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Zusammenfassung
Verletzungen der hirnversorgenden Arterien werden als seltene Komplikationen des schweren Schädel-Hirn-Traumas 
(SHT) oder von Verletzungen der Halswirbelsäule angesehen. Die Häufigkeit von Verletzungen der A. carotis 
(AC) nach SHT läßt sich jedoch schlecht schätzen, da in der Literatur vorliegende Angaben überwiegend auf 
Kasuistiken beruhen. Hingegen zeigte sich bei angiographischen Reihenuntersuchungen von Patienten mit HWK- 
Verletzungen, daß Vertebralarterienverletzungen in bis zu 75% der Fälle zu beobachten sind, meist jedoch asym
ptomatisch verlaufen.
Prellmarken im Halsbereich, Mittelgesichts- und Kieferfrakturen sowie Symptome einer Schädigung der die Gefä
ße umgebenden Strukturen (z. B. Horner-Syndrom) sollten an Halsgefäßverletzungen denken lassen. Klinisch auf
fällig werden Patienten mit Verletzungen hirnversorgender Arterien meist durch eine Verschlechterung eines initial 
nur gering beeinträchtigten neurologischen Befundes nach einer Latenzperiode von unterschiedlicher Dauer. Je 
schlechter der Zustand des Patienten bereits bei Aufnahme ist, desto leichter werden Verletzungen hirnversorgen
der Arterien übersehen, da alle Symptome auf die direkte Hirn- oder Rückenmarksschädigung zurückgeführt und 
Untersuchungen zum Ausschluß von Gefäßverletzungen selten durchgeführt werden. Bei Verletzung der AC fin
den sich Symptome einer transitorischen oder persistierenden zerebralen Ischämie meist im Versorgungsgebiet der 
A. cerebri media. Gefäßverletzungen im vertebrobasilären Kreislauf fuhren zu vielgestaltigen Symptomen: Neben 
einer Hirnstamm- oder Kleinhirnischämie können auch Durchblutungsstörungen des Rückenmarks (zentrales Hals
marksyndrom) oder Okzipitallappens (Sehstörungen) auftreten.
Obwohl die Angiographie bis heute als »Gold-Standard« für die Diagnose von Verletzungen hirnversorgender 
Arterien angesehen wird, ist als Screening-Methode die Dopplersonographie zu empfehlen, welche routinemäßig 
frühzeitig nach dem Trauma durchgeführt werden sollte.
Therapeutisch wird neben verschiedenen chirurgischen Verfahren insbesondere bei traumatischen Gefäßdissek
tionen eine Vollheparinisierung empfohlen. Bei Vertebralarterienverletzungen infolge von HWK-Frakturen sollte 
beachtet werden, daß chirurgische Maßnahmen (z. B. Reposition) unter Umständen eine Verschlechterung der 
Gefäßverletzung bewirken können.
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Abstract
Carotid as well as vertebral artery injuries are regarded to be rare complications of severe head or cervical spine 
trauma. However, it is difficult to appraise the real frequency of carotid artery lesions following severe head injury 
as vessel injuries are mainly described as case reports in the literature. Following cervical spine trauma, angio- 
graphical studies revealed vertebral artery injuries in up to 75% of patients. However, the majority of these patients 
were clinically asymptomatic.
Clinical signs for putative diagnosis of carotid artery trauma are bruising of the neck, jaw fractures or Symptoms 
due to damage to neighboring structures such as Horner’s syndrome. Injuries of brain supplying vessels are main
ly diagnosed in patients presenting with delayed neurological deficits. In patients with distinct neurological abnor- 
malities immediately after trauma, neck vessel lesions may be overlooked as neurological deficits are attributed to 
the primary brain or spinal cord damage and investigations to exclude vascular complications are not carried out. 
Following carotid artery injury, transient or persistent ischemic Symptoms can be observed in the territory of the 
middle cerebral artery. In contrast, ischemic Symptoms following vertebral artery trauma may be more variable: 
Besides brainstem and cerebellar ischemia impaired blood supply of the spinal cord (central cord syndrome) or 
occipital lobes (loss of vision) may cause clinical Symptoms.
Among diagnostic procedures, angiography has still to be regarded as the »gold-standard« for the detection of 
neck vessel injuries. However, Doppler sonography is non invasive and reliable and should be performed as a 
screening method within a short time after trauma.
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For the treatment of neck vessel injuries no general rule can be applied. Besides different surgical procedures, 
therapeutic heparinization has been recommended, particularly following traumatic vessel dissections. Consider- 
ing surgical treatment of cervical spine trauma it can not be ruled out that surgical manipulation may worsen pre- 
existing vessel injuries.
Key words: neck vessel injury, head injury, cervical spine injury
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Einleitung

