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Sowohl in der Unfallheilkunde als auch in der forensischen Medizin
taucht immer wieder ein Begriff auf, der hinsichtlich der Klirung der
Zusammenhangsfrage oftmals zu langwierigen und unliebsamen Streit-
verfahren fithrt. Es ist eine Sonderform des Schlaganfalles, die -sog.
traumatische Spéitapoplexie. Dieser Begriff ist bis heute umstritten ge-
blieben, seitdem ihn der Miinchner Pathologe BorringEr (1891) an Hand
von vier Beobachtungen geprdgt hat.

BorLLINGER bezeichnete in seiner Beschreibung kleine Erweichungen und
Nekrosen in der Umgebung des 4. Ventrikels, die mehrere Wochen nach einem
Schédelhirntrauma zu einer Blutung in den Ventrikel fithrten und das klinische
Bild eines Schlaganfalles bewirkten. Die Moglichkeit des Vorkommens einer post-
traumatischen Spitapoplexie wurde in der Folgezeit auch in der foremsischen
Literatur anerkannt (z. B. Hormann-HaBErDA 1927, MUELLER 1953). Die Deutung
wich allerdings vielfach von der Theorie BoLLINGERs erheblich ab.

Ein groBer Teil der als traumatische Spiitapoplexie angesprochenen Krankheits-
bilder hat nach Ansicht der meisten Forscher, die sich mit dieser Frage beschiftigt
haben, mit dem Trauma von vornherein gar nichts zu tun. Es handelt sich vielmehr
um ein zufilliges Zusammentreffen eines unfallunabhingigen Apoplexes auf dem
Boden einer schon linger bestehenden cerebralen GefdBsklerose (H. E. KeHRER
1959 w.a.). FEin erfahrener Gutachter wie RErcHARDT (1942) bezweifelte die
Existenz einer posttraumatischen Apoplexie. QUENSEL (1943) und A. HUBNER
(1943) wiesen auf die Schwierigkeiten der Abgrenzung spéttraumatischer von den
spontan entstandenen Tnsulten hin und forderten bei jedem letalen Ausgang eine
subtile Autopsie. CourviiLE und Bromquist (1940) konnten in pathologisch-
anatomischen Untersuchungen zeigen, dafB sich innerhalb weniger Tage nach einem
Trauma sekundire intracerebrale Blutungen manifestieren konnen, welche die
innere Kapsel verschonen. Inzwischen sind uns die umschriebenen traumatischen
intracerebralen Himatome mit akuter und subakuter Verlaufsform in der Klinik
wohlbekannt (Loew und Wirstver 1960; IsrorT 1961). Sie finden sich tiberwiegend
in den Schlifenlappen und vereinzelt im Stirnhirn, in den iibrigen Hirnregionen
wurden sie bisher nicht gesehen. KrAULAND (1949) hilt das Auftreten einer Spit-
apoplexie aus theoretischen Erwigungen heraus fiir moglich. Bav (1949, 1953)
glaubt, daB es den Mechanismus der traumatischen Spitapoplexie im herkémm-
lichen Sinne nicht gibt und daB er hochstens einmal unter Mitwirkung zusétz-
licher Faktoren wirksam werden kann. Alssolche wurden traumatische Aneurysmen
vermutet (MUELLER 1953; Bay und CHRISTIAN 1956; QUANDT 1959 u.a.). Bereits
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1903 hatte LaNveErRHANS die posttraumatische Spatapoplexie auf direkte GefdB-
wandschidigungen mit Ausbildung miliarer Aneurysmen, die dann rupturieren
kénnen, zuriickgefithrt.

