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Sowohl in der Unfal lhei lkunde als ~uch in  der forensischen Medizin 
taucht  immer  wieder ein Begriff auf, der hinsichtl ich der Kl~rung  der 
Zusammenhangsfrage oftm~ls zu langwierigen u n d  unl iebsamen Streit- 
verf~hren fiihrt. Es ist eine Sonderform des Schlaganfalles, die sog. 
t raumat ische  Sp~tapoplexie. Dieser Begriff ist bis heute ums t r i t t en  ge- 
blieben,  seitdem ihn der Miinchner Pathologe BOLLINGER (1891) an  H a n d  

von  vier  Beobach tungen  gepr~tgt hat.  

BOLLINGER bezeichnete in seiner Beschreibung kleine Erweichungen und 
Nekrosen in der Umgebung des 4. Ventrikels, die mehrere Wochen nach einem 
Sch~delhirntraum~ zu einer Blutung in den Ventrikel fiihrten und d~s klinische 
Bild eines Sehlaganfalles bewirkten. Die MSglichkeit des Vorkommens einer post- 
traum~tischen Sp~tapoplexie wurde in der Folgezeit auch in der forensischen 
Literatur ~nerkannt (z. B. HOFMAN~-HABERDA 1927, IV~VELLEI~ 1953). Die Deutung 
wich allerdings vielfach yon der Theorie BOLLI~aE~S erheblich ab. 

Ein grol3er Tell der als traumatische Sp~tapoplexie angesprochenen Krankheits- 
bilder hat naeh Ansicht der meisten Forscher, die sieh mit dieser Frage beseh~ftigt 
haben, mit dem Traum~ yon vornherein g~r nichts zu tun. Es handelt sich vielmehr 
um ein zuf~lliges Zusammentre~fen eines unfullunabh~ngigen Apoplexes auf dem 
Boden einer sehon l~nger bestehenden cerebralen Gef~Bsklerose (H. E. KEHREt~ 
1959 U.a.). Ein erf~hrener Gutachter wie REICtIARDT (1942) bezweifelte die 
Existenz einer posttr~umatischen Apoplexie. QUENSEL (1943) und A. Ht~B~R 
(1943) wiesen ~uf die Sehwierigkeiten der Abgrenzung sp~ttraumatischer yon den 
spont~n entst~ndenen Insulten hin und forderten bei jedem leta]en Ausgang eine 
subtile Autopsie. COU~WLLE und BLOMQUIST (1940) konnten in pathologisch- 
anatomisehen Untersuchungen zeigen, daft sich innerhalb weniger Tage nach einem 
Traum~ sekund~re intracerebr~le Blutungen manifestieren k5nnen, welehe die 
innere Kapsel verschonen. Inzwischen sind uns die umschriebenen traumatisehen 
intracerebr~len H~m~tome mit akuter und sub~kuter Verl~ufsform in der Klinik 
wohlbekannt (Lo]~w und W ~ s T ~  1960; Is~o~w 1961). Sie finden sich fiberwiegend 
in den Schl~fenlappen und vereinzelt im Stirnhirn, in den fibrigen Hirnregionen 
wurden sic bisher nieht gesehen. KRAULAND (1949) halt das Auftreten einer Sp~t- 
~poplexie uus theoretischen Erw~gungen heraus fiir mSglieh. B~v (1949, 1953) 
gl~ubt, dal~ es den Mech~nismus der tr~umatischen Sp~t~poplexie im herkSmm- 
lichen Sinne nieht gibt und da~ er hSchstens einm~l unter Mitwirkung zus~tz~ 
licher Faktoren wirks~m werden kunn. Als solche wurden tr~umatisehe Aneurysmen 
vermutet (MUELLEI~ 1953 ; BAY und C ~ R I S ~  1956 ; QVANDT 1959 u. ~.). Bereits 
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1903 hatte LANGERttANS die posttraumatische Sp~tapoplexie auf direkte Gef~B- 
wandsch~digungen mit Ausbildung miliarer Aneurysmen, die dann rupturieren 
k5nnen, zurfickgeffihrt. 

