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1 Einleitung und Fragestellung 
1.1  Einführung  
Traumatisch bedingte stumpfe Verletzungen der hirnversorgenden Gefäße (BCVI) 

stellen eine seltene Verletzung dar, die allerdings mit einem erheblichen Risiko für 

das Auftreten von ischämischen Schlaganfällen assoziiert ist. Um eine rechtzeitige 

Behandlung dieser Verletzung zu ermöglichen und damit das Risiko für das 

Auftreten von Schlaganfällen zu senken, ist die frühzeitige Erkennung dieser 

Gefäßverletzungen von höchster Relevanz. Dabei gilt es zum einen die richtige Art 

der Diagnostik auszuwählen, zum anderen aber auch die besonders gefährdeten 

Patienten zu identifizieren, um sie so der richtigen Diagnostik zuzuführen.  

Mit der technischen Weiterentwicklung der Computer- und Magnetresonanz-

tomographie in den zurückliegenden Dekaden können Traumapatienten schneller, 

umfangreicher und genauer untersucht werden. Insbesondere die CT-Angiographie 

nimmt hier eine immer größere Rolle ein. Demgegenüber steht gleichzeitig eine 

zunehmende Strahlenbelastung der Patienten sowie ein enormer personeller und 

finanzieller Aufwand. Gezielte Entscheidungsalgorithmen sollen in diesem 

Zusammenhang helfen, die individuelle Entscheidung zu verbessern. Während 

verschiedene Empfehlungen zum Gebrauch von CT-Angiographien im 

englischsprachigen Raum existieren, enthalten die einschlägigen  deutsch-

sprachigen Leitlinien bisher keine diesbezüglichen Empfehlungen. 

Das Ziel dieser Arbeit ist es, das Auftreten und den Verlauf der BCVI in einem 

lokalen Traumakollektiv zu untersuchen und mögliche Risikofaktoren zu 

identifizieren, die helfen, die Indikationsstellung zur CT-Angiographie zu 

verbessern.  
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1.2  Traumatische Verletzungen der hirnversorgenden Gefäße 
 

1.2.1 Definition 
Unter dem Begriff BCVI werden Verletzungen der hirnversorgenden Gefäße 

zusammengefasst, die im Rahmen eines hochenergetischen Traums aufgetreten 

sind, ohne dass eine direkte penetrierende Verletzung der Gefäße vorliegt. Das 

Verletzungsmuster umfasst Dissektionen und Hämatome der Gefäßwand und damit 

assoziierte Stenosen, die Entstehung von Pseudoaneurysmen und auch Abrisse 

der Gefäße. Dabei ist es wichtig, die BCVI von der Entität der spontan auftretenden 

Dissektionen abzugrenzen, die allenfalls mit niedrigenergetischen Traumata im 

Zusammenhang stehen, sich aber hinsichtlich ihres klinischen Verlaufes deutlich 

unterscheiden. 

 

1.2.2 Epidemiologie 
Als Folge stumpfer Traumata, treten Verletzungen der hirnversorgenden Arterien 

mit einer Inzidenz von 1 % – 2 % und bei polytraumatisierten Patienten (ISS ≥16) 

sogar in bis zu 2,7 % der Fälle auf (1–4). Werden die beiden großen 

hirnversorgenden Kreisläufe miteinander verglichen, so beträgt die Inzidenz der 

traumatischen Carotis-Dissektion 0,86 % (4), wohingegen die Inzidenz der 

Vertebralis-Dissektion bei 0,53 % liegt (5).   

Einige Arbeiten deuten zudem darauf hin, dass die unbehandelte traumatische 

Carotis-Dissektion eine Morbidität im Bereich zwischen 32% und 67 % und eine 

Mortalität zwischen 17 % und 38 % aufweist (6–10). Die Morbidität der 

unbehandelten traumatischen Vertebralis-Dissektion liegt laut Literatur zwischen 14 

% und 24 % und die Mortalität zwischen 8 % und 18 % (10, 11). Diese hohen Zahlen 

sind überwiegend durch im späteren Verlauf auftretende, schwere Schlaganfälle bei 

unbehandelten BCVIs bedingt (11, 12). 
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1.2.3 Risikofaktoren 
Bekannte Risikofaktoren für das Auftreten eines BCVI sind hochenergetische 