Verletzungen der hirnversorgenden Arterien werden als sel
tene Komplikationen des schweren Schädel-Him-Traumas 
oder von Verletzungen der Halswirbelsäule eingeordnet. 
Ein Ausschluß von Verletzungen der hirnversorgenden Ge
fäße erfolgt nur in Ausnahmefällen, da neurologische Auf
fälligkeiten primär der direkten Hirn- oder Rückenmarks
schädigung zugeordnet werden. Daher werden sekundäre 
vaskuläre Komplikationen, zumal bei polytraumatisierten 
oder bewußtseinsgetrübten Patienten, leicht übersehen 
[29]. Dieser Umstand sowie die Tatsache, daß Symptome 
einer traumatischen Gefaßdissektion oft erst nach einer La
tenzperiode auftreten, machen Gefäßverletzungen als 
Komplikationen von kraniospinalen Traumata auch für die 
neurologische Rehabilitation zu einem wichtigen Thema. 
Da Halswirbelsäulen- und Hirnverletzungen oft kombiniert 
auftreten und empfohlen wurde, beide bei der Diskussion 
von Traumafolgen als eine Einheit zu betrachten [4], sollen 
in der folgenden Übersicht beide Unfallmechanismen zu
sammen besprochen werden.

Klinik

Aufgrund der anatomischen Beziehungen führen HWS- 
Traumata überwiegend zu Gefäßverletzungen im vertebro- 
basilären Kreislauf, wogegen nach schwerem SHT häufiger 
Verletzungen der Carotisstrombahn beschrieben werden.
In der Literatur wurden symptomatische Verletzungen hirn
versorgender Arterien überwiegend als Fallberichte veröf
fentlicht. Die Mehrzahl der beschriebenen Fälle verdankte 
ihre Entdeckung dem Umstand, daß klinische Symptome 
oftmals erst nach einer Latenz nach dem Trauma auftraten. 
Häufig handelte es sich um Patienten, die direkt nach dem 
Unfall noch wach waren oder nur leichte neurologische 
Defizite aufwiesen, im Fall von Halswirbelsäulenverlet
zungen eventuell auch eine durch die Rückenmarksverlet
zung bedingte Tetraparese. Nach Stunden oder Tagen, in 
seltenen Fällen auch nach Wochen, traten dann Symptome 
einer transitorischen oder persistierenden zerebralen Ischä
mie auf, welche durch das initiale Trauma nicht zu erklären 
waren, weshalb weiterführende Untersuchungen veranlaßt 
wurden. Umgekehrt kann vermutet werden, daß je schwe
rer das initiale Trauma verläuft, z. B. bei längerdauernder 
Bewußtlosigkeit oder bereits initial schweren neurologi
schen Ausfällen, desto leichter werden Gefäßverletzungen 
übersehen [29],