Es ergibt sich also, dafl der Begriff , Traumatische Spitapoplexie*’
bisher weder im klinischen noch im pathologischen Sinne tibereinstim-
mend gehandhabt wird. Es kann dieses auch niemals méglich sein, da
schon die Bezeichnung Apoplexie keine einheitliche Bestimmung hat.
ScuEID (1953) sieht den Ausdruck ,,Apoplexie* als miBverstindlich an,
seitdem er im klinischen Sprachgebrauch hiufig fir alle plotzlich auf-
tretenden Folgen cerebraler Durchblutungsstorungen benutzt wird, und
betrachtet ihn nur dann fir sinnvoll, wenn er fir die ,,Massenblutung*’,
gelést von der klinisch-symptomatologischen Ebene, angewandt wird.
Sowohl die Bezeichnung Apoplexie oder Schlaganfall als auch der Aus-
druck traumatische Spétapoplexie sind aber in unserem Wortschatz so
fest verankert, dal} sie kaum jemals zu entbehren sein werden. Diese
Tatsache hat sicherlich ihren guten Grund darin, daB diese Begriffe
keineswegs mit einem einheitlichen pathogenetischen Geschehen in Ver-
bindung zu bringen sind.

Die griechische Bezeichnung ,,Apoplex und ebenfalls das deutsche Wort
»sSchlaganfall“ besagen lediglich, daB der betroffene Mensch ,,wie vom Schlage
getroffen hinfillt, ohne dafi dadurch irgenwie entschieden ist, ob eine Blutung oder
Erweichung, eine organische oder funktionelle Durchblutungsstérung, ein entziind-
licher, toxischer oder degenerativer ProzeB, ein Tumor oder eine echte Traumafolge
zugrunde liegt. Der Schlaganfall oder Hirnschlag ist also ein rein klinisches Syn-
drom und sagt nichts iiber die Ursache aus. Unter einem apoplektischen Insult
verstehen wir lediglich einen Vorgang, der mit akuten Stérungen des BewuBtseins
und mit cerebralen Herdzeichen einhergeht. Sowohl die ,,echte‘* Apoplexie als auch
die apoplektiformen oder apoplektiform entstandenen Krankheitshilder vermégen
sich in ihrer Symptomatologie so sehr zu gleichen, daB sie klinisch vielfach nicht zu
unterscheiden sind (Bay 1957, Bernsmever 1958, H. H. Mrver 1959, H. E.
KenrEr 1959 u.a.). Wenn schon eine genaue Diagnose am Krankenbett hiufig
nicht méglich ist, so stellen sich der Beurteilung bereits weit groBere Schwierig-

keiten entgegen, wenn ein Bewufltloser ohne Augenzeugen iiber den Sturz vor-
gefunden wird.

Noch erheblich problematischer aber wird die Klirung des Zusammenhanges,
falls ein Insult auf ein linger zuriickliegendes Trauma zuriickgefithrt wird, also eine
traumatische Spitapoplexie zur Frage steht. Bei letalem Ausgang vermag die
Sektion vielfach wertvolle Hinweise auf das zugrunde liegende Leiden zu geben.
Ein Unfallzusammenhang wird nur in seltenen Ausnahmefillen angenommen
werden kénnen.

Bei sachlicher Abwigung der vielfaltigen Ursachen eines Schlag-
anfalles bleiben fiir die Anerkennung einer traumatischen Spatapoplexie
nur wenige Moglichkeiten. Am besten iiberzeugend ist dabei die Ruptur-
blutung aus einem traumatisch entstandenen intrakraniellen Aneurysma.
Kin derartiger Fall eines basalen Aneurysma nach Schidelbasisfraktur
mit tédlicher Blutung nach einem Jahr wurde bereits beschrieben
(Isrorr 1960). Diese seltenen, an den groBien Hirnschlagadern gelegenen
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traumatischen Aneurysmen sind unbedingt von den vielfach zu beob-
achtenden kongenitalen Forbusschen Aneurysmen abzugrenzen (s. Kravu-
LAND 1955), die sich besonders an den Teilungsstellen des Circulus
arteriosus Willisi finden. Noch wesentlich rarer als die traumatischen
Aneurysmen am Hirngrund sind solche an den peripheren cerebralen
GefiBlen lokalisiert. Eck (1952) beobachtete ein Aneurysma eines Media-
astes bei einem 30jdhrigen Mann, welches 11 Jahre nach Basisfraktur
rupturierte. Von Kravranp (1956) wurden solche bei der Sektion eines
60jahrigen und eines 73jahrigen Mannes gefunden. ScEMID (1961) wies
ein rupturiertes intracerebrales traumatisches Aneurysma autoptisch
nach, welches bei einer 32jahrigen Frau I'/, Jahre nach einer Schédel-
basisfraktur zu einer tédlichen Spéatapoplexie durch Rupturblutung ge-
tithrt hatte. An Lebenden wurde ein derartiges traumatisches Aneurysma
eines peripheren Schlagaderzweiges nach gedeckter Impressionsfraktur
von Isrorr (1961) und nach offener Schiddelspaltung von BRENNER
(1962) angiographisch erfallt. Die Existenz traumatischer Aneurysmen,
die als Ursache einer Spatapoplexie in Frage kommen und schon lénger
vermutet wurden, kann damit als gesichert angesehen werden.