Es ergibt sich also, dab der Begriff , ,Traumatisehe Sp/~tapoplexie" 
bisher weder im klinisehen noch im pathologischen Sinne iibereinstim- 
mend  gehandhabt  wird. Es kann  dieses auch niemals mSglich sein, da 
schon die Bezeichnung Apoplexie keine einheitliehe Bes t immung hat. 
SCH~II) (1953) sieht den Ausdruek ,,Apoplexie" als mil~verstandlich an, 
seitdem er im klinischen Sprachgebraueh hanfig fiir alle plStzlich auf- 
t re tenden Folgen eerebraler DurchblutungsstSrungen benutz t  wird, und 
betraehte t  ihn nur  dann  fiir sinnvoll, wenn er fiir die , ,Massenblutung", 
gelSst v o n d e r  kl iniseh-symptomatologischen Ebene,  angewandt  wird. 
Sowohl die Bezeichnung Apoplexie oder Sehlaganfa]l als auch der Aus- 
druck t raumat ische  Sp~tapoplexie sind aber in unserem Wortsehatz  so 
lest verankert ,  dab sie kaum jemals zu entbehren sein werden. Diese 
Tatsache ha t  sicherlieh ihren guten Grund darin, da6 diese Begriffe 
keineswegs mi t  einem einheitliehen pathogenetisehen Geschehen in Ver- 
b indung  zu bringen sind. 

Die griechisehe Bezeichnung ,,Apoplex" und ebenfalls das deutsche Wort 
,,Sehlaganfall ~176 besagen lediglich, dal~ der betroffene Mensch ,,wie vom Schlage 
getroffen" hinf~llt, ohne daI~ dadurch irgenwie entschieden ist, ob eine Blutung oder 
Erweiehung, eine organisehe oder funktionelle DurchblutungsstSrung, ein entziind- 
licher, toxischer oder degenerativer Prozel~, ein Tumor oder eine echte Traumafolge 
zugrunde liegt. Der Sehlaganfall oder Hirnschlag ist also ein rein klinisches Syn- 
drom und sagt nichts tiber die Ursaehe aus. Unter einem apoplektischen Insult 
verstehen wit ledig]ich einen Vorgang, der mit akuten St6rungen des Bewul~tseins 
und mit cerebralen Herdzeichen einhergeht. Sowohl die ,,echte" Apoplexie als auch 
die apoplektiformen oder apoplektiform entstandenen Krankheitsbilder vermSgen 
sieh in ihrer Symptomatologie so sehr zu gleichen, dab sie kliniseh vielfach nich~ zu 
unterseheiden sind (BAY 1957, BERNSMEYER 1958, H. H. MEYER 1959, H.E.  
KEt~RER 1959 u.a.). Wenn sehon eine genaue Diagnose am Krankenbett h~iufig 
nicht mSglich ist, so stellen sieh der Beurteilung bereits welt grSI~ere Schwierig- 
keiten entgegen, wenn ein Bewu~tloser ohne Augenzeugen fiber den Sturz vor- 
gefunden wird. 

Noch erheblieh problematischer abet wird die Kl~rung des Zusammenhanges, 
falls ein Insult auf ein l~nger zuriickliegendes Trauma zuriickgefiihrt wird, also eine 
traumatische Sp~tapoplexie 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 Ausnahmefgllen angenommen 
werden kSnnen. 

Bei sachlieher Abw~gung der vielf~ltigen Ursaehen eines Schlag- 
anfalles bleiben fiir die Anerkennung einer t raumat isehen Sp~tapoplexie 
nur  wenige MSglichkeiten. Am besten iiberzeugend ist dabei die Ruptur -  
blutung aus einem t raumat iseh ents tandenen intrakraniellen Aneurysma.  
Ein derartiger Fall eines basalen Aneurysma nach Sehgdelbasisfraktur 
mi t  tSdlicher Blutung naeh einem Jah r  wurde bereits beschrieben 
(IsFo~T 1960). Diese seltenen, an den grol~en Hirnsehlagadern gelegenen 
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t raumatischen Aneurysmen sind unbedingt yon den vielfach zu beob. 
achtenden kongenitalen Forbussehen Aneurysmen abzugrenzen (s. K~AV- 
LAND 1955), die sich besonders an den Teilungsstellen des Circulus 
arteriosus Willisi linden. Noch wesentlieh rarer als die traumatischen 
Aneurysmen am tt irngrund sind solche an den peripheren ccrebralen 
Gef/iBen lokahsiert. ECK (1952) beobaehtete ein Aneurysma eines Media- 
astes bei einem 30j/s Mann, welches 11 Jahre  nach Basisfraktur 
rupturierte. Von KRAVLA~D (1956) wurden solche bei der Sektion eines 
60j/~hrigen und eines 73j~hrigen Mannes gefunden. SC~MID (1961) wies 
ein rupturiertes intracerebrales traumatisches Aneurysma autoptisch 
naeh, welches bei einer 32j/s Frau  11/2 Jahre  naeh einer Sch~del- 
basisfraktur zu einer tSdlichen Sp/~tapoplexie durch l%upturblutung ge- 
ffihrt hatte. An Lebenden wurde ein derartiges traumatisches Aneurysma 
eines peripheren Schlagaderzweiges nach gedeckter Impressionsfraktur 
yon ISFORT (1961) und naeh oftener Sch/~delspaltung von ]3t~ENNEt~ 
(1962) angiographisch erfaItt. Die Existenz traumatischer Aneurysmen, 
die als Ursache einer Sp/~tapoplexie in Frage kommen und schon 1/~nger 
vermute t  wurden, kann damit  als gesichert angesehen werden. 