Traumamechanismen wie Verkehrsunfälle jeglicher Art. Diese sind in mehr als der 

Hälfte der Fälle ursächlich für eine solche Verletzung (13, 14). Hinzu kommen aber 

auch Stürze - sowohl aus großer Höhe als auch aus dem Stand - und schwere 

Gewalteinwirkung auf den Kopf, den Hals- und Nackenbereich oder das Gesicht 

(15). Dabei spielt sowohl die Energie der Gewalteinwirkung als auch die dadurch 

ausgelöste Bewegung eine Rolle. Heftige, schnelle Kopfbewegungen und eine 

starke Überstreckung des Kopfes sind dabei verantwortlich für die Dehnung und 

Verletzung der betroffenen Gefäße (16, 17).  

Zu den weiteren bekannten Risikofaktoren zählen bestimmte Verletzungsmuster 

wie Halswirbelkörperfrakturen, Schädelbasisfrakturen, intrakranielle Blutungen, 

Quetschungen im Halsbereich, Mandibulafrakturen, Gesichtsverletzungen, 

Polytraumata (ISS ≥ 16), Schädel-Hirn-Traumata mit niedrigem GCS Score (< 6), 

Hämotympanon und Klavikulafrakturen (2, 18, 19). Ein weiterer Risikofaktor scheint 

zudem ein höheres Lebensalter verbunden mit Stürzen aus dem Stand zu sein, 

worauf eine große Studie von Anto et al hinweist (20). Die Arbeit von Drain et al legt 

zudem nahe, dass das weibliche Geschlecht zu den Risikofaktoren einer 

traumatischen Vertebralis-Dissektion zählt (21).   

 

1.2.4 Anatomie der hirnversorgenden Gefäße 
Vereinfachend lässt sich sagen, dass das Gehirn über zwei große, paarig 

angelegte, extrakranielle Arterien versorgt wird, die Arteriae carotis internae und die 

Arteriae vertebrales, welche über einen Anastomosenkreis, den Circulus arteriosus 

cerebri miteinander verbunden sind. Um ein  genaueres Bild von der Blutversorgung 

des Gehirns zu zeichnen, wird diese im Folgenden ausgehend von der Aorta 

beschrieben.  

 

Arteriae Carotis internae und externae: Die rechtsseitige Arteria carotis communis 

dextra entspringt aus dem Truncus brachiocephalicus der Aorta, während auf der 

linken Seite die Arteria carotis communis sinistra direkt aus dem Aortenbogen 

abgeht. In ihrem weiteren Verlauf nach kranial teilt sich die Arteria carotis communis 

beidseits in einen internen (Arteria carotis interna) und einen externen (Arteria 
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carotis externa) Zweig auf. Diese Carotisgabelung (Bifurcatio carotidis) findet sich 

beim Gros der Menschen auf Höhe des 4. Halswirbelkörpers statt. Die Arteria 

carotis interna zieht daraufhin weiter in das Schädelinnere, wo sie sich in ihre drei 

Endäste, die Arteria cerebri media, die Arteria cerebri anterior sowie die Arteria 

ophtalmica aufzweigt. Anatomisch lässt sie sich nach der Carotisgabelung zudem 

in vier Abschnitte aufteilen:   

Pars cervicalis - Verlauf von der Bifurkation bis zum Eintritt in die Schädelbasis 

Pars petrosa - Eintritt in die Schädelbasis über die äußere Öffnung des Canalis 

caroticus, Verlauf durch Os petrosum bis zur Pyramidenspitze über das Foramen 

lacerum  

Pars cavernosa - Verlauf innerhalb des Sinus cavernosus bis zum Processus 

clinoideus anterior und dem Duraeintritt  

Pars cerebralis - Intraduraler Verlauf nach Abgang der Arteria ophtalmica unterhalb 

des Nervus opticus bis zur Aufteilung in Arteria cerebri media und Arteria cerebri 

anterior (22).  