Neben den Rhexisblutungen stellen die akuten GeféB3verschliisse eine
wichtige Ursache der Insulte dar. Insbesondere fithrt ein embolischer
VerschluB einer A. carotis interna oder einer A. cerebri media zu einem
Schlaganfall, wenn nicht sofort eine Ersatzdurchblutung tiber Kollateral-
bahnen einsetzt. Ist nun das die Hirnembolie bewirkende Grundleiden
unfallbedingt entstanden, so muf} folgerichtig auch ein spéter auftreten-
der Insult als traumatische Spétapoplexie angesehen werden. Selbst-
verstdndlich ist die iiberwiegende Mehrzahl der embolischen Hirngefa-
verschliisse auf eine Endokarditis, eine Mitralstenose mit Thromben im
Herzohr, auf einen Septumdefekt usw. zuriickzufithren. Je nach der GroBe
des Embolus wird dabei entweder die A. carotis interna oder die mittlere
Hirnarterie verschlossen. Statistisch tberwiegen die embolischen Ver-
schliisse der A. cerebri media. Hdmodynamische Gegebenheiten sind da-
fir als wahrscheinlich verantwortlich zu machen (TéxN1s und SCHIEFER
1959). Dieses Gefal stellt den eigentlichen Endast der A. carotis interna
dar. Eine eigene Beobachtung, die alle klinischen Merkmale einer trau.-
matischen Spétapoplexie erfilllen diirfte, mogeausfithrlich demonstriert
werden:

Ein 21jabriger Landwirt erlitt im Frithjahr 1961 bei einem Motorradunfall eine
schwere Gesichts- und Hirnschidelverletzung mit Ober- und Unterkiefertriimmer-
bruch. Er war annihrend 3 Wochen komatos. Durch Tracheotomie konnten die
Atemwege freigehalten werden. Die zentralen Regulationsstorungen wurden durch
Hibernation beherrscht. Bald nach dem Unfall war eine linksseitige Hemiparese
nachweisbar. Nach Abklingen des lebensbedrohlichen Zustandes erfolgte kiefer-
rztliche Versorgung. 10 Wochen spiter war der Verletzte wieder beschwerdefrei,
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die Hemiparese hatte sich vollstéindig zuriickgebildet. Er konnte seiner schweren
korperlichen Beschéfticung ohne jegliche Einschrinkung wieder nachgehen.

Ein Jahr nach dem Unfall nahm er an einem Reit- und Springturnier aktiv teil,
ebenso an der anschlieffenden Feierlichkeit. Es wurde ihm dann iibel, er stiirzte zu
Boden, war bewultlos und bewegte die linken Extremitédten nicht. Am néchsten
Tage reagierte er wieder auf Anruf. Es bestand eine komplette Halbseitenldhmung.
Der Liquor war klar, Zellen und Eiweil nicht vermehrt, der Druck auf 300 mm er-
hoht. Wegen des ungeklérten Insultes nach voraufgegangenem schwerem Schédel-
trauma erfolgte die Einweisung.