Neben den Rhexisblutungen stellen die akuten Gefgl3verschliissc eine 
wichtige Ursache der Insulte dar. Insbesondere ffihrt ein embolischer 
Versehlu6 einer A. carotis interna oder einer A. cerebri media zu einem 
Sehlaganfall, wenn nicht sofort eine Ersatzdurehblutung fiber Kollateral- 
bahnen einsetzt. I s t  nun das die Hirnembolie bewirkende Grund]eiden 
unfallbedingt entstanden, so mul~ folgerichtig auch ein sp/~ter auftreten- 
der Insult  als traumatische Sps angesehen werden. Selbst- 
verstgndlich ist die fiberwiegende Mehrzahl der embolischen Hirngefal~- 
versehlfisse auf eine Endokarditis, eine Mitralstenose mit  Thromben im 
Herzohr, auf einen Septumdefekt usw. zurfickzufiihren. Je  nach der GrSBe 
des Embolus wird dabei entweder die A. earotis interna oder die mittlere 
t t irnarterie verschlossen. Statistisch fiberwiegen die embohschen Ver- 
schliisse der A. eerebri media, t t~modynamisehe Gegebenheiten sind da- 
ffir a]s wahrscheinlich verantwortlich zu maehen ( T O ~ i s  und SCtrIEs~R 
1959). Dieses Gef/~f3 stellt den eigcntliehen Endast  der A. carotis interna 
dar. Eine eigene t~eobaehtung, die alle klinischen Merkmale einer trau- 
matischen Sp/~tapoplexie erffillen diirfte, mSgeausfShrlieh demonstriert 
werden: 

Ein 21jghriger Landwirt erlitt im Friihjahr 1961 bei einem Motorradunfall eine 
schwere Gesichts- und Hirnsch/idelverletzung mit Ober- und Unterkiefertriimmer- 
bruch. Er war ann~hrend 3 Wochen komatSs. Durch Tracheotomie konnten die 
Atemwege freigehalten werden. Die zentralen t%egulationsstSrungen wurden durch 
Hibernation beherrsch~. Bald nach dem Unfall war eine linksseitige ttemiparese 
nachweisbar. Nach Abklingen des lebensbedrohlichen Zustandes erfolgte kiefer- 
/~rztliche Versorgung. 10 Wochen sp/iter war der Verletzte wieder beschwerdefrei, 
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die Hemiparese hat~e sich vollst~ndig zurtickgebildet. Er konnte seiner schweren 
k6rperlichen Besch~titigung ohne jegliche Einschr~inkung wieder nachgehen. 

Ein Jahr nach dem Unfall nahm er an einem Reit- und Springturnier aktiv teil, 
ebenso an der anschlieBenden Feicrlichkeit. Es wurde ihm dann fibel, er stfirzte zu 
Boden, war bewuBtlos und bewegte die ]inken Extremitaten nieht. Am n~chsten 
Tage reagierte er wieder auf Anruf. Es bestand eine komplette Halbsei~enlghmung. 
Der Liquor war klar, Zellen und EiweiB nicht vermehrt, der Druck auf 300 mm er- 
h5ht. Wegen des ungeklgrten Insultes nach voraufgegangenem schwerem Schadel- 
trauma erfolgte die Einweisung. 