Die Prädilektionsstellen für Verletzungen der Arteria carotis interna liegen im 

Bereich des Pars cervicalis und Pars petrosa. Dabei vorwiegend beim Eintritt in die 

Schädelbasis, wo das Gefäß auf Knochen und Knochenkante verläuft und somit auf 

harten, teilweise rauen Widerstand trifft, aber auch im vorherigen extrakraniellen 

Teil, aufgrund der hier fehlenden Befestigung und dadurch großen Beweglichkeit 

(23). Die Arteria carotis interna versorgt das gesamte Auge, den vollständigen 

Frontal- und Parietallappen, den größten Teil des Temporallappens und des 

Zwischenhirns sowie die Hypophyse. Die carotis externa hingegen versorgt vor 

allem die Schilddrüse, den Hals- und Kopfbereich und die Dura mater. Sie zieht 

folglich nach der Aufteilung nach kranial im Trigonum caroticum bis zum Musculus 

digastricus, der das Trigonum caroticum nach oben hin begrenzt. Anschließend tritt 

sie unter den Muskel hindurch in die Fossa retromandibularis ein. Von dort läuft sie 

weiter nach kranial, durchquert von lateral die Glandula parotidea und teilt sich dann 

in Höhe des Collum mandibulae in ihre Endäste auf. Vorher gibt sie außerdem 

zusätzlich sechs Äste ab, welche sich in eine ventrale, dorsale und mediale Gruppe 

einteilen lassen.    
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Arteria Vertebralis:  

Die aus der Aorta entspringende Arteria Subclavia ist der Ursprung des zweiten 

großen hirnversorgenden Gefäßes. Danach zieht die Arteria vertebralis an der 

Wirbelsäule entlang und vertikal durch die Querfortsatzlöcher der Halswirbelkörper 

(Querfortsatzkanal) C6 bis C1 bis ins Foramen magnum. Im Schädelinneren, am 

Unterrand der Pons, vereinigen sich die beiden Vertebralarterien zur nicht paarigen 

Arteria basilaris.  

Bis zu diesem Punkt lässt sich die Arteria vertebralis in vier Segmente unterteilen:  

 

Pars prevertebralis (V1) – Von Abgang aus der Arteria subclavia bis zum 

Foramen transversarium des HWK 6 

Pars transversaria (V2) – Verlauf innerhalb der Foramina transversaria der 

HWK 6 bis 1 

Pars atlantica (V3)          – Austritt aus Foramen transversarium des HWK 1 

bis zum Duraeintritt durch das Foramen magnum 

Pars intracranialis (V4) – Intraduraler Verlauf bis zur Vereinigung mit der  

gegenseitigen Arteria vertebralis zur Arteria 

basilaris 

 

Vom Unterrand der Pons verläuft die Arteria basilaris ventral des Hirnstamms nach 

rostral und teilt sich dort in die beiden Arteriae cerebri posteriores. Auch hier 

befinden sich die Prädilektionsstellen für BCVI, wo das eher weiche Gefäß in 

räumlicher Nähe zum harten Knochen verläuft. Bezogen auf die Arteria vertebralis 

bedeutet dies, eine größere Wahrscheinlichkeit für Verletzungen in den Abschnitten 

V2 und V3, welche dem Verlauf im Knochenkanal der Halswirbelkörper 

entsprechen. Anfällig sind die großen hirnversorgenden Arterien also eher im 

extrakraniellen Verlauf, dort verlaufen sie oberflächlicher, mit größerer 

Beweglichkeit und näher am Knochen (23, 24). Zum Versorgungsgebiet der Arteriae 

vertebrales und der Arteria basilaris gehören der Okzipitallappen, Teile des 

Zwischenhirns, der gesamte Hirnstamm, das Kleinhirn, das Innenohr und der 

kraniale Teil des Rückenmarks. 
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Circulus Arteriosus cerebri:   

Die beiden großen hirnversorgenden Arterien sind miteinander verbunden. Die 

Verbindung erfolgt über Anastomosenarterien, wozu die Arteria communicans 

anterior gehört, welche die beiden Arteriae cerebri anteriores verbindet, und jeweils 

eine Arteria communicans posterior, welche die Arteria cerebri posterior und die 

Arteria carotis interna beidseits aneinanderfügt. 

Durch diesen Anastomosenkreislauf ist es möglich eine Minderdurchblutung des 

Gehirns, hervorgerufen durch die Verlegung eines Gefäßes, mithilfe der 

verbleibenden Gefäße zu kompensieren. 

 

1.2.5 Ätiologie und Pathophysiologie der BCVI 
Spontane Dissektionen beruhen entweder auf Erkrankungen des Bindegewebes 

oder sind idiopathischer Genese. Zu den betreffenden Bindegewebserkrankungen 

zählt etwa die fibromuskuläre Dysplasie, das Marfan-Syndrom und das Ehlers-

Danlos-Syndrom, welche allesamt eine erbliche Komponente aufweisen. Für die 

traumatischen BCVI sind hingegen primär Verkehrsunfälle, Stürze und 

Sportverletzungen ursächlich (siehe Kapitel 1.2.3 Risikofaktoren).   

Zum Verständnis des pathophysiologischen Ablauf bedarf es zunächst einer 

Verdeutlichung des Wandaufbaus einer Arterie. Die Wand einer Arterie ist 

dreischichtig, sie besteht von außen nach innen, aus der Tunica adventitia (äußere 

Bindegewebsschicht), der Tunica media (Muskelschicht) und der Tunica intima 

(Endothelzellschicht) (25). 

Bei einer BCVI kann es zu verschiedenartigen Gefäßwandverletzungen kommen. 

Dazu gehören komplette Verlegungen des Gefäßlumens, Hämatome in der Gefäß-

wand und Einrisse der Tunica Intima. Letzteres führt dazu, dass Blut durch den 

arteriellen Druck zwischen die Gefäßwandschichten gepresst wird und hier ein 

neues (falsches) Gefäßlumen ausbildet.  

In der Folge gibt es zwei Möglichkeiten, wo sich das Blut sammeln kann. Entweder 

es sammelt sich subadvential, das heißt zwischen Tunica media und Tunica 

adventitia, gefolgt von einer aneurysmatischen Aussackung des Gefäßes, oder es 

sammelt sich zwischen Tunica media und Tunica intima (subintimal) und führt zu 

einer Stenosierung oder sogar Okkludierung des Gefäßes. Die zusätzlich 
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ablaufende lokale intravasale Gerinnung am Ort der Läsion, mit Entstehung von 

thrombogenen Material, ist häufig der Grund für nachfolgende ischämische 

Komplikationen (25, 26). 

 

 

 

Abbildung 1  Wandaufbau einer Arterie sowie verschiedene Gefäßwandverletzungen im Rahmen 

einer Dissektion. A) normaler Wandaufbau B) intramurales Hämtom, sogenanntes 

falsches Gefäßlumen C) Aneurysmatische Aussackung durch Blut zwischen Tunica 

media und adventitia (25)  

 
 

 

Abbildung 2 Vergleich von ischämischer und hämorrhagischer Gefäßverletzung. A) Ischämisch 
durch Stenosierung des Gefäßes B) Hämorrhagisch durch Ruptur der Tunica 

adventitia (25)  
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1.2.6 Einteilung der Gefäßverletzungen 
Um die verschiedenen Arten und Ausprägungen einer BCVI zu unterscheiden, 

wurde 1999 erstmalig ein Klassifikationsschema, der sogenannte Biffl-Score 

etabliert, der die BCVI in die Grade I - V einteilt (28). Die Originalarbeit beruht auf 

Befunden auf Befunden durchgeführter digitaler Subtraktions-angiographien (DSA), 

eine Nutzung der Klassifikation auf der Basis anderer Bildmodalitäten (z.B. einer 

CT-Angiographie) ist möglich, jedoch mit einer geringeren Reliabilität verbunden 

(29). Diese Graduierung hat sowohl prognostische als auch therapeutische 

Aussagekraft. Mit aufsteigendem Verletzungsgrad steigt das Risiko für das 

Auftreten von Schlaganfällen und auch die Gesamtmortalität für die betroffenen 

Patienten (28, 29).  

Vor diesem Hintergrund ist es sinnvoll einen Blick auf die Häufigkeiten der einzelnen 

Schweregrade und deren Verteilung zu werfen. 
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Tabelle 1  BCVI-Klassifikation und Komplikationsanteile nach Biffl et al sowie Häufigkeit der 

Schweregrade je Gefäß nach Paulus et al (28, 30) 

Schwere-
grad 

Beschreibung 
Schlaganfall-
rate (%) 

Mortalitäts-
rate (%) 

Anteil 
trauma-
tischer 
Verletzungen 
der Arteria 
carotis (%) 

Anteil 
traumatischer 
Verletzungen 
der Arteria 
vertebralis 
(%) 

1 

Unregelmäßige 
oder leicht 

verletzte Intima, 

luminale 

Einengung <25 % 

3 11 44 30 

2 

Dissektion oder 

intramurales 

Hämatom mit 

einer 
Lumenverengung 

von >25 % / 

intraluminale 

Thrombose 

11 11 27 25 

3 Pseudoaneurysma 33 11 23 6 

4 Gefäßverschluss 44 22 4 38 

5 

Transsektion des 

Gefäßes und 

Extravasation 

100 100 1 0 

 

 

Tabelle 1 gibt einen Überblick über die verschiedenen Schweregrade und deren 

Häufigkeit. Aus dieser Tabelle lässt sich schließen, dass Verletzungen der Arteria 

carotis gehäuft dem Schweregrad 1 - 3 zuzuordnen sind. Dissektionen der Arteria 

vertebralis treten zu einem wesentlichen Anteil niedriggradig auf, weisen aber am 

häufigsten eine Verletzung des Schweregrads 4 auf und sind folgend mit einer 

hohen Mortalität assoziiert.    
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1.2.7 Diagnostische Verfahren zur Identifizierung von BCVI 
Ein signifikanter Anteil von Patienten mit einer BCVI zeigt in der Initialsituation keine 

entsprechende Symptomatik (31). Aus dieser Tatsache ergibt sich die 

Schwierigkeit, die richtigen, asymptomatischen Patienten in der Initialsituation zu 

identifizieren und einer entsprechenden Diagnostik zuzuführen. Dabei stehen 

verschiedene bildgebende Verfahren zur Verfügung, auf die im Folgenden weiter 

eingegangen wird.  

 

Supraaortale CT-Angiographie 

Bei der CT-Angiographie handelt es sich um eine minimalinvasive, auf 

Röntgenstrahlen basierende computertomographische Aufnahme, bei welcher der 

Patient ein iodhaltiges Kontrastmittel intravenös, meist über eine Armvene, injiziert 

bekommt. Daraufhin erfolgt ein Scan des Körpers von der Herzebene bis zur 

Schädeldecke. Die anvisierten Gefäße werden sowohl in der Schichtebene als auch 

im Querschnitt gescannt, exakt zum Zeitpunkt, in welchem das Kontrastmittel die 

höchste Konzentration im arteriellen Gefäßbett aufweist und der Patient 

idealerweise den Atem kurz anhält (sog. Atemhaltemanöver). Im Nachgang ist es 

möglich, die Aufnahmen der Gefäße hochauflösend und dreidimensional am 

Computer darzustellen und auf diese Weise sowohl Wandbeschaffenheit als auch 

Lumen der betreffenden Arterien zu beurteilen (32).    

Bezogen auf die akute (traumatische) Dissektion hirnversorgender Gefäße lassen 

sich hier typischerweise Intima-Flaps und Mehrgefäßdissektionen (v.a. bei 

Traumapatienten) sowie Stenosen, perfundierte Zweitlumina, Pseudoaneurysmen 

und Wandverdickungen identifizieren (32, 33). Insbesondere durch den technischen 

Fortschritt und die damit verbundene Verfügbarkeit von 64-zeiligen 

Computertomographiegeräten konnte die Qualität dieser Untersuchungsmodalität 

deutlich gesteigert werden (34) Eine vergleichende Studie der CT  Angiographie 

und der DSA erbrachte für die CTA eine Sensitivität von 66 % und eine Spezifität 

von 98 % (35). 

Die CT-A Untersuchung hat sich aufgrund ihrer guten Verfügbarkeit, der kurzen 

Akquisitionszeit, aber auch der hohen Kosteneffektivität zum Goldstandard in der 

Diagnostik von BCVIs entwickelt (36,37). Als nachteilig muss allerdings die relative 



 15 

Belastung des Patienten mit dem potentiell nephrotoxischen Kontrastmittel sowie 

die Strahlenexposition angesehen werden (38). 

 

 
 

Abbildung 3   Intermodale Übersicht einer traumatischen Dissektion der A. carotis interna rechts, Biffl 

Grