
Z Rechtsmed 85,225-233 (1980) 
Zeitschrift for 

Rechtsmedizin 
© Springer-Verlag 1980 

Beitrag zum intracraniellen ,,traumatischen Aneurysma" 

G. Weiler ~, V. Reinhardt 2, H.-E. Nau 3 und L. Gerhard 2 

Institut ftir Rechtsmedizin, 
2 Institut ffir Neuropathologie und 
3 Neurochirurgische Klinik des UniversitS.tsklinikum Essen-GHS, 
Hufelandstr. 55, D-4300 Essen 1, Bundesrepublik Deutschland 

Contribution to Intraeranial "Traumatic Aneurysm" 

Summary. Three clinically and histologically verified cases of "traumatic 
aneurysm" concerning the a.basilaris, a. communicans posterior, and 
a. lenticulostriata have been used to demonstrate that these acute and subacute 
lesions do not belong to the true aneurysms, as defined pathologically and 
anatomically. They can be considered as acute traumatic lesions of arteries with 
periarterial hematoma (aneurysma spurium) and should be designated as 
pseudoaneurysms. Such pseudoaneurysms must not only be differentiated 
from true aneurysms by radiological and clinical findings but also by 
histological investigation. 

An intracranial artery rupture with formation of an pseudoaneurysm due 
to a blunt injury can also exist without a fracture of the base of the skull. Since 
traumatic lesions of the striatum arteries are caused especially in children and 
young adults, the localization of an acute hemorrhage in the basal ganglia 
does not exclude a traumatic etiology. Early closure of the injury in the artery 
wall and surroundings by fibrin and thrombotic material with following 
repairing processes are important  for latency between injury and rupture of 
the pseudoaneurysm. 

Key words: Traumatic aneurysm, cerebral arteries - Rupture of cerebral 
artery, injury of skull and brain - Traumatic cerebral hemorrhage 

Zusammenfassung. Anhand von drei klinisch und histologisch gesicherten 
F~illen yon sogenanntem traumatischen cerebralen Aneurysma (A.basilaris, 
A. communicans posterior, A. lenticulostriata) wird aufgezeigt, dab es sich bei 
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den akuten und subakuten Ffillen in der Regel nicht um wahre Aneurysmen 
im Sinne der pathologisch-anatomischen Definition, sondern um trauma- 
tische akute Schlagaderschfidigungen mit periarteriellem Hfimatom (An- 
eurysma spurium) und somit um Pseudoaneurysmen handelt. Differential- 
diagnostisch ist ein derartiges Pseudoaneurysma nicht allein radiologisch oder 
klinisch vom kongenitalen Aneurysma zu~ unterscheiden. Hierzu bedarf es 
einer histologischen Diagnose. Eine durch stumpfe Gewalteinwirkung in- 
direkt entstandene intracranielle Arterienruptur mit Bildung eines Pseudo- 
aneurysma ist auch ohne Schfidelbasisfraktur m6glich. Da traumatische Schfi- 
digungen der Striatumarterien insbesondere bei Kindern und Jugendlichen 
m6glich sind, spricht die Lokalisation der Blutung in den Stammhirnkernen 
nicht gegen die traumatische Atiologie. Ffir die Latenzzeit zwischen Trauma 
und Ruptur eines sogenannten traumatischen Aneurysma bzw. Pseudo- 
aneurysma sind reparative Vorgfinge in der Schlagaderwand und deren 
Umgebung von Bedeutung. 