Befundgem~g land sieh eine sch]affe Hemiparese links bei gut erhaltenen 
Bauchhautreflexen. Die Augen waren in allen Teilen regelrecht. Psychiseh er- 
schien der Patient euphorisch. Auf den rechtsseitigen Carotisangiogrammen 
(Abb. 1 und 2) zeigte sich eine aneurysmatisehe Ausweitung der A. earotis interna 
in H6he des 2. Halswirbelk6rpers. Die A. cerebri anterior stellte sieh mit ihren 
J~sten gut dar. Auch die A. cerebri posterior war fiber die A. communicans posterior 
geffillt. Die A. cerebri media war dagegen nach Abgang der Stammgangliengefiil~e 
und des ersten Astes der Sylvischen Gruppe verschlossen. Uber Kollateralgefgge 
war in sp~ten Phasen noch eine teilweise Ffillung zustande gekommen. Die Ver- 
gleiehsangiogramme der linken Seite ergaben v611ig normale Hirngefg~kontrast- 
bilder. Die internistisehe Durehuntersuchung lieB keinen Verdaeht auf eine weitere 
Gefgg- bzw. Herzerkrankung aufkommen. 

Under vasoaktiver Behandiung mit Sympathicusbloekaden und Halsgrenz- 
strangresektion konnte eine Riickbildung der Hemiparese bis auf einen unbedeu- 
tenden Restzustand erzielt werden. Der Verle~zte wurde wieder voll arbeitsfghig. 

Es ha t  sich also u m  einen embolischen Verschlug der rechten 
A. eerebri media  gehandelt ,  der ein Jahr  naeh einem schweren Schgdel- 
h i r n t r a u m a  zu einem Schlaganfall  f/ihrte. Den  Bi ldungsort  des Embolus  
g lauben wh" mi t  Sicherheit in  das Aneurysma  im Halsabschni t t  der 
A. carotis in te rna  verlegen zu k6nnen.  Dieses Aneurysma  aber mu6  bei 
der Verletzung en t s t anden  sein, was sieh zwanglos dutch  die Unterkiefer-  
f rak tur  erkl/~ren lh6t. Bei der Operat ion des Halsgrenzstranges erwies 
sich, dal~ die innere Kopfsehlagader im Aneurysmabere ieh  in  derbem 
Narbengewebe gelegen war. Sowohl die gesehadigte Ar ter ienwand als 
auch die ver~nder ten  Blutstr6mungsverhi~ltnisse im Aneurysma  aber 
neigen, wie viele Beispiele zeigen, zur Bi ldung eines Thrombus,  yon dem 
sieh ein Embolus  e inmal  16sen kann .  

Arterielle traumatische Thrombosen der grolten Hh'ngefal~e sind aus forensisch- 
medizinischer Sicht nach Strangulationen schon l~nger bekannt (JoR~s 1924). 
Aueh naeh perforierenden Verletzungen am Hals, besonders nach Schul~verwun- 
dungen in den Kriegen, sind sie beobachtet worden (z. B. CAL])W]~LL und HADD~ 
1948). Bei letzteren resultierte die Thrombose meist aus einem pulsierenden 
I-Iamatom. Derartige Carotisthrombosen abet ffihren zu baldigen Iokalen throm- 
botisehen Gefa~obliterationen, die auch rekanalisieren k6nnen (IsFo~T 1962), und 
nicht zu Hirnembolien. 

I m  geschilderten Falle konn te  ein anderes Grundle iden ifir eine cere- 
brale Embolie  durch eine eingehende Al lgemeinuntersuehung ausge- 
schlossen werden. Der Verletzte erfiillte alle Forderungen,  die BAr  ffir 
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die Diagnose einer traumatischen Spi~tapoplexie aufgestellt hat. Dieser 
Fall dfirfte daneben fiberzeugend demonstrieren, dal~ am Lebenden eine 
Kli~rung der Zusammenhangsffage zwischen einer cerebralen Zirku- 
lationsst6rung und einem stat tgehabten Trauma im Kopf-ttalsbereich 

Abb. 1. A r t e r i o g r a m m  eines 21j~hrigen Mannes mi t  t r aumat i sehe r  Sp~tapoplexie ein J a h r  
naeh schwerer  Gesiekts- a n d  Hh'nseh~delver le tzung.  In  H6he des 2. Halswirbelk6rpers  
ist die A. earotis in te rna  anem'ysmat i sch  ausgeweite t  (~-). Die A. eerebri  an ter ior  a n d  
A. cerebri  posterior haben  sieh no rma l  m i t  l~ont ras tmi t te l  angeffillt. Die A. eerebri  med ia  
ist naeh dem Abgang  der Stammgangliengef~t$e a n d  des ers ten Astes der  Sylvisehen 

Gruppe embolisch ~'ersehlossen ( ~ ) 

nut  angiographisch n~her zu objektivieren ist. Wenn MAgSURG noch 
1936 im t tandbuch der Iqeurologie erkl/~rte, dab es unendlich schwer sei 
zu entscheiden, ob eine Apoplexie bei einem Arteriosklerotiker oder sonst 
gefKBgeseh~digten Kranken Folge eines Traumas ist, oder ob es sich um 
eine direkte traumatische Auswirkung im Blutgef~Bsystem des Kranken 



Ein Beitrag zur traumatischen Spiitapoplexie 159 

gehandelt hat, so k6nnen wir hier seit der Einfiihrung der Hirngef/~B- 
kontrastdarstellung doeh einen erhebliehen Wandel feststellen. Es wurde 
deshalb sehon frfiher ausgefiihrt, dag sich h/iufig die objektive Kli~rung 
der Frage, ob ein Schlaganfall eine Unfalliolge darstellt, oder ob der an- 

Abb. 2. Aneh im seitlichen Strahlengang hat sieh das traumatisehe Aneurysma der 
A. earotis interna gut dargestellt (-->). Die A. cerebri media fehlt ( ~ ). lhr Versorgungs- 
gebiet ist in der arteriellen Phase praktiseh gef~gfrei, iJber Kollateralgef~Be kam in 

sp~teren Phasen noeh eine Teilfiilhmg zustande 

geschuldigte Sturz schon durch einen apoplektischen Insult ausgelSst 
wurde, nut  durch die angiographischen Befunde erbringen lggt. Itor,~B 
(1962) erweiterte diese Ansieht jetzt datfingehend, dag eine genaue angio- 
graphisehe Untersuchung auch bei jedem Fall einer vermuteten Spgt- 
apoplexie unerl/iBlieh sei. Wit k6nnen dieser Meinung nur zustimmen. 
Die Hirngef/igkontrastdarstellung stellt bei sachgereehter Durehfiihrung 
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heute keine besondere Belastung mehr d ar, so da$ wit sie als durehaus zu- 
mutbar  ansehen, zumal auch die therapeutisehen Konsequenzen weitest- 
gehend dadureh beeinfluft  werden. 

Zusammenfassung 

Den Begriff der traumatischen Sp~tapoplexie fassen wir wie den 
Schlaganfall als rein klinisches Syndrom auf, welches sich dadurch aus- 
zeichnet, dal~ nach einem l~ngeren Abstand yon einem Kopf t rauma 
akute St6rungen des Bewul~tseins mit  cerebralen Herdzeichen auftreten, 
die mi t  dem frfiheren Unfall in urs~ichlichem Zusammenhang stehen. 
Nicht dazu rechnen wir die in den ersten Tagen oder Wochen nach dem 
Trauma mit  einem Interval] apoplektiform in Erscheinung tretenden 
Unfal]fo]gen wie epi- oder subdurale bzw. intracerebrale I-Ii~matome, 
traumatische Carotisthrombosen, intrakranielle Phlebothrombosen. Zur 
Kli~rung des einer traumatischen Sp~tapoplexie zugrunde liegenden 
pathologischen Geschehens ist bei letalem Ausgang stets eine subtile 
Autopsie erforderlich. Wird der Insult  fiberlebt, so ist in jedem Falle 
eine angiographische Abkl~rung indiziert, da nut  mit  dieser Unter- 
suchungsmethode in vielen F~llen eine Diagnose zu erbringen und eine 
unfallffemde Erkrankung auszuschliel~en ist. Die Hirngef~l~kontrast- 
darstellung stellt bei sachgerechter Durchffihrung keine besondere Be- 
lastung dar und ist durchaus zumutbar.  

Die klinische Realitiit einer traumatisehen Sp~tapoplexie wird am 

Beispiel eines 22j/~hrigen Mannes demonstriert, der bei einem Motorrad- 
unfall sehwere Gesiehts- und Hirnsch/idelverletzungen mit  einem trau- 
matisehen Aneurysma der reehten A. earotis interna erlitt. Ein Jahr  
sp/iter t ra t  ein Insult  ein, der auf einen yon diesem Aneurysma ausgehen- 
den embolischen VerschluB der reehten A. cerebri media zurfickzufiihren 
war. Der Verletzte fiberlebte mit  weitestgehender Restitution. 
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