Klinische Zeichen, welche auf eine Verletzung hirnversor
gender Gefäße aufmerksam machen sollten, sind Prellmar
ken oder Hämatome am Hals, wie z. B. nach Strangula
tionsverletzungen. Ferner gibt es nach Gefäßverletzungen 
Begleitsymptome durch eine Schädigung der die dissezier- 
te Gefäßwand umgebenden Strukturen. Hier sind insbeson
dere Schmerzen im Gefaßbereich, gleichseitige Kopf- oder 
Nackenschmerzen, nach traumatischen Carotisdissektio
nen ein ipsilaterales Homer-Syndrom, ein pulssynchroner 
Tinnitus oder Hirnnervenläsionen zu beachten [30]. Dar
über hinaus ist erhöhte Vorsicht geboten, wenn die Patien
ten Schädelbasis-, Mittelgesichts- und Mandibulafrakturen 
oder ein stumpfes intraorales Trauma erlitten haben.
Verletzungen der A. carotis (AC) fuhren zu Durchblutungs
störungen im vorderen Hirnkreislauf, wobei am häufigsten 
transitorisch ischämische Attacken oder Territorialinfarkte 
im Versorgungsbereich der A. cerebri media zu beobachten 
sind [3, 5, 6, 9, 17, 18, 21, 24, 25, 29, 37, 44, 53],
Im Vergleich zur Carotisstrombahn sind die Symptome bei 
Verletzungen der A. vertebralis (AV) aufgrund der anato
mischen Gegebenheiten im vertebrobasilären Kreislauf 
vielgestaltiger: Die Vertebralarterien geben Äste zur Ver
sorgung des Rückenmarks und des Kleinhirns ab und sind 
nach der Vereinigung zur A. basilaris für die Blutversor
gung des Hirnstamms zuständig. Die aus der A. basilaris 
hervorgehenden Aa. cerebri posteriores sind für die Versor
gung der Okzipitallappen zuständig, darüber hinaus ist der 
vertebrobasiläre Kreislauf maßgeblich an der Blutversor
gung des basalen Teils des Temporallappens und der kau
dalen Abschnitte von Striatum und Thalamus beteiligt. Ent
sprechend können Vertebralarterienverletzungen zu einer 
Beeinträchtigung der Blutversorgung in den genannten Re
gionen führen, wobei das Ausmaß der Beeinträchtigungen 
wesentlich von anatomischen Variationen abhängig ist. So 
kann der Durchmesser beider Vertebralarterien deutlich vari
ieren [19], ein Gefäß kann hypoplastisch sein oder in einer 
A. cerebelli inferior posterior enden [16, 43]. Intramusku
läre Kollateralkreisläufc über den Truncus thyrocervicalis 
oder die Okzipitalarterien können ebenso wie Variationen 
des Circulus arteriosus willisii eine Rolle spielen [8], 
In einer Literaturübersicht stellten wir 33 zwischen 1961 
und 1997 publizierte Fälle von Vertebralarterienverletzun
gen infolge HWK-Fraktur oder Dislokation zusammen, bei 
denen die neurologischen Ausfälle auf die Gefaßverletzun- 
gen zurückzuführen waren [31, 36], Bezüglich der klini
schen Symptomatik wurden am häufigsten Bewußtseins
störungen, Hirnstamm- oder Kleinhirnfunktionsstörungen 
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beschrieben. Bei drei Patienten standen jedoch Sehstörun
gen bis hin zu kortikaler Blindheit, bei 3 weiteren Patienten 
ein zentrales Halsmarksyndrom infolge spinaler Ischämie 
im Vordergrund. Das Zeitintervall zwischen dem Unfall 
und dem Beginn von auf die Gefäßverletzung zurückzu
führenden Ausfällen lag zwischen sofort einsetzenden 
Symptomen und 3 Monaten Latenzzeit.
Die Literaturübersicht zeigt, daß neben den klassischen 
Symptomen einer Hirnstamm- oder Kleinhirnischämie 
Sehstörungen bis hin zur kortikalen Blindheit sowie neuro
logische Ausfälle auf Halsmarkebene, z. B. ein zentrales 
Halsmarksyndrom, welche sich nicht durch die erlittenen 
Verletzungen der HWS erklären lassen, den Verdacht auf 
eine mögliche Vertebralarterienverletzung wecken müssen 
[31,36],

Häufigkeit von Gefäßverletzungen nach SHT oder 
HWS-Verletzungen

Die Inzidenz von Verletzungen der Arteria carotis (AC) 
infolge eines SHT wurde von Davis et al. auf 0,08% 
geschätzt [6]. 1994 stellten Li et al. [21] 100 Fälle von 
stumpfen Carotistraumen aus der jüngeren Literatur zu
sammen und folgerten aus dem Vergleich mit den älteren 
Übersichtsarbeiten [18, 50] eine zunehmende Inzidenz für 
stumpfe AC-Verletzungen innerhalb der letzten Jahre. Tat
sächlich läßt sich die Häufigkeit von Verletzungen der 
hirnversorgenden Arterien nach SHT jedoch schlecht 
schätzen, da die Angiographie wegen der damit verbunde
nen Risiken nur in begründeten Einzelfällen eingesetzt 
wurde und auch dopplersonographisch keine prospektiven 
Studien an größeren Kollektiven vorliegen.
Vertebralarterienverletzungen werden in der Literatur am 
häufigsten als Folge von penetrierenden Verletzungen der 
Halsweichteile [12, 27] beschrieben, andere Ursachen kön
nen chiropraktische Manipulationen [22, 26], eine länger
zeitige abnorme Haltung des Halses [32] oder Geburtstrau
men [51] sein.
Nach HWK-Verletzungen sind Vertebralarterienverletzun
gen wohl häufiger, als dies angesichts der 33 aus der Lite
ratur zusammengestellten Fälle zu vermuten wäre, verlau
fen jedoch überwiegend asymptomatisch [31, 36]. In zwei 
Studien an Patienten mit HWS-Frakturen oder Dislokatio
nen, bei denen innerhalb weniger Tage nach dem Trauma 
eine Angiographie der hirnversorgenden Arterien durchge
führt wurde, ließ sich in 46%, beziehungsweise 75% der 
untersuchten Fälle eine Vertebralarterienverletzung darstel
len [23, 48]. In der ersten Studie hatte keiner der 26 unter
suchten Patienten neurologische Auffälligkeiten [23], in 
der zweiten hatten 2 von 12 untersuchten Patienten neuro
logische Defizite, welche sich auf die Gefäßverletzung zu
rückfuhren ließen [48], Bei der Darstellung der hirnversor
genden Arterien mittels MR-Angiographie berichteten 
Friedman et al. [10] über Vertebralarterienverletzungen bei 
24% der untersuchten Patienten mit HWS-Trauma, wobei 
lediglich einer der 9 Betroffenen gefäßverletzungsbedingte 
neurologische Ausfälle zeigte.

Dabei scheint die Häufigkeit von Gefäßauffälligkeiten mit 
zunehmender Zeitdauer nach dem Trauma abzunehmen, 
was möglicherweise auf vaskuläre Reparaturmechanismen 
(z. B. Verheilen der Intimaverletzung, Rekanalisation) 
zurückzufuhren ist. Während in den obengenannten Unter
suchungen Angiographien unmittelbar nach der HWS-Ver- 
letzung durchgeführt wurden, führten wir in einer eigenen 
Untersuchung Doppleruntersuchungen bei 28 Patienten mit 
HWS-Frakturen im Mittel 17 Wochen nach dem Trauma, 
bei 3 weiteren Patienten 3-9 Jahre nach der HWS-Verlet- 
zung durch [36], Auffälligkeiten im vertebrobasilären 
Stromgebiet fanden sich lediglich bei 19% der untersuch
ten Patienten. In einer Studie von Sim et al. [40] wurden 
11 Patienten mit HWK-Traumen im Durchschnitt 4 Jahre 
nach der Verletzung dopplersonographisch untersucht, 
wobei sich Auffälligkeiten lediglich bei 2 Patienten (18%) 
fanden.

Pathophysiologie

Pathologische Studien zeigten, daß stumpfe Traumen im 
Bereich der Halsgefäße zunächst zu Einrissen der Intima 
führen. Diese können zu einer Gefäßdissektion mit oder 
ohne sekundärem Gefäßverschluß, zur Ausbildung eines 
Pseudoaneurysmas oder einer arteriovenösen Fistel führen. 
Auch die Bildung einer Gefäßstenose durch Auflagerung 
von thrombotischem Material mit oder ohne sekundäre 
zerebrale Embolisierung ist möglich [17, 44, 53].
Als wesentlicher Unfallmechanismus wurde für Verletzun
gen der AC eine plötzliche Hyperextension der HWS bei 
Drehung zur gegenüberliegenden Seite beschrieben, wo
durch die AC interna über die obere HWS gezogen und 
dadurch beschädigt wird. Andere wesentliche Mechanis
men sind große Gewalteinwirkungen im Hals- und Mittel
gesichtsbereich, welche klinisch meist an den bereits er
wähnten Mittelgesichts-, Unterkiefer- oder Schädelbasis
frakturen zu erkennen sind [44],
HWS-Traumen können zu einer Dehnung und Quetschung 
der an verschiedenen Stellen am Knochen fixierten Verte- 
bralarterie fuhren. Als Prädilektionsstellen einer Gefäßver
letzung werden der Eintrittspunkt in das Foramen transver- 
sarium von HWK 6, der Austritt aus dem F. transversarium 
von HWK 1 sowie die Membrana atlantooccipitalis be
schrieben [41], In den von uns zusammengestellten 33 Fäl
len einer symptomatischen Vertebralarterienverletzung 
nach HWS-Trauma wurde am häufigsten (17 Patienten) 
eine Subluxation bei HWK 4/5 oder HWK 5/6 beobachtet. 
In einigen Fällen (9 von 33) wurde eine Fraktur des Pro
cessus transversus oder eine Lateralverschiebung auf Ver
letzungshöhe dokumentiert. Bei 20 Patienten stimmte die 
Höhe der Vertebralisverletzung mit der Höhe der Wirbel
verletzung überein und bei 16 Patienten fanden sich beid
seitige Vertebralarterienverletzungen [31, 36].
Im Hinblick auf den Unfallmechanismus sind die Litera
turangaben widersprüchlich. Einige Autoren sehen Hyper
extensionstraumen mit oder ohne Rotation und Seitneigung 
als wesentliche Risikofaktoren für Vertebralarterienverlet
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zungen an. Andere betonen, daß Distraktions-Flexions-Ver
letzungen mit ein- oder beidseitiger Verrenkung der Facet
tengelenke als häufigste Ursache einer Vertebralarterien
verletzung einzuordnen sind [23, 32, 41], In einer Studie 
wurde die Bedeutung von Seitverschiebungen der Wirbel
körper hervorgehoben, wogegen andere Autoren die Be
deutung von Frakturen des Processus transversus unter 
Einbeziehung des Foramen transversarium betonten [33, 
49]. Eine sichere statistische Beziehung zwischen Prozes- 
sus transversus-Frakturen und Vertebralarterienverletzun
gen fand sich jedoch nicht, wohl aber eine signifikante 
Häufung, wenn Knochenfragmente in das Foramen trans
versarium ragten [48], Letztlich lassen sich anhand der 
Literaturangaben keine sicheren Aussagen zur Bedeutung 
verschiedener Unfallmechanismen machen, zumal die Dia
gnosestellung von den durchgeführten diagnostischen Ver
fahren abhängt.

Diagnostik

Bis heute wurde die digitale Subtraktionsangiographie (DSA) 
als entscheidendes diagnostisches Verfahren zur Diagnose
sicherung einer Verletzung hirnversorgender Arterien ange
wandt und ist als »Gold-Standard«-Methode anzusehen [3, 
21], Als invasive Methode, welche jedoch selbst das Risiko 
einer Gefaßwandverletzung oder einer Embolie beinhaltet 
[13, 42], wurde sie nicht routinemäßig eingesetzt, sondern 
nur bei penetrierenden Verletzungen der Halsweichteile oder 
wenn verspätete neurologische Komplikationen als Hin
weis auf eine Gefäßverletzung auftraten.
Die Rolle der Kernspintomographie (MRT) sowie der Kern
spinangiographie (MRA) als nicht invasive Verfahren ist 
für die Diagnostik von Verletzungen hirnversorgender 
Arterien noch unklar. Bei Carotisdissektionen hat die MRT- 
Untersuchung gegenüber der Angiographie den Vorteil, daß 
hier das Wandhämatom als hyperintenses, halbmondförmi
ges Signal in den ersten Wochen nach dem Ereignis darge
stellt werden kann. Von verschiedenen Autoren wurde bei 
spontanen Carotisdissektionen eine hohe diagnostische 
Sensitivität sowohl der MRT wie auch der MRA beschrie
ben [15, 30]. Vertebralarterienverletzungen lassen sich mit 
der MRA besser nachweisen als mit der MRT-Untersu
chung, wobei allerdings die Sensitivität der MRA unter 
jener der DSA liegt [20], Darüber hinaus ist die Untersu
chung nur in speziellen Zentren durchführbar und nach 
chirurgischer Stabilisierung der HWS-Verletzung aufgrund 
der Artefakte durch das Osteosynthesematerial kaum beur
teilbar. Da neurologische Auffälligkeiten infolge von Verte
bralarterienverletzungen nach HWS-Traumen jedoch häu
fig erst nach der chirurgischen Stabilisierung auftreten, 
stellt dies eine relevante Einschränkung dar.
Die Dopplersonographie der hirnversorgenden Gefäße 
(cw-Dopplersonographie, Farbkodierte Duplex-Sonogra
phie) sowie der Hirnbasisgefaße (Transkranielle Doppler
sonographie) ist als Screening-Methode zum Ausschluß 
von Gefäßverletzungen, insbesondere der Carotisstrombahn, 
geeignet [34,47], Sie ist nicht invasiv, kostengünstig, jeder

zeit wiederholbar und für den Patienten nicht belastend. 
Bei Spontandissektionen der ACI wurde von verschiedenen 
Autoren im Vergleich zwischen verschiedenen Doppler- 
Untersuchungen, MRA und Angiographie die gute Reliabi
lität der Dopplersonographie für die Diagnosestellung de
monstriert [30, 46], Auch bei Patienten mit stumpfen Ver
letzungen der AC berichteten verschiedene Autoren über 
eine hohe Sensitivität dopplersonographischer Methoden 
[3, 25]. In der Multicenterstudie von CogbiU et al. konnte 
die Gefäßverletzung bei 12 von 14 Patienten, bei denen die 
Methode eingesetzt wurde, dopplersonographisch regel
recht nachgewiesen werden. In den übrigen 2 Fällen war 
die Gefäßverletzung an der Schädelbasis lokalisiert und 
daher dopplersonographisch nicht erfaßbar [3].
Im vertebrobasilären Kreislauf lassen sich Gefäßstenosen 
oder -Verschlüsse dopplersonographisch befriedigend er
fassen, wobei es schwierig sein kann, einen länger beste
henden Gefäßverschluß von einer Aplasie der A. vertebra- 
lis zu unterscheiden [2]. Ein weiteres Problem sind die häu
figen physiologischen Variationen des Durchmessers der 
Vertebralarterien, wobei bis heute keine klaren Kriterien 
vorliegen, wie eine Hypoplasie definiert ist [2, 7]. Auch bei 
spontanen Vertebralisdissektionen sind die Ergebnisse zum 
Teil widersprüchlich [45], weshalb die dopplersonographi
schen Befunde im vertebrobasilären Kreislauf zurückhal
tender als in der Carotisstrombahn interpretiert werden 
müssen. Hingegen lassen sich Kollateralkreisläufe oder die 
Strömungsverhältnisse in nachgeschalteten Gefäßgebieten 
mit der Methode gut erfassen.
Trotz ermutigender Resultate und der guten Praktikabilität 
wird die Dopplersonographie in der traumatologischen 
Diagnostik nur sehr zögerlich eingesetzt. Dies zeigte sich 
in unserer eigenen Untersuchung daran, daß lediglich bei 
2 der 50 aus anderen Krankenhäusern überwiesenen Pa
tienten mit SHT oder H WS-Trauma in der Akutphase eine 
derartige Untersuchung durchgeführt worden war [36]. Als 
Konsequenz wurde bei einem Patienten ein traumatischer 
Verschluß der ACI rechts mit Territorialinfarkt im Versor
gungsbereich der ACI und ACA rechts übersehen (Abb. 1 
a-c). In der zitierten Multicenterstudie von Cogbill et al., in 
welcher über einen Zeitraum von 6 Jahren aus 11 amerika
nischen Traumatologie-Zentren 60 Fälle einer stumpfen 
AC-Verletzung gesammelt wurden, wurde nur in 14 Fällen 
die Dopplersonographie diagnostisch eingesetzt [3], Auch 
bei Vertebralarterienverletzungen gibt es nur sehr wenige 
Berichte über den Einsatz dopplersonographischer Metho
den. Mit Ausnahme unseres eigenen Fallberichts [31, 36] 
wurde die Dopplersonographie bei keinem der 33 aus der 
Literatur zitierten Fälle einer symptomatischen Verletzung 
der A. vertebralis durchgeführt.
Nach Abwägen der Vor- und Nachteile der aufgeführten 
Untersuchungsmethoden kann folglich empfohlen werden, 
als Screeningmethode zunächst die Dopplersonographie 
einzusetzen. Falls sich hier widersprüchliche Ergebnisse 
finden oder zur Bestätigung einer vermuteten Gefäßverlet
zung, kann anschließend eine MRA oder DSA durchge
führt werden.

Neurol Rehabil 1999; 5 (4): 191-197



Rommel et al.: Verletzungen der hirnversorgenden Arterien ÜBERSICHT

Therapie

Zur Therapie von stumpfen Verletzungen hirnversorgender 
Arterien gibt es keine allgemeingültigen Regeln [29], Zu 
allen empfohlenen Therapiemaßnahmen liegen, schon auf
grund der relativen Seltenheit der Verletzung, keine kon
trollierten Studien vor. Von verschiedenen Autoren wird, 
wie bei spontanen Dissektionen der AC oder der AV, eine 

Abb. la, b, c: 30-jähriger Patient mit Polytrauma nach Verkehrsunfall. Im 
CCT bei Aufnahme zeigte sich ein schmales subdurales Hämatom, neben 
multiplen Extremitätenfrakturen wurde ein Pneumothorax und eine Kie
ferhöhlenfraktur diagnostiziert. Nach der operativen Stabilisierung der 
Frakturen zeigte sich eine linksseitige Hemiplegie, bei CCT-Kontrollen 
fand sieh ein ausgedehnter Himinfarkt im Versorgungsbereich der 
A. cerebri anterior und media rechts (Abb. la). Wegen der Himschwel- 
lung wurde eine Kraniotomie durchgeführt, Untersuchungen zum Aus
schluß von Verletzungen hirnversorgender Arterien erfolgten nicht. Nach 
der Verlegung in unsere Abteilung ließ sich dopplersonographisch ein 
traumatischer Verschluß der linken A. carotis interna sowie A. vertebralis 
nachweisen (Abb. 1b) und angiographisch bestätigen (Abb. 1c) [36]

Vollheparinisierung (PTT auf das 2-3fache der Norm für 
10—14 Tage) mit anschließender Marcumarisierung für 
3—6 Monate insbesondere bei Gefäßdissektionen oder Ste
nosen empfohlen [3, 6, 21, 29, 44], In einem Fall wurde 
über eine erfolgreiche Lysebehandlung berichtet [38], Da
bei muß jedoch, insbesondere bei polytraumatisierten Pa
tienten, das erhöhte Blutungsrisiko berücksichtigt werden. 
Chirurgische Verfahren werden von verschiedenen Autoren 
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als hilfreich beschrieben, wobei die Meinungen über Indi
kationen und Operationstechniken differieren [3, 21, 35, 
39]. Bei Verletzungen der AC wurde empfohlen, zwischen 
verschiedenen Arten von Gefaßverletzungen zu unterschei
den [3]: Im Falle des meist tödlich verlaufenden traumati
schen Gefaßabrisses sind chirurgische Maßnahmen un
umgänglich und in einigen Fällen lebensrettend. Im Falle 
arteriovenöser Fisteln wurde ein Ballonkatheterverschluß 
empfohlen, bei Pseudoaneurysmen, abhängig von Lage 
und Ausdehnung, die operative Resektion mit anschließen
der Gefäßnaht oder eine Vollheparinisierung. Während bei 
Gefäßdissektionen, wie oben beschrieben, von den meisten 
Autoren eine Vollheparinisierung favorisiert wird, sind die 
Behandlungsmaßnahmen bei traumatischer Thrombosie
rung der AC mit Gefäßverschluß umstritten. Cogbill et al. 
ziehen aus ihrer Multicenterstudie und dem Überblick über 
60 Patienten mit AC-Verletzung den Schluß, daß eine kon
servative Behandlung in den meisten Fällen angemessen ist 
und chirurgische Maßnahmen keine Verbesserung der pro
gnostisch schlechten Situation der Patienten erbringen [3]. 
Bei offenen Verletzungen der AV und ausreichendem kon
tralateralem Blutfluß wurde die proximale und distale 
Ligatur oder die Ballonokklusion des Gefäßes empfohlen 
[12, 27]. Bei beeinträchtigtem kontralateralem Fluß und 
milden oder transitorischen neurologischen Defiziten wur
de in Einzelfallen eine Revaskularisation durch Veneninter- 
ponat oder mikrochirurgische Revaskularisierungsversuche 
beschrieben [1, 11, 33]. Pseudoaneurysmen oder arteriove
nöse Fisteln wurden erfolgreich durch Katheterembolisa- 
tion behandelt [52]. Sollte im Hirnstamm- oder Kleinhirn
bereich infolge der Vertebralarterienverletzung bereits eine 
Infarzierung eingetreten sein, so wird von verschiedenen 
Autoren eine Ventrikeldrainage, gefolgt von einer subokzi
pitalen Dekompression, zur Druckentlastung empfohlen 
[14, 28],
Hinsichtlich der Behandlung bei HWK-Verletzung muß 
diskutiert werden, ob chirurgische Manipulationen nicht 
möglicherweise zu einer Gefäßverletzung führen oder eine 
bestehende Läsion verschlechtern könnten. In unserer Lite
raturübersicht wurde bei 20 der 33 zusammengestellten 
Fälle mit symptomatischer Vertebralarterienverletzung eine 
Traktion, Reposition oder operative Stabilisierung der 
HWK-Luxationsfraktur vorgenommen. Neurologische 
Symptome setzten bei 12 dieser Patienten erst nach der 
chirurgischen Therapie ein [31, 36], Dies kann an der zeit
lichen Verzögerung, mit welcher neurologische Ausfälle 
nach Gefaßverletzungen auftreten können, liegen. Ein Zu
sammenhang mit den chirurgischen Maßnahmen ist jedoch 
nicht auszuschließen. Daher sollten, insbesondere bei Risi
kopatienten z. B. mit Knochenfragmenten im Foramen 
transversarium, vor geplanten chirurgischen Eingriffen Un
tersuchungen zum Ausschluß von Gefäßverletzungen oder 
einer einseitigen Vertebralishypoplasie durchgeführt wer
den. Auf diese Weise entdeckte Gefaßauffalligkeiten kön
nen die chirurgische Behandlung zugunsten eines weniger 
eingreifenden Verfahrens beeinflussen. Unter Berücksichti
gung der Seltenheit von symptomatischen Vertebralarte

rienverletzungen überwiegen die Vorteile der operativen 
Stabilisierung jedoch deutlich gegenüber den Gefahren 
einer möglichen .Gefäßverletzung.

Prognose

Die Prognose scheint bei traumatischen Dissektionen der 
AC schlechter zu sein als bei spontanen Dissektionen. 
Hierfür sind nicht nur die überlagernden primären Trauma
folgen, sondern auch das häufigere Auftreten schwerer 
Durchblutungsstörungen in nachgeschalteten Gefäßgebie
ten verantwortlich. Da die vorliegenden Daten jedoch über
wiegend aus Kasuistiken zusammengestellt wurden, muß 
einschränkend angemerkt werden, daß Fälle mit asympto
matisch verlaufenden Gefaßverletzungen möglicherweise 
häufig übersehen wurden.
Bei Patienten mit HWS-Trauma scheint die überwiegende 
Mehrzahl der Vertebralarterienverletzungen asymptoma
tisch zu verlaufen. Werden die Patienten allerdings sym
ptomatisch, so ist die Prognose ungünstig: In unserer Lite
raturzusammenstellung von Patienten mit symptomatischer 
Vertebralarterienverletzung nach HWS-Trauma war der 
Verlauf bei 18 der 33 Patienten trotz aller therapeutischen 
Maßnahmen tödlich, wobei der Tod meist auf ausgedehnte 
Infarzierungen in Hirnstamm und Kleinhirn zurückzufüh
ren war [31, 36]. Entsprechend sollten vordringlich Risiko
faktoren (z. B. einseitige A. vertebralis-Hypoplasie, Kno
chenfragmente im Foramen transversarium), welche eine 
vermehrte Gefährdung des Patienten anzeigen, diagnostisch 
erfaßt werden.
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