Sehlfisselwiirter: Cerebrales traumatisches Aneurysma - Sch~idel-Hirntrauma, 
mit Arterienruptur - traumatische Hirnblutung 

Der Begriff traumatisches Aneurysma wird seit den Erstbeschreibungen (Berg- 
mann 1880; Saathoff 1905)auf solche Wandschfiden von Schlagadern angewandt, 
als deren Ursache ein Unfallereignis sicher oder wahrscheinlich zu machen ist 
(Krauland 1949, 1955, 1956; Schugk et al. 1970; Ferry u. Kempe 1972). Vom 
morphologischen Standpunkt aus muB nach Krauland (1955) neben den Spuren 
eines Trauma an Sch~idel und Gehirn auch noch der eindeutige Nachweis einer 
Schlagaderverletzung gefordert werden. SolchermaBen morphologisch gesicherte 
intracranielle ,,traumatische Aneurysmen" wurden fiberzeugend erstmals von 
Menschel (1922), Jungmichel (1932) und Krauland (1949) beschrieben. In zu- 
nehmendem Mal3e folgten auch klinische Befunde, wie einer Zusammenstellung 
von Laun (1978) zu entnehmen ist. Laun gibt darin eine Fallbeschreibung yon 
drei eigenen klinischen F~illen und eine Literaturt~bersicht fiber 70 weitere Fglle. 
Dabei ist bemerkenswert, dab nur in 21 dieser 70 ,,cerebralen traumatischen 
Aneurysmen" eine histologische Untersuchung erfolgte, die wiederum nur in 
4 Fallen ein echtes Aneurysma erbrachte, wfihrend ansonsten ein Aneurysma 
spurium vorlag. Da die traumatischen Aneurysmen bevorzugt in der 2. bis 
3. Woche nach dem Trauma rupturieren (Laun 1978), kommt der klinischen und 
hier insbesondere angiographischen Diagnose zunehmende Bedeutung zu. In 
steigendem Mage wird auch fiber iatrogene traumatische Gef~igl~isionen, z.B. 
nach Tumor- (Taylor 1961) oder Hirnabszegexstirpation (Funakoshi et al. 1976), 
berichtet. Morphologisch kontrollierte Beobachtungen von sog. intracraniellen 
,traumatischen Aneurysmen" sind jedoch seit den klassischen Arbeiten von 
Krauland, die auch pathogenetische Fragen bert~cksichtigen, nach wie vor sehr 
spfirlich. Daher erscheint uns die Mitteilung yon 3 morphologisch gesicherten 
intracraniellen (cerebralen und extracerebralen) ,,traumatischen Aneurysmen", 
deren klinisch kontrollierter Verlauf zusS, tzliche Erkenntnisse zu liefern vermag, 
angezeigt. 
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Fall I 

Ein 55jS.hriger Mann wird nach einem Verkehrsunfall als bewufStseinsklar in die Neuro- 
chirurgische Klinik aufgenommen. Nach Versorgung der offenen frontobasalen SchSdel- 
Hirnverletzung ist der weitere Verlauf zunfichst komplikationslos, so dag 1 Tag nach dem 
Unfall auch die operative Versorgung der gleichzeitig bestehenden Oberschenkel- und Radius- 
fraktur durchgeftihrt wird. 12 Tage nach dem Unfall kommt es bei dem bereits aufsitzenden 
Patienten zu einer akuten Bewul3tseinsst6rung mit beidseits weiten, lichtstarren Pupillen und 
blutigem Liquor. Im CT findet sich eine ausgedehnte Blutung in die basalen Cisternen. Die 
Blutdruckwerte, die nach dem Unfall bis zur akut aufgetretenen Subarachnoidalblutung mit 
Werten yon 140/80 mm Hg stabiI sind, zeigen jetzt Werte bis 190/80 mm Hg und erreichen im 
Verlauf der nS.chsten Stunden erneut die Ausgangssituation. 36h nach der akuten Sub- 
arachnoidalblutung verstirbt der Patient. 

