ceased at the time as- 
sumed. 
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Zusammenfassung. Die neurologisch - angiographische Hirntodfeststel- 
lung erfolgt meist erheblich spilter, als der tatsilchliche Eintritt des Hirn- 
todes. Anhand eines Gutachtenfalles werden klinisch - radiologische und 
Sektionsbefunde als Beweiskriterien ftir die noch in Gang befindliche Ent- 
wicklung eines Hirn6dems diskutiert, woraus geschlossen werden konnte,  
dab der intracerebrale Zirkulationsstillstand im supponierten Zeitpunkt 
noch nicht eingetreten war. 

Schliisselw6rter: Hirntod,  unterlassene Hilfeleistung - Unterlassene Hilfe- 
leistung, Hirntod 

Einleitung 

Far  die Beurteilung der Tatbestandsmerkmale des § 323c StGB ist zwar ex post 
festzustellen, daf3 die Handlung des Tilters auf den Geschehensablauf effektiv 
hiltte Einflul3 nehmen k6nnen; maggeblich ftir den subjektiven Tatbestand ist 
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aber die Beurteilung ex ante: Ein T~iter wird auch dann nicht straflos bleiben, 
wenn er etwas zu tun unterl~igt, das zwar im Augenblick der Unterlassung den 
Anschein bietet, eine Beeinflussung des Geschehens sei m6glich, das sich je- 
doch nachtr~iglich als t~berflt~ssig herausstellt (Kreuzer, Rieger, Sch6nke-Schr6- 
der). Es gent~gt also z .B. ,  dab die Hilfe, um die ein Arzt gebeten wird, zu dem 
Zeitpunkt,  in dem er den Hilferuf empf~ingt, ftir einen unbefangenen Beobach- 
ter aussichtsreich erscheint; auch wenn dies aus medizinischer Sicht nachtr/ig- 
lich als unzutreffend anzusehen ist (BGH NJW 1962, 1202). Eine Verurteilung 
ist aber nicht m6glich, wenn die verlangte (~irztliche) Hilfe keinen Einflug auf 
das Schicksal eines Verunglt~ckten (mehr) h/~tte haben k6nnen, weil dieser ent- 
gegen der Vermutung von Unfallzeugen bereits tot war (RG 71,203; B G H  1, 
269; VRS 13,125). 

An diesem Punkt setzen unsere 121berlegungen zu der im Folgenden vorge- 
legten Kasuistik ein. Durch die Definition des (dissozierten) Hirntodes (Zu- 
sammenfassung der ~tlteren Literatur bei Penin und K~iufer, der neueren bei 
Henniges) wurde ein neuer Todesbegriff geschaffen, der in erster Linie als 
Rechtsgrundlage ft~r die Abschaltung der Beatmungsger~ite und die Explanta- 
tion yon Organen dient, f~ir andere Rechtsbereiche, die mit einem noch undif- 
ferenzierten Todesbegriff arbeiten, aber eine neue,  ,,sekund~ire" Problematik 
mit sich bringt: ,,Der Hirntod hat den besonderen Nachteil, dab er zwar als ein- 
getreten festgestellt, aber nicht seinem Beginn nach genau festgelegt werden 
kann" (Deutsch). Der  yon mehreren Autoren ge~iugerte Vorschlag, man solle 
die Todes-Feststellung im Versorgungs-, Versicherungs-, Familien- und Erb- 
schaftsrecht nach wie vor auf den Herz-Kreislauftod abstellen, ist eben immer 
dann wenig hilfreich, wenn es sich um beatmete Patienten handelt. Zwar wird 
in der klinischen Praxis in der Regel so verfahren, dab als Zeit des Todesein- 
tritts in Reanimationsf~illen der Zeitpunkt angegeben wird, in dem die Reani- 
mationsbemtihungen als erfolglos aufgegeben worden sind, bzw. - bei tiber- 
dauernder oder wiederbelebter Kreislauft~itigkeit - der Zeitpunkt,  in dem nach 
neurologischer und angiographischer Hirntod-Diagnose die maschinelle Beat- 
mung eingestellt wurde. Diese endgtiltige Feststellung des Individualtodes liegt 
aber in den meisten F/illen erheblich sp~iter (oft sogar mehrere Tage), als der 
tats~ichliche ,,Eintritt '° des Hirntodes oder, wie Fritsche formuliert, der Beginn 
der Irreversibilit/it der Funktionssch~idigung des Gesamthirns. 

Diese Problematik ist wiederholt er6rtert worden, z.B. schon yon Schwerd, Fischer et al., 
Spann 1967, 1973, Hanack, Holczabek u.a. beim Wiener Kongreg 1972. Diese und andere 
Autoren, neuerdings wieder Prange et al., hoben hervor, dab es ein Gebot verantwortlichen 
~irztlichen Handelns ist, die diagnostische Schwebezeit zwischen totalem Funktionsverlust des 
Gehirns einerseits und definitiver Hirntod-Feststellung andererseits mOglichst abzukfirzen. Es 
wurde aber auch betont, dab es unmSglich sei, den Eintritt des Hirntodes naturwissenschaft- 
lich exakt festzulegen (Masshoff 1968, Spann 1969 u.a.). Nach Fritsche ist der Termin ent- 
scheidend, ,,an dem der Arzt aufgrund seiner Untersuchungsbefunde die sichere Uberzeu- 
gung vom Hirntod des Patienten gewinnt"; damit komme dieser Zeitpunkt auch dem bei 
Er6rterung des Sterbevorgangs erw~ihnten Termin der Irreversibilit~it am n~ichsten, entspre- 
chend der von Spann und Hanack vorgeschlagenen Rt~ckdatierung des Todeszeitpunkts auf 
den ,,Beginn der Schwebezeit als wahre Todeszeit '°. 