BefundgemiB fand sich eine schlaffe Hemiparese links bei gut erhaltenen
Bauchhautreflexen. Die Augen waren in allen Teilen regelrecht. Psychisch er-
schien der Patient euphorisch. Auf den rechtsseitigen Carotisangiogrammen
(ADbb. 1 und 2) zeigte sich eine aneurysmatische Ausweitung der A. carotis interna
in Hohe des 2. Halswirbelkorpers. Die A. cerebri anterior stellte sich mit ihren
Asten gut dar. Auch die A. cerebri posterior war iiber die A. communicans posterior
gefiillt. Die A. cerebri media war dagegen nach Abgang der Stammgangliengefile
und des ersten Astes der Sylvischen Gruppe verschlossen. Uber KollateralgefiBe
war in spaten Phasen noch eine teilweise Fiillung zustande gekommen. Die Ver-
gleichsangiogramme der linken Seite ergaben véllig normale Hirngeféfkontrast-
bilder. Die internistische Durchuntersuchung lie keinen Verdacht auf eine weitere
Gefil- bzw. Herzerkrankung aufkommen.

Unter vasoaktiver Behandlung mit Sympathicusblockaden und Halsgrenz-
strangresektion konnte eine Riickbildung der Hemiparese bis auf einen unbedeu-
tenden Restzustand erzielt werden. Der Verletzte wurde wieder voll arbeitsféhig.

Es hat sich also um einen embolischen Verschluf der rechten
A. cerebri media gehandelt, der ein Jahr nach einem schweren Schidel-
hirntrauma zu einem Schlaganfall fithrte. Den Bildungsort des Embolus
glauben wir mit Sicherheit in das Aneurysma im Halsabschnitt der
A. carotis interna verlegen zu kénnen. Dieses Aneurysma aber muB bei
der Verletzung entstanden sein, was sich zwanglos durch die Unterkiefer-
fraktur erkliren 1aBt. Bei der Operation des Halsgrenzstranges erwies
sich, dal} die innere Kopfschlagader im Aneurysmabereich in derbem
Narbengewebe gelegen war. Sowohl die geschédigte Arterienwand als
auch die verinderten Blutstromungsverhéltnisse im Aneurysma aber
neigen, wie viele Beispiele zeigen, zur Bildung eines Thrombus, von dem
sich ein Embolus einmal 16sen kann.

Arterielle traumatische Thrombosen der groflen Hirngeféfle sind aus forensisch-
medizinischer Sicht nach Strangulationen schon linger bekannt (JormEs 1924).
Auch nach perforierenden Verletzungen am Hals, besonders nach SchuBverwun-
dungen in den Kriegen, sind sie beobachtet worden (z.B. CaLpwerLL und HappEN
1948). Bei letzteren resultierte die Thrombose meist aus einem pulsierenden
Hédmatom. Derartige Carotisthrombosen aber fithren zu baldigen lokalen throm-
botischen GefdBobliterationen, die auch rekanalisieren kénnen (IsForRT 1962), und
nicht zu Hirnembolien.

Im geschilderten Falle konnte ein anderes Grundleiden fiir eine cere-
brale Embolie durch eine eingehende Allgemeinuntersuchung ausge-
schlossen werden. Der Verletzte erfiillte alle Forderungen, die Bay fir



158 A, IsFORT:

die Diagnose einer traumatischen Spétapoplexie aufgestellt hat. Dieser
Fall diirfte daneben iiberzeugend demonstrieren, dafl am Lebenden eine
Klédrung der Zusammenhangsfrage zwischen einer cerebralen Zirku-
lationsstorung und einem stattgehabten Trauma im Kopf-Halsbereich

Abb. 1. Arteriogramm. eines 21jihrigen Mannes mit traumatischer Spitapoplexie ein Jahr

nach schwerer Gesichts- und Hirnschidelverletzung. In Hoéhe des 2. Halswirbelkérpers

ist die A. carotis interna aneurysmatisch ausgeweitet («). Die A. cerebri anterior und

A. cerebri posterior haben sich normal mit Kontrastmittel angefillt. Die A. cerebri media

jst nach dem Abgang der Stammgangliengefife und des ersten Astes der Sylvischen
Gruppe embolisch verschlossen ()

nur angiographisch niher zu objektivieren ist. Wenn MARBURG noch
1936 im Handbuch der Neurologie erklirte, da es unendlich schwer sei
zu entscheiden, ob eine Apoplexie bei einem Arteriosklerotiker oder sonst
gefiBigeschidigten Kranken Folge eines Traumas ist, oder ob es sich um
eine direkte traumatische Auswirkung im Blutgefifsystem des Kranken
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gehandelt hat, so konnen wir hier seit der Einfithrung der Hirngefél-
kontrastdarstellung doch einen erheblichen Wandel feststellen. Es wurde
deshalb schon frither ausgefiihrt, dafl sich héufig die objektive Klérung
der Frage, ob ein Schlaganfall eine Unfallfolge darstellt, oder ob der an-

-
a

Abb. 2, Auch im seitlichen Strahlengang hat sich dasg traumatische Aneurysma der

A. carotis interna gut dargestellt (—). Die A. cerebri med_i_a fehlt (). Thr Versorgungs-

gebiet ist in der arteriellen Phase praktisch getiBfrei. Uber Kollateralgetile kam in
spiteren Phasen noch eine Teilfiillung zustande

geschuldigte Sturz schon durch einen apoplektischen Insult ausgeldst
wurde, nur durch die angiographischen Befunde erbringen 146t. Horus
(1962) erweiterte diese Ansicht jetzt dahingehend, dafl eine genaue angio-
graphische Untersuchung auch bei jedem Fall einer vermuteten Spét-
apoplexie unerldBlich sei. Wir kénnen dieser Meinung nur zustimmen.
Die Hirngefakontrastdarstellung stellt bei sachgerechter Durchfiihrung
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heute keine besondere Belastung mehr dar, so dafl wir sie als durchaus zu-
mutbar ansehen, zumal auch die therapeutischen Konsequenzen weitest-
gehend dadurch beeinfluBlt werden.

Zusammenfassung

Den Begriff der traumatischen Spédtapoplexie fassen wir wie den
Schlaganfall als rein klinisches Syndrom auf, welches sich dadurch aus-
zeichnet, dall nach einem lingeren Abstand von einem Kopftrauma
akute Stérungen des BewuBtseins mit cerebralen Herdzeichen auftreten,
die mit dem fritheren Unfall in urséchlichem Zusammenhang stehen.
Nicht dazu rechnen wir die in den ersten Tagen oder Wochen nach dem
Trauma mit einem Intervall apoplektiform in Erscheinung tretenden
Unfallfolgen wie epi- oder subdurale bzw. intracerebrale Hématome,
traumatische Carotisthrombosen, intrakranielle Phlebothrombosen. Zur
Klirung des einer traumatischen Spétapoplexie zugrunde liegenden
pathologischen Geschehens ist bei letalem Ausgang stets eine subtile
Autopsie erforderlich. Wird der Insult iiberlebt, so ist in jedem Falle
eine angiographische Abklirung indiziert, da nur mit dieser Unter-
suchungsmethode in vielen Fillen eine Diagnose zu erbringen und eine
unfallfremde Erkrankung auszuschlieBen ist. Die Hirngefafkontrast-
darstellung stellt bei sachgerechter Durchfithrung keine besondere Be-
lastung dar und ist durchaus zumutbar.

Die klinische Realitit einer traumatischen Spétapoplexie wird am
Beispiel eines 22jihrigen Mannes demonstriert, der bei einem Motorrad-
unfall schwere Gesichts- und Hirnschiddelverletzungen mit einem trau-
matischen Aneurysma der rechten A. carotis interna erlitt. Ein Jahr
spiter trat ein Insult ein, der auf einen von diesem Aneurysma ausgehen-
den embolischen Verschluff der rechten A. cerebri media zurtickzufiihren
war. Der Verletzte iiberlebte mit weitestgehender Restitution.
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