Die Obduktion ergibt massive, vorzugsweise koagulierte Blutmassen im Bereich der basalen 
Cisternen mit ringf6rmiger Schichtung in H6he der Fossa interpeduncularis und der oberen 
Brficke um einen fraglichen Aneurysmasack. Dieser besteht mikroskopisch aus geschichteten 
thrombotischen Massen und einem lfings gestellten Wanddefekt an der Dorsalseite der 
A.basilaris zwischen den Abg~ingen der Aa.cerebellares superiores und Aa. cerebri posteriores 
(Abb. 1). Der Wanddefekt ist durch ein Fibrinband gedeckt, und die Rupturenden mit ge- 
schlS.ngelter und eingerissener Elastica interna zeigen ausgiebige zellige reparative Vorg~inge 
(Abb. 2). An weiteren traumatischen Schfiden bestehen im Kopfbereich Reste eines frontalen 
Kopfschwartenhaematoms und Frakturen in beiden vorderen und der linken hinteren SchS_del- 
grube. 

Fall H 

Ein 6,5 Jahre alter Junge, der wegen eines Krampfleidens antikonvulsiv behandelt wird, wird 
yon einem PKW angefahren. Er ist sofort bewuBtlos und zeigt generalisierte Streckmechanis- 
men. Bei der unverztiglichen Aufnahme in eine Neurochirurgische Klinik lassen sich r6nt- 
genologisch keine Frakturen und angiographisch keine Zeichen ffir eine Raumforderung nach- 
weisen. Wfihrend der bis zum Tod andauernden zweimonatigen Bewul~tiosigkeit entwickeln sich 
eine Tetraspastik, ein Diabetes insipidus, und es werden einzelne generalisierte Krampfanffille 
beobachtet. Eine intrakranielle Druckerh6hung wird zu keiner Zeit festgestellt. In den ersten 
Wochen sowie in den ietzten 8 Tagen treten im Abstand yon 2 bis 3 Tagen Blutdruckkrisen bis 
280/150 mm Hg anf. 

Die Obduktion ergibt neben einem frontalen Rindenprellungsherd mit einer Siderose der 
Leptomeningen multiple, tells h~imorrhagische, Erweichungsherde im Kompressionsbereich des 
Uncus,.des linken Nucleus caudatus und des Claustrum sowie des linken Brfickenbindearmes 
und der medialen Schleife. Als Todesursache finden sich Sinusthrombose, konfluierende 
Bronchopneumonie und abszedierende Pyelonephritis. Die histotogische Untersuchung der 
hfimorrhagischen Herde im Caudatusbereich zeigt einen mit teilweise organisiertem Fibrin ver- 
schlossenen Wanddefekt einer kleinen Putamenarterie. Die Fibrinabdeckung ist mit frischer 
Blutung in die Geffifiumgebung rupturiert. 

Fall III 

Ein 62jiihriger Mann sttirzt im Betrieb 9 m tief von einer Leiter und ist nur kurzzeitig bewugtlos. 
Nach zunfichst 4tfigiger stationiirer chirurgischer Behandlung trtibt der Patient ein, und es 
erfolgt die Verlegung in eine Neurochirurgische Klinik. Hier findet sicb blutig tingierter Liquor, 
und bei der Carotisangiographie stellt sich ein Aneurysma dar, clas bei Kontrollen jedoch nicht 
mehr nachweisbar ist. 18 Tage nach dem Unfall verstirbt der Patient an einem Rezidiv einer 
Subarachnoidalblutung. 

Die Obduktion ergibt umfangreiche, weitgehend koagulierte Blutmassen vor allem im 
Bereich der basalen Cisternen. Serienschnittuntersuchungen der Zwischen- und Mittelhirnbasis 
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Abb. la,  b. Ubersicht eines traumatischen Pseudoaneurysma der A. basilaris (Fall I), Llber- 
lebenszeit 12 Tage. a periarterielles H~imatom fiber der rupturierten und durch Fibrinlagen 
gedeckten Arterie, EvG 1,6 ×; b Fibrinabdeckung (++) der dorsalen Ruptur mit Ril3enden (t t) ,  
EvG 4,1 x 
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Abb.2a, b. Ausschnittsvergr61~erung der Rupturenden. EvG 78x. a Geschlfingelte Elastica 
interna und reparative zellige Infiltration des Defektrandes; b Bruchstficke der Elastica interna 
am gegenfiberliegenden Defektrand, Nekrose der Media und Infiltration durch Leukozyten und 
Histiozyten 
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sowie der Cisternen zeigen einen Ausrif5 eines Seitenastes der linken A. communicans posterior 
mit morphologischen Zeichen einer zweizeitigen Blutung. Eine Schfidelfraktur ist nicht 
nachweisbar, es bestehen jedoch Knochensporne im Bereich der Processus clinoidei. 

Diskussion 

Ffir die klinische Diagnose einer traumatischen cerebralen Schlagaderschfidigung 
kommt dem angiographischen Untersuchungsbefund die entscheidende Bedeu- 
tung zu. Die Computertomographie wird zwar wertvolle Dienste leisten bei der 
Sicherung von intra- und extracerebralen Hfimatomen, Ventrikeleinbruchs- 
blutungen und Blutungen in den Subarachnoidalraum, sie wird jedoch die 
eigentliche Blutungsquelle - -  von Einzelffillen abgesehen - -  nicht eruieren k6n- 
nen. Ein negativer angiographischer Befund spricht nicht unbedingt gegen das 
Vorliegen eines Aneurysma. In der Literatur besteht keine einheitliche Meinung 
fiber die Indikation zur Nachangiographie bei zunfichst negativem Angiogramm. 
Wie Fall III der Kasuistik zeigt, war das ,,traumatische Aneurysma" nur kurz- 
zeitig angiographisch nachweisbar und verschwand dann offenbar infolge einer 
Fibrinabdeckung der Ruptur bzw. der AusrifSstelle eines Seitenastes. Vermutlich 
beruht auf diesem Vorgang die radiologische Vorstellung von Asari et al. (1977), 
die fiber eine ,Ausheilung" traumatischer Aneurysmen und corticalen Arterien- 
lfisionen berichten. Die Fibrin-Auskleidung eines traumatischen Aneurysma 
kann sich angiographisch ebenso regelm/il3ig und glatt darstellen wie die Innen- 
seite eines kongenitalen Aneurysma. 

Zur differentialdiagnostischen Abkl~irung von traumatischen und spontanen 
cerebralen Schlagaderrupturen auf dem Boden von Gef~igerkrankungen wird 
auch die Lokalisation herangezogen. Hierbei ist zu berficksichtigen, dal3 z.B. 
auch im Bereich der Stammganglien, die als Prfidilektionsstellen ffir nicht trau- 
matische und insbesondere hypertonische Massenblutungen gelten, traumatische 
Rupturen auftreten k6nnen (Hensell et al. (1972). Dies trifft namentlich ffir 
Schfidel-Hirntraumen bei Kindern und Jugendlichen zu, wie Fall II der Kasuistik 
zeigt. Je nach Gr613e der verletzten Striatumarterie wird es zur t6dlichen Massen- 
blutung oder lediglich zu kleineren Blutungen kommen, wie sie das CT in zu- 
nehmendem Mage erkennen lfifSt. Zur weiteren Unterscheidung von traumati- 
schen und spontanen Arterienrupturen lassen sich in der Regel entzfindliche und 
degenerative Mediaprozesse, wie z.B. die genuine Mediakrose und das Marfan- 
Syndrom, als m6gliche Ursache einer Ruptur durch die histologische Unter- 
suchung klar abgrenzen. Auch bei Bildung eines Aneurysmasackes wird eine 
morphologische Differenzierung in diesen Ffillen m6glich sein. Arterioskleroti- 
sche Intim~/polster spielen nach unseren Erfahrungen und denjenigen in der 
Literatur keine Rolle ffir die Entstehung traumatischer Gef~igwandschfiden. In 
zunehmendem Mage wird jedoch von sogenannten iatrogenen Arterienlfisionen, 
wie bei Abszessen (Funakoshi et al. 1976) und Tumoren (Taylor 1961), berichtet. 
Im Rahmen dieser Grunderkrankungen k6nnen Gef~il~wandverfinderungen auf- 
treten, die auch ohne Trauma zu Wanddefekten mit nachfolgender Ruptur oder 
aneurysmatischer Aussackung ffihren k6nnen. Dies konnten wir an einem 
exstirpierten Hirntumor nachweisen, bei dem sich eine frische Ruptur einer 
grol3en Glioblastomarterie im Bereich einer arterioven6sen Fistel fand. 
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Bei den pathomechanischen Faktoren werden direkte und indirekte Geffig- 
schfidigungen und dadurch bedingte Aneurysmabildungen unterschieden. Diesen 
Fragen hat sich insbesondere Krauland gewidmet. Ftir die Entstehung eines 
traumatischen cerebralen Aneurysma ist eine Schfidelbasisfraktur keine Vor- 
bedingung wie auch unser II. und III. Fall zeigen. Im III. Fall mit Ausril3 eines 
Seitenastes der linken A.communicans posterior fielen anatomisch Knochen- 
sporne im Bereich der Prozessus clinoidei auf, die Gewalteinwirkung fand fron- 
tal statt. Im I.Fall mug nach dem Verletzungsmuster ebenfalls eine frontal 
einwirkende Gewalt angenommen werden. Bei der dabei entstandenen dorsalen 
L~ingsruptur der A.basilaris kommt wohl der seitlichen Fixierung durch die ab- 
gehenden paarigen Aa.cerebri posteriores und Aa.cerebelli superiores eine 
pathomechanische Bedeutung zu. Bei der durch das Trauma bewirkten Beschleu- 
nigung und Zerrung in Richtung der Lfingsachse hat sich die Zugwirkung vor- 
zugsweise auf die zwischen diesen Geffif3abgfingen gelegene Strecke der A.basi- 
laris ausgewirkt und zu einer Lfingsruptur geffihrt. M6glicherweise kommt dabei 
auch noch den kleinen pontinen Asten im ventralen Bereich eine Bedeutung zu. 

in den drei geschilderten F~illen ist es nach der Ruptur der Schlagader zu einer 
periarteriellen Blutung und aneurysmatischen Ausbuchtung durch Fibrinablagen 
gekommen. Auch die Abdeckung der Rupturstelle durch ein Fibrinband kann 
dabei in Abh/ingigkeit vom Blutdruck noch ausgebuchtet werden. In unserem 
III. Fall ist es dadurch zu einer temporfiren angiographischen Darstellung dieses 
,,Aneurysma" gekommen, um mit vollst~indiger Thrombosierung wieder zu ver- 
schwinden. Diese traumatischen Aneurysmen rupturieren nach Laun (1978) be- 
vorzugt in der 2. und 3.Woche nach dem Trauma. Bei unseren Ffillen trat der 
Tod einmal 12 Tage (Fall I) und einmal 18 Tage (Fall III) nach dem Trauma ein 
(in Fall II war die cerebrale Blutung nicht todesurs~ichlich). 

Mitursfichlich ftir diese hfiufigste Latenzzeit kann der morphologische Zu- 
stand der Rupturstelle sein. Organisationsvorgfinge in den Randpartien der 
Geffigruptur k6nnen deshalb eine Rolle spielen, weil die Infiltration der Geffig- 
wand und der abgedichteten Rupturstelle durch Abr~iumzellen sowie Nekrosen 
von Wandteilen oder Resorption bzw. Organisation von Fibrinlagen im Rahmen 
der reparativen Prozesse zu einer erneuten Resistenzminderung im Bereich der 
Rupturstelle ffihren. Hierfi~r sprechen zeitliche und morphologische Befunde des 
ersten Falles (vergl.Abb.). Eine Parallele hierzu vermag die bekannte Latenzzeit 
der Ruptur eines Herzwandaneurysma mit Herzbeuteltamponade nach Herz- 
infarkt darstellen. DaB der Blutdruck nicht der entscheidende Faktor bei der 
erneuten Ruptur zu sein braucht, belegen die gut kontrollierten Blutdruckwerte 
unseres II. Falles, die vor der Subarachnoidalblutung nur bis zu 140/80 mm Hg 
betrugen. Die pr~ifinal gemessenen Werte yon 190/80mm Hg legen die Inter- 
pretation nahe, dab dieser erh6hte Blutdruck nicht die Ursache der erneuten 
Ruptur, sondern bereits Folge der einsetzenden Blutung ist. 

Der histologische Befund eines akuten oder subakuten traumatischen Geffig- 
wandschadens mit ,,Aneurysmabildung" unterscheidet sich in der Regel deutlich 
yon Rupturen bei pathologisch ver~inderter Gef~igwand und kongenitalem An- 
eurysma. Sichere Kriterien, die bei langem fJberleben morphologisch ein trauma- 
tisches Aneurysma eindeutig von einem kongenitalen Aneurysma abgrenzen 
lassen, k6nnen wegen nicht ausreichender Untersuchungsbefunde z.Z. vorzugs- 
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weise nur aufgrund theoretischer Uberlegungen diskutiert werden. Die Annahme 
einer narbigen Ausheilung eines kompletten oder partiellen Wanddefektes mit 
nachfolgender Aussackung der Geffigwand ist nur vereinzelt belegt. So berichtet 
Schmid (1961) tiber ein posttraumatisches intracerebrales Aneurysma nach in- 
kompletter Arterienwandruptur mit sog. traumatischer Spfitapoplexie, 1,5 Jahre 
nach stumpfem Sch/idel-Hirntrauma, und betont dabei den histologischen Be- 
fund von Schwund der Membrana elastica interna durch Wandt~berdehnung und 
einer adventitiellen Sklerose. Auch im gerichtsmedizinischen Schrifttum wurde 
yon morphologischer Seite u.a. von Brandess (1923) auf das Problem der post- 
traumatischen SpMapoplexie eingegangen, die h~iufig nach dem Erstbeschreiber 
als Bollingersche Spfitapoplexie bezeichnet wird. Bei der Beurteilung eines 
kausalen Zusammenhanges von Trauma und Aneurysma sind die bereits von 
Jungmichel (1932) hervorgehobenen Kriterien - -  ausreichende Schwere des 
Trauma,  Vorliegen von Brfickensymptomen und prim/ire commotionelle Er- 
scheinungen sowie morphologisch gesunde Arterien - -  zu berticksichtigen. 

Als sicherstes morphologisches Beurteilungskriterium ftir die traumatische 
Genese eines , ,Ruptur-Aneurysma" mug das Verhalten der Lamina elastica 
interna mit multiplen Einrissen, Schl/ingelung oder mediaw/irts gerichtete, spi- 
ralige Aufrollung der Endstticke (Krauland 1979; Krauland u. Maxeiner 1979) 
angesehen werden. Hierbei stellt die Einrollung der Elastica interna nach Krau- 
land kein sicheres vitales Zeichen dar. 

Ob im Einzelfall eine sichere Unterscheidung der traumatsichen Atiologie von 
anderen Ursachen, namentlich vom kongenitalen Aneurysma, nach 1/ingerem 
/,)berleben m6glich ist, mug vorsichtig beurteilt werden. Die beschriebenen F/ille 
und theoretische Uberlegungen zeigen, dab es sich beim traumatischen intra- 
craniellen Aneurysma in der Regel nicht um ein echtes Aneurysma im Sinne des 
kongenitalen Aneurysma handelt, sondern um ein Aneurysma spurium und 
damit um ein periarterielles H/imatom, das sich nach dem Vorschlag yon Long- 
streth u. Korobkin (1976) als Pseudoaneurysma bezeichnen lfigt. 
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