Bezogen auf das Problem der Erforderlichkeit der (~irztlichen) Hilfeleistung ist 
die Frage zu untersuchen, beim Vorliegen welcher Kriterien bei Sterbenden 
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o d e r  i r r evers ibe l  K o m a t 6 s e n  der  be re i t s  e i ng e t r e t e ne  H i r n t o d  v e r m u t e t  w e r d e n  
kann .  B o c k e l m a n n s  These  , ,Der  Mensch  leb t ,  so lange  er  s t i rb t"  z ieht  zwar  d ie  
F o l g e r u n g  nach sich, dab  auch d e m  S t e r b e n d e n  gegen t ibe r  e ine  grundsf i tz l iche 
Hi l fe le i s tungspf l ich t  ge l ten  muB; auch nach  E in t r i t t  de r  I r revers ib i l i t~ t  e ine r  
Funkt ionssch~idigung des G e s a m t h i m s  laufen  abe r  noch  Sterbevorg~inge im 
vege t a t i ven  Bere ich  ab,  die  sich zei t l ich  t iber  den  I n d i v i d u a l t o d  h inaus  e r s t rek-  
ken .  In  d ieser  Z e i t s p a n n e  j e d o c h  k 6 n n t e  ~irztliches E ing re i f en  ke inen  EinfluB 
auf  den  G e s c h e h e n s a b l a u f  haben ,  das  T a t b e s t a n d s m e r k m a l  de r  Er fo rde r l i ch -  
ke i t  ent f ie le .  

In  d e m  fo lgenden  Begu tach tungs fa l l  w u r d e  im Ins tanzenzug  der  Ta tbe -  
s tandsauf fassung  de r  A n k l a g e  v o n d e r  Ve r t e id igung  e ine  an tez ip i e r t e  H i r n t o d -  
v e r m u t u n g  in d e m  Sinne e n t g e g e n g e h a l t e n ,  dab  das  M e r k m a l  de r  E r fo rde r l i ch -  
ke i t  de r  (~irztlichen) Hi l fe le i s tung  im Z e i t p u n k t  des  den  A n g e k l a g t e n  e r re ichen-  
den  Not rufs  enf fa l len  gewesen  sei,  wei l  de r  H i r n t o d  be i  d e m  Verung l t i ck t en  be-  
rei ts  e i n g e t r e t e n  war .  

Kasuistik 

Am 11.4.87 gegen 16.00 Uhr fiel der 31/2j~hrige U. G. aus einem Fenster des 3. Stockes eines 
Stadthauses in B. und schlug auf eine Betonplatte in H6he des Kellergeschosses auf. Das Kind 
blieb bewuBtlos liegen; Hausmitbewohner verst~indigten unmittelbar darauf die Rettungswa- 
che des DRK. Als die Sanit~iter des zust~indigen Rettungsdienstes um 16.11 h am Unglficksort 
eintrafen, wurde ihnen das Kind entgegengetragen und der Hergang berichtet. Sie stellten 
eine Blutung aus Nase und Ohr sowie ein angedeutetes Brillenhfimatom fest. In den sp~iter 
festgehaltenen Zeugenaussagen fand sich die Angabe, es habe ,,Schnappatmung" vorgelegen. 
Die Sanit~iter leiteten eine provisorische kfinstliche Beatmung mittels Guedel-Tubus und Sau- 
erstoffbeutel ein und legten ein EKG an, das beschleunigte Herztfitigkeit anzeigte; gleichzei- 
tig wurden fiber die Funkzentrale ~irztliche Hilfe und ein Rettungshubschrauber angefordert. 
Die Funkleitstelle versuchte zwei Arzte vergeblich zu erreichen; als dritter Arzt wurde um 
16.16 h der unweit der Unfallstelle wohnende Angeklagte angerufen. Der 50j~ihrige Dr. reed. 
F .A. ,  Facharzt ftir Chirurgie und frfiher Chefarzt des Krankenhauses in B., jetzt niederge- 
lassener praktischer Arzt, war an diesem Tag nach Praxisdienst gegen 15.00h nach Hause 
gekommen und hatte sich schlafen gelegt. Durch den Telefonanruf geweckt, wurde ihm er- 
klfirt, ein Kleinkind sei aus dem Fenster gefallen, liege schwerverletzt auf dem Betonboden 
und ben6tige dringend chirurgische Hilfe. Der Angeklagte erwiderte dem Anrufer, er habe 
keinen Dienst, es interessiere ihn auch nicht, ob ein Kind aus dem Fenster gefallen sei, er 
wolle in seiner freien Zeit nicht gest6rt werden, der Anrufer solle den Dr. M. verst~ndigen. 

Ein anderer Arzt fuhr dann mit dem Kind zum Hubschrauberlandeplatz, woes um 16.31 h 
vom Arzt des Hubschrauberrettungsdienstes fibernommen wurde. Dessen Aufnahmebefund 
lautete: Beide Pupillen weit und lichtstarr, keine Abwehrreaktionen, Blutung aus dem linken 
Ohr, Schnappatmung. Das Kind wurde daraufhin intubiert und der Neurochirurgie des G6t- 
tinger Universit~itsklinikums zugeffihrt; Eintreffen dort um 17.13h, Aufnahmebefund wie 
vorher, femer: Hirnaustritt aus dem linken Ohr, keine Hirnstammreflexe, schlaffer Muskelto- 
nus. Schfidel-CT einschlieBlich Knochenfenster-Einstellung um 17.26 h: extracranielle Weich- 
teilschatten im Sinne eines Cephalhfimatoms sowohl links parieto-occipital als auch rechts 
fronto-temporal. In diesem Bereich auch Knochenverletzungen, links Mehrfachfraktur mit 
Impression und Verschiebung von Fragmenten um Kalottenbreite nach intracerebral; rechts 
m~Bige Dislokation im Frakturbereich. In den unmittelbar angrenzenden Abschnitten des 
Gehirns Zeichen der beginnenden extracerebralen Blutung. Das Hirngewebe selbst zeigt 
noch keine sicheren Kontusionsverletzungen, jedoch Zeichen eines massiven Hirn6dems, das 
sich im Einzelnen wie folgt ~uBert: Verstreichen der fiuBeren Liquorr~ume, Kompression der 
inneren Liquorr~iume und Verlegung der Cisternen, insbesondere sind die dorso-cranialen 
und ventro-basalen Hirnstammeisternen vollst~indig verstrichen. Als Zeichen der Anpressung 
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an das Tentorium cerebelli liegt eine auffallende Tentoriumsprominenz vor. Frische Einblu- 
tungen zeigen sich im linken Seitenventrikel im Sinne einer Ventrikeleinbruchsblutung sowie 
in der Oberwurmcisterne, m6glicherweise auch in der pr~ipontinen Cisterne. Lufteinschltisse 
im Sinne eines Pneumatocephalus an der Basis der Occipitallappen als Zeichen eines offenen 
Sch~delhirntraumas. - Beurteilung: Zustand nach Sch~idelhirntrauma mit Knochenverlet- 
zung bilateral. Massives Hirn6dem mit Zeichen der Einklemmung des Hirnstamms, Ventrike- 
leinbruchsblutung und Einblutungen im Bereich der Oberwurmcisterne und der ventro-basa- 
len Hirnstammcisternen. Erfahrungsgemfil3 ist dieser Befund Ausdruck einer intracraniellen 
Drucksteigerung mit drohendem Zirkulationsstillstand. 

Die klinische Hirntodfeststellung nach den Richtlinien des wissenschaftlichen Beirates der 
Bundes~irztekammer vom 24.10.1986 erfolgte am 20.4.1987 durch arterielle digitale Subtrak- 
tionsangiographie mit der Diagnose: Kompletter Zirkulationsstillstand im Sch~idelinneren, 
gleichbedeutend mit vollst~indigem und irreversiblem Ausfall der Gesamtfunktion des Ge- 
hirns bei noch bestehender Herzt~itigkeit. 

Bei der gerichtlichen Sektion am 22.4.1987 fanden sich: Ein den Sch~idel schr~g umgrei- 
fendes Bruchsystem mit mehr querem Verlauf im Bereich des rechten Scheitelbeins, ein durch 
Hirndruckwirkung stufenf6rmig nach augen gepregtes rechtwinkliges Bruchsystem im linken 
Schl~fen-Scheitelbereich mit strahlenf6rmigen Berstungssprtingen yon einer Aufschlagstelle 
im linken seitlichen Sch~idelbereich ausgehend, an der Sch~idelbasis ein mehr schr~ig von links 
hinten nach rechts vorn verlaufender Fast-Scharnierbruch mit Uberkreuzung der linken Fel- 
senbeinpyramide und des rechten Keilbeinfltigels. Ungew6hnlich ausgedehnte Hirnquet- 
schungszone im Bereich der AuBenseite des linken Schl~ifenlappens mit Hirnaustritt durch die 
zerrissene Dura und den klaffenden Kalottenbruch zwischen Sch~ideldach und Kopfschwarte 
sowie in den linken Geh6rgang. Walnul3grol3e subcorticale Quetschungsblutung im weigen 
Marklager des linken Schl~ifenlappens, daran angrenzend zentrale Hirnruptur mit Zerst6rung 
des rechtsseitigen zentralen H6hlengraus und Einbruch in den rechten Seitenventrikel. Ober- 
flgchliche Rindenprellungsherde an der Aul3enfl~iche des rechten Schl~ifenlappens und des 
Kleinhirns. Nur geringftigige epidurale Blutung auf der linken Seite, kein subdurales H~ima- 
tom, jedoch extrem starke Hirnschwellung mit Einklemmungssymptomatik des Hirnstammes. 
- Die Verletzungsbefunde am Kopf sprachen ftir einen heftigen Aufschlag der linken Kopf- 
seite auf harten Untergrund. Es wurde zum Ausdruck gebracht, dab die Sturzverletzungen, 
vor allem durch die Entwicklung einer zentralen Hirnruptur mit Ventrikelblutung, auf jeden 
Fall t6dlich waren; der Hirntod scheine bereits wenige Stunden nach dem Unfallgeschehen 
eingetreten zu sein. Auch ein frtihzeitiges Einsetzen neurochirurgischer Mal3nahmen h~itte 
den t6dlichen Ausgang nicht verhindern k6nnen. 

Der wegen unterlassener Hilfeleistung angeklagte Dr. F. A. verteidigte sich zun~ichst mit 
dem Vorbringen, er habe bei dem Telefonanruf nicht verstanden, dab es sich um einen schwe- 
ren Unfall gehandelt habe, er habe vielmehr angenommen, dab eine Bagatellverletzung vor- 
liegen k6nne und deshalb gemeint, es dtirfe gentigen, auf den diensthabenden Notarzt zu ver- 
weisen. Aul3erdem h~itten Meinungsverschiedenheiten zwischen Angeh6rigen der Rettungs- 
wache und ihm bestanden, weshalb er glaube, man habe ihn ,,disziplinieren" wollen. - Dieses 
Vorbringen wurde in I. und II. Instanz als widerlegt angesehen (LG Paderborn - 2 Ns 15 Js 
216/87 AK 48/80-). In der Revisionsbegrtindung wurde dann vorgetragen, die Erforderlichkeit 
der verlangten Hilfeleistung sei deshalb nicht gegeben gewesen, well zur Zeit des Telefonan- 
rufs um 16.15 h bei dem verungltickten Kind bereits der Hirntod eingetreten gewesen sei. - 
Daraufhin wurde, vom OLG Hamm zu erneuter Verhandlung an eine andere Kammer zu- 
rtickverwiesen, ein Gutachten zu der Frage gefordert, ob zum Zeitpunkt der Information des 
Angeklagten der Tod des verungltickten Kindes bereits eingetreten war bzw. ob dies nicht 
auszuschliegen ist. 

Diskussion 

Hierzu  waren  folgende U b e r l e g u n g e n  erforderl ich und  wurden  im Gutach ten -  
vortrag ausgef t ih r t : . . ,  un te r  H i rn tod  versteht  m a n  den  vollst~indigen und  irre- 
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versiblen Zusammenbruch der gesamten Funktion des Gehirns bei noch auf- 
rechterhaltener Kreislauffunktion im iibrigen K6rper.  Nach den Richtlinien des 
wissenschaftlichen Beirates der Bundes~irztekammer vom 24.10.1986 kann der 
Hirntod festgestellt werden, wenn die folgenden Kriterien nach primfirer Hirn- 
sch~idigung w~hrend mindestens 12 Std, nach sekund~irer Hirnsch~idigung w~ih- 
rend 3 Tagen, bei S~iuglingen und Kleinkindern in jedem Falle wenigsten w~ih- 
rend 24Std festzustellen sind: 1. Bewugtlosigkeit, 2. Fehlen von Spontanat- 
mung, 3. Lichtstarre der (meist maximal erweiterten) Pupillen, 4. Fehlen der 
Hirnstammreflexe. - Ergibt sich bei Vorliegen der genannten Voraussetzun- 
gen bei kontinuierlicher Ableitung ein Null-Linien-EEG fiber mindestens 
30 Min (bei S~iuglingen und Kleinkindern nach 24 Std zu wiederholen), so kann 
der Hirntod ohne weitere Beobachtungszeit festgestellt werden; das Gleiche 
gilt ffir die Feststellung eines intracerebralen Zirkulationsstillstandes. 

Die Feststellung des Hirntodes hat ihre haupts~ichliche Bedeutung ffir das 
firztliche Verhalten bei reanimierten, schon lfingere Zeit beatmeten Patienten. 
Ein wichtiges Kriterium der Hirntod-Diagnose ist der Nachweis fehlender 
Spontanatmung. 

Patienten mit Sch~idelhirntraumen werden vielfach mit Barbituraten sediert. Damit die Hirn- 
todfeststellung in diesem Sinne zweifelsfrei durchgeffihrt werden kann, mfiBte zungchst die 
medikament6se Sedierung abgebrochen und sp~iter die Beatmung ffir einige Zeit unterbro- 
chen werden, um zu beobachten, ob der Patient noch spontan atmet. In der Praxis gilt jedoch 
ffir den Fall, dab der vermutete Hirntod noch nicht eingetreten ist, dab die Unterbrechung der 
Beatmung den Patienten sch~idigen k6nnte. Deshalb wird vielfach bei weitergeft~hrter Be- 
atmung eine sog. Best~itigungsangiographie durchgeffihrt, am besten (Prange et al.) als digi- 
tale Subtraktionsangiographie durch transfemorale Aortenbogen-Ftillung. 

Bei akuter hochgradiger intracranieller Drucksteigerung kann es im supratentoriellen Be- 
reich (Carotis interna) schon zum Zirkulationsstillstand gekommen sein, w~ihrend infratento- 
riell (fiber die Aa. vertebrales) noch eine Restdurchblutung im Basilarisbereich besteht, die 
ftir den Hirnstamm ausreicht und persistierende Spontanatmung erm6glicht. Obwohl die Pro- 
gnose bezfiglich einer cerebralen (mentalen) Erholung in solchen FNlen praktisch infaust ist, 
schlieBt ein solcher Befund dennoch die Hirntodfeststellung aus, well noch kein irreversibler 
Funktionsverlust das Gesamthirns vorliegt (Bticheler et al., Koch et al.). 

Fast die gesamte Literatur zum Thema der Hirntodfeststellung beschfiftigt sich 
mit diesen Fragen der definitiven (klinischen) Feststellung des Hirntodes beim 
beatmeten Patienten, u.a.  verbunden mit der ,,Freigabe" ffir eine allenfallsige 
Organtransplantation. 

In der rechtsmedizinischen und neuropathologischen Literatur gibt es nur 
wenige Hinweise darauf, wie eine Sch~itzung der Uberlebenszeit  des ~brigen 
K/Srpers gegen~ber dem abgestorbenen Gehirn bewerkstelligt werden k6nnte. 
Die pathophysiologische Grundlage des Hirntodes ist ein Sistieren der Hirn- 
durchblutung dadurch, daB, - sei es durch prim~ir-traumatische Hirnschfidi- 
gung, sei es dutch Sauerstoffmangel oder  toxische Einwirkungen - das gesch~i- 
digte Hirn in der starren Sch~idelkapsel mit einer Schwellung reagiert, welche 
schlieglich so stark wird, dab der Systemblutdruck im arteriellen Kreislauf- 
schenkel nicht mehr ausreicht, die BlutgeffiBe im Bereich des Hirnkreislaufes 
zu durchstr6men. Wenn die Hirndurchblutung in diesem Sinne fiir 10-20 Min 
total sistiert hat, kommt es zum Absterben des Nervengewebes. An der Grenze 
zwischen dem auf diese Weise abgestorbenen Nervengewebe und anderen, an- 
grenzenden, noch durchbluteten und also noch lebenden reaktionsffihigen Ge- 
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weben kommt es dann zu einer Demarkation, welche meist unterhalb des 
Hinterhauptsloches im Bereich des obersten Teiles des Riickenmarkes bzw. sei- 
ner H~iute durch mikroskopische Untersuchung nachgewiesen werden kann. 
Aufgrund des Fortschreitungsgrades dieser ,,Demarkation" kann der Zeitpunkt 
des Hirntodes ungeffihr gesch~itzt werden; die ,,Genauigkeit" einer solchen 
Sch~itzung variiert jedoch um Stunden, wenn nicht gar Tage, je nach Lage des 
Falles (Krauland, 1973). Eine derartige, retrospektive Zeitsetzung des Hirnto- 
des im vorliegenden Fall kam fiir die gegebene Fragestellung nicht in Betracht. 
Man mugte deshalb versuchen, aus der Dokumentation der klinischen Befunde 
in Verbindung mit allgemeinen neurotraumatologischen Erfahrungen zu einer 
Beurteilung zu gelangen. 

Eine Gewalteinwirkung gegen den Hirnsch~idel kann in extremen F~illen 
dazu fiihren, dab eine so hochgradige mechanische Sch~idigung des Zentral- 
organs resultiert, dab man aus rein anatomischen Griinden den (biologischen) 
,,Hirntod" mit dem Zeitpunkt der Gewalteinwirkung praktisch gleichsetzen 
kann: Hochbeschleunigte Gewalteinwirkungen mit Zerquetschung oder oftener 
Zertriimmerung der Sch~idelkapsel und Herausschleuderung des GroBhirns 
oder von Teilen desselben (sog. ,,Enthirnung" bei Eisenbahntiberfahrung, be- 
stimmten hydrodynamisch vergr6berten Schuf3wirkungen, Explosionsungltik- 
ken usw.). In Betracht k~ime hier auch ein Sturz aus gr6gerer H6he wie beim 
Flugzeugunfall. Ein solcher Vorgang war ftir den Unfall des Knaben U. G. abet 
nicht gegeben: Bei ibm hatte zwar ein sehr schweres Sch~idelhirntrauma mit 
Sch~ideldach- und Basisbrtichen und ausgedehnten Hirnquetschungen, sogar 
mit Hirnaustritt aus dem Ohr vorgelegen, es fand sich jedoch keine Verletzung 
des Hirnstamms unterhalb des dritten Ventrikels; die Ruptur verlief durch den 
sog. Linsenkern, jedoch noch oberhalb der Formationen, welche den oberen 
Teil des Groghirns im Bereiche des Nucleus hypothalamicus und des Tractus 
opticus vom Mittelhirn mit der Basis pedunculi cerebri abgrenzen. 

Solche tiefliegenden Hirnschfidigungen sind nach Lindenberg und Freitag charakteristisch ffir 
das frtihe Kindesalter mit seiner st~irkeren Verformbarkeit des Sch~dels. Man mug sich aber 
vonder Vorstellung freimachen, dab zentrale Verletzungen im Grof3hirnbereich prim~ir t6d- 
lich sein miiBten. Es gibt eine umfangreiehe kasuistische Literatur zu l~ngeren Uberlebenszei- 
ten bei penetrierenden, tiefgreifenden Schfidelhirntraumen, sogar bei Schugverletzungen mit 
ihren besonderen, wundballistisch bzw. hydrodynamisch bedingten Fernwirkungen; vertre- 
tend fiir viele andere sei nur die Arbeit yon Barnett und Meirowski fiber 260 tiberlebte Kopf- 
schuf3verletzungen mit Penetration einer oder beider Groghirnhfilften genannt. Selbst Gef~ig- 
und Gewebsrisse im Hirnstamm werden 6fters einige Zeit tiberlebt (Kretschmer). Aus patho- 
mechaniseher Sicht l~igt sich somit ein sog. prim~irer Hirntod ausschliegen. 

Im vorliegenden Fall schien es aus neurologischer Sicht zun~ichst angebracht, 
auf das vollstfindige Sistieren der Atmung abzustellen. Man konnte der Mei- 
nung sein, dab die noch bestehende Schnappatmung als sog. rudiment~ire At- 
mung ein Beweis dafiir sei, dab ein Hirntod definitionsgem~ig zu diesem Zeit- 
punkt noch nicht vorgelegen habe. Dieser Auffassung steht jedoch in gewissem 
Umfang die von verschiedenen Pathophysiologen ge~iugerte Auffassung entge- 
gen, dab die Motorik der Schnappatmung yon spinalen Zentren ausgel6st 
werde, die noch unterhalb der zentralnerv6sen Formationen liegen, welche als 
,,Gehirn" im Sinne des individualintegrativen Zentralorgans anzusehen sind, 
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also noch nicht einmal dem Bereich des phylogenetisch filtesten Gehirnteils, 
dem ,,Stammhirn" zuzuordnen sind. 

Kirkwood und Sears haben nachgewiesen, dab eine tonische Aktivierung des Kerngebietes 
der spinalen Motoneurone, z.B. durch Verletzungsentladung auf bulbospinalen Bahnen, 
Atembewegungen ohne Stammhirnbeteiligung ausl6sen kann. Dies gelang ebenso Salmo- 
iraghi und Burns dutch Elektrostimulation auf absteigenden Schnittebenen. Auch Aoki et al. 
konnten zeigen, dab in der H6he von C I / C II praeinspiratorische Neurone liegen, die bei 
Aktivierung rhythmische Entladungen im N. phrenicus ausl6sen k6nnen. Dies wiJrde auch 
das Vorkommen yon Blutaspirationsherden bei (stumpfer) Dekapitation erklfiren, wie sie yon 
Mohr beschrieben und auch von uns bei Eisenbahnttberfahrung des Halses 6fters beobachtet 
wurden. St. John allerdings bezieht - nicht unwidersprochen (Richter) - die bei Hypoxido- 
sen auftretende Schnappatmung auf m6glicherweise regelnde pontine Gebiete in der ventro- 
lateralen Region des N. ambiguus. 

Sieht man deshalb yon diesem zweifelhaften , ,Parameter" einmal ab, bleibt zu 
untersuchen, was in diesem konkreten Fall nach einschl~giger Erfahrung zum 
Eintritt eines primfiren Hirntodes hfitte ftihren k6nnen. Nicht unbeachtlich er- 
scheint in diesem Zusammenhang die Einblutung in den Seitenventrikels. 
Schon bei rascher Ausdehnung intracerebraler Rhexisblutungen kann es durch 
akute hochgradige Hirndrucksteigerung in kurzer Zeit zum t6dlichen Ausgang 
kommen,  besonders in Verbindung mit einem Ventrikeleinbruch; es gibt aber 
auch viele Gegenbeispiele. 

Man sieht, dab es im vorliegenden Fall in der Tat  eine Reihe von Aspekten 
gab, die M6glichkeit eines ,,primfiren Hirntodes" schon innerhalb der ersten 
halben Std nach dem Unfallereignis in Betracht zu ziehen. Dennoch kommt 
hier u .E .  in erster Linie ein sog. metatraumatischer ProzeB in Frage, dessen 
Ursprung in einer Steigerung des Hirninnendrucks der Sch~idelkapsel liegt. 

In der neuropathologischen und neurochirurgischen Literatur besteht Einig- 
keit darfiber, dab tier metatraumatische Hirnschaden zwar ebenfalls im Augen- 
blick des Unfalls begrfindet wird, sich jedoch mit einer l~ingeren Latenzzeit,  
verursacht dutch Blutungen, Hirn6dem oder Hirnhautentzfindung bzw. Hirn- 
abszesse nach Minuten, Stunden bis Tagen, ja sogar Monaten entwickelt. Der  
pathogenetisch entscheidende Mechanismus liegt in einer die Hirndurchblutung 
unterbindenden Steigerung des Innendrucks in der Sch~delkapsel. 

Eine arterielle Blutung in den Subduralraum kann diesen Druck bereits in- 
nerhalb von Minuten derartig steigern, dab die nutritive Himdurchblutung un- 
terdrfickt wird; in den meisten Fgllen vergehen aber auch in diesen FNlen 1-  
10Std bis zum Todeseintritt  (Krauland, 1982). Eine basale subarachnoidale 
Massenblutung z. B. kann sowohl hierdurch, als auch durch direkten Druck auf 
den Hirnstamm mitsamt dem Atemzentrum innerhalb von 20-30 Min t6dlich 
wirken (Klages). Solche Blutungsmechanismen sind aber im vorliegenden Fall 
auszuschlieBen, wenn man yon der bereits erwghnten Blutung in den Seitenven- 
trikel absieht; diese Blutung kommt aber als Ursache eines prim~iren Hirntodes 
vor allem auch deshalb nicht in Betracht,  well sowohl das Computertomo- 
gramm gegen 17.30 h als auch die danach noch eingetretene Volumenzunahme 
des Gehirns, ablesbar an der sich noch sp~iter entwickelnden Dislokation der 
Sch~delfragmente nach auBen (Sektionsbefund), beweisen, dab die Hirndurch- 
blutung in der Zeit nach 16.15 h und sogar nach 17.30 h noch nicht sistiert war. 
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Was als Todesursache  in Frage  kommt ,  ist deshalb einzig eine Hirndrucksteige-  
rung durch die Entwicklung eines reakt iven Hi rn6dems.  

Das  H i rn6dem ist die allgemeine Reak t ions fo rm des Gehirns  auf Sch~idigun- 
gen unterschiedlicher  Art :  Die Bluthi rnschranke ist gest6rt,  der  Membrans tof f -  
wechsel  beeintr~ichtigt. H~iufigste Ursache  f/Jr das H i r n 6 d e m  ist eine t raumati-  
sche Hirnsch~idigung, daneben  auch noch  eine Vielzahl von E r k r a n k u n g e n  wie 
Hi rn tumor ,  Abszesse,  Spontanblutung,  Infarkte ,  Meningitis,  auch extracere- 
brale E rk rankungen ,  Hypoxidosen  etc. 

A n  dieser Stelle interessiert  besonders  die Frage  nach der zeitlichen Ent-  
wicklung des Hirn6dems.  Die hypoxischen Hi rn6deme  be im Neugebo renen  
entwickeln sich am 2 . -4 .  Lebens tag  (Schulze et al.). Bei Traumat is ierung um- 
schriebener  Hirnareale  kann  die Entwicklung des lokalen Hi rn6dems  klinisch 
bereits nach 20 Minuten  zu e rkennen  sein (Kobr ine  et al.); die Entwicklung 
einer globalen Hirnschwellung beginnt  bei mit t leren bis schweren Sch~idelhirn- 
t r aumen  meist einige Stunden nach dem Trauma,  sie erreicht  ihr Max imum 
nach 1 -2  Tagen  und kann  bis zu 2 W o c h e n  anhalten.  A u c h  ihr Substrat  ist in er- 
ster Linie ein H i r n 6 d e m  vom  vasogenen  Typ (Klatzo).  

Ob das Hirn6dem computertomographisch von der vasomotorisch bedingten Hirnmassenver- 
gr6gerung als Frfihreaktion nach Sch~delhirntraumen (Langfitt et al., Yoshino et al.) sicher 
zu unterscheiden ist (Greenberg; Lange et al.), erscheint noch fraglich. Im Rahmen der Hirn- 
traumatisierung spielen vor Entwicklung des Hirn6dems reaktive Ver~inderungen der GefN3- 
perfusion eine groge Rolle (Literatur bei Klatzo). Diese dem Neurochirurgen wohlbekannte 
Schwellung der Hirnsubstanz durch Vasoparalyse ist bei Hirnverletzungen manchmal anf~ing- 
lich ein gr6geres Problem als das Odem. Auch dieses tritt zuweilen, vor allem in t6dlich ver- 
laufenden FNlen, frfiher auf, als in der Frt~hphase der hirntraumatologischen Forschung ange- 
nommen (Miller und Corales; Yoshino et al.; Cao et al.). Ein lokales Hirn6dem tritt fast re- 
gelm~il3ig nach jeder offenen und gedeckten Hirnverletzung auf. Die Latenzzeit zwischen 
Trauma und Hirn6dem ist sehr variabel zwischen dem 1. und 10. Tag. Es besteht keine 
direkte Relation zwischen der Schwere des Traumas und dem Ausmag des Hirn6dems. Im 
Kinder- und Jugendalter entwickeln sich meist besonders hochgradige Hirn6deme (Lange et 
al.; Richtling; Tyson und Jane). 

Das Gehirn ist auf eine kontinuierliche Versorgung mit Sauerstoff und Glucose tiber den 
cerebralen Kreislauf angewiesen. Die Hirnfunktion sistiert schon, wenn das Gehirn weniger 
als 1/3 der normalen Sauerstoffmenge aufnimmt. Mechanische, zirkulatorische und metaboli- 
sche Faktoren greifen, die Hirnschwellung begfinstigend, ineinander und verstgrken sich ge- 
genseitig. Ein Anstieg des intracraniellen Druckes verursacht eine GefgSkompression, diese 
wiederum einen weiteren Anstieg des cerebralen Gef~il3widerstandes. Verschiedene Autoren 
heben hervor, dab bei Kleinkindern die durch die Groghirnschwellung verursachte Kompres- 
sion und Herniation, vor allem aber die Einklemmung des Hirnstammes auch schon innerhalb 
von Stunden zum Tode ft~hren kann (Reinhardt et al.); andererseits wird aber eine allgemeine 
g~nstigere Flexibilit~it und Erholungsf~higkeit des kindlichen Gehirns infolge besserer Druck- 
ausweichm6glichkeiten betont (Barber et al.; Bushart und Rittmeyer; Habel und Schneider 
U. a . ) .  

Die gesamte experimentell-neuropathologische Literatur kulminiert im ~ibrigen in dem 
Ergebnis, dal3 sowohl im Tierversuch wie in Patientenbeobachtungen der Gipfel der Hirn- 
iSdementwicklung bei etwa 12-24 Std nach Traumabeginn liegt (Long; Maxwell; French und 
Dublin; Lorato et al. ; Ito et al. ; Rap u. a.). Kretschmer faf3t dahingehend zusammen, dab ft~r 
die Entwicklung des Hirndrucks als Traumafolge folgende Faustregel gelten k6nnte: Hirn- 
druck innerhalb der ersten 48 Std ist in der Regel dutch eine Blutung bedingt, Hirndruck 
zwischen dem 3. und 8. Tag durch das posttraumatische Hirn6dem und Hirndruck in der 2. 
Woche durch infekti6se Komplikationen. 
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In diesem empirischen Kontext ist die Situation des verunfallten Kindes im vor- 
liegenden Fall ca. 15 Min nach dem Sturztrauma zu sehen. Ein primfirer Hirn- 
tod infolge Zerst6rung der lebenswichtigen Stammhirnzentren war nicht gege- 
ben. Der Rettungssanitfiter und spfiter auch der Rettungsarzt des Hubschrau- 
bers fanden einen Zustand der Bewuf3tlosigkeit und zentralen Sch~idigung mit 
Reflexausfgllen, aber mit noch erhaltener Kreislauft~itigkeit und Atmung, wenn 
auch mit Zeichen tiefgreifender zentraler Schfidigung. Zum Zeitpunkt der Ver- 
stfindigung des angeklagten Arztes war nicht zu erkennen, wie das Schicksal des 
verunglfickten Kindes sich gestalten wtirde. Es h~itte innerhalb kurzer Zeit in- 
folge von inneren Blutungen, was de facto nicht der Fall war, oder durch Atem- 
stillstand sterben k0nnen. Die dringlichste Mal3nahme war eine Sicherung der 
Atmung. In der Tat hat ja auch die wenig spfiter einsetzende Intubation und Be- 
atmung durch den Arzt des Rettungsdienstes zu einer Aufrechterhaltung des 
Lebens geft~hrt. In dieser Phase dfirfte bereits eine beginnende Schwellung des 
verletzten Gehirns des Kindes eine Beeintr~ichtigung der Hirndurchblutung in- 
itiiert haben. Ein ,,Hirntod" im medizinischen und juristischen Sinne hat jedoch 
zur Zeit der telefonischen Verst~indigung des Angeklagten mit Sicherheit noch 
nicht vorgelegen. Man mug bedenken, dab eine solche Atemst6rung, wie sie 
bei Eintreffen der Rettungssanit~iter festgestellt wurde, auch durch eine transi- 
torische Funktionsst6rung bedingt und reversibel gewesen sein kOnnte, da das 
Atemzentrum prim~ir mechanisch nicht verletzt war. Bei der sp~iteren Zeugen- 
befragung durch den Sachverst~ndigen wfihrend der neuen Hauptverhandlung 
beim LG stellte sich zudem heraus, dal3 es sich zu diesem Zeitpunkt auch noch 
gar nicht um eine Schnappatmung im eigentlichen Sinne gehandelt hatte, son- 
dern um eine abgeflachte, unregelmN3ige Atemt~itigkeit, von welcher der 
Zeuge den Eindruck hatte, dag sie nicht ffir eine ausreichende Versorgung des 
Organismus mit Sauerstoff gent~ge. Die etwa 15 Min nach dem Anruf beim An- 
geklagten firztlicherseits festgestellte rudiment~ire Atmung k6nnte auch als 
funktionell bedingt - durch ,,Schockwellen" im Rahmen des Translations- 
Traumas - gesehen werden und beweist ftir sich ebenfalls noch nicht eine Sch~i- 
digung des Hirnstamms. 

Man k6nnte dartiber diskutieren, ob der Hirntod im Zeitpunkt der Auf- 
nahme ins G6ttinger Klinikum bereits vorgelegen haben k0nnte - was ad hoc 
nicht feststellbar war, weil das Kind zu diesem Zeitpunkt maschinell beatmet 
wurde und eine Untersuchung des cerebralen Kreislaufs noch nicht durchge- 
ffihrt war. Jedenfalls zeigt aber der Befund der 1;/2 Std nach dem Unfall durch- 
geftihrten Computertomographie, dag sich das Hirn6dem in der Zwischenzeit 
noch weiterentwickelt hatte: Es fanden sich ein Verstreichen der fiul3eren und 
eine Kompression der inneren Liquorrfiume und Verlegung der Hirnstamm- 
cisternen (was nach Zwetnow et al.; Cordobes u. a. einer Entwicklungszeit von 
mehr als 1 Std entspricht), ferner Zeichen der Anpressung an das Zeltdaeh des 
Kleinhirns mit, wie es in dem damaligen Befund heigt, ,,auffallender Tento- 
riumprominenz". Diese progressive Entwicklung eines Hirn6dems beweist 
aber, dab die Hirndurchblutung in den ersten Minuten nach dem Unfall noch 
nicht aufgehoben gewesen sein kann (was ja auch nach allen einschl~igigen neu- 
ropathologischen Erfahrungen bereits mehr oder weniger auszuschliegen ist), 
sondern dal3 sie in der Zeit bis zur Anfertigung des Computertomogramms um 
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17.26h zumindest gr0gtenteils noch bestanden haben mug,  und zwar des- 
halb, weil Voraussetzung flit die Entwicklung des Hirn6dems ein Ubertr i t t  von 
Blutwasser aus den noch durchstr6mten BlutgefgGen in die perivaskul~iren 
R~iume und das angrenzende Nervengewebe ist - als Ausdruck einer sog. Blut- 
schrankenst~Srung durch die fortschreitende Gef~gwandschfidigung. Hfitte die 
Gehirndurchblutung bereits um etwa 16.15 h, also im Zei tpunkt  der telefo- 
nischen Benachrichtigung des Arztes D r . A . ,  sistiert, so h~itte sich das um 
17.26 h ausgepr~igt vorgefundene Hirn6dem in dieser Form gar nicht entwickeln 
k6nnen. 

Der  Sektionsbefund spricht auf3erdem daf/ir, dab die Volumenzunahme des 
Gehirns durch fortdauernde 0demat is ierung innerhalb der n~ichsten Stunden 
sogar noch zugenommen hat: W~ihrend es in der CT-Beschreibung um 17.26h 
noch heiGt ,,links Mehrfachfraktur  mit Impression und Verschiebung yon Frag- 
menten um Kalot tenbrei te  nach intracerebral" stellt der Sektionsbefund (zu be- 
ziehen auf den Zei tpunkt  des Eintritts des Hirntodes) ein durch Hirndruckwir- 
kung stufenf6rmig nach augen gepregtes rechtwinkeliges Bruchsystem im lin- 
ken Schlfifen-Scheitelbereich mit strahlenf6rmigen Berstungssprt~ngen" fest. - 
Gegen dieses Argument  liege sich allerdings anffihren, dag auch postnekroti-  
sche Einfliisse (Lagerungsartefakte,  autolytische Vorg~inge) noch mitgewirkt 
haben k6nnten. 

Zusammenfassend kamen  wir somit zu der Auffassung, dag im Zei tpunkt  
der Information des Angeklagten der Hirntod des verunglt~ckten Kindes noch 
nicht eingetreten war, dag dies vielmehr auszuschliegen sei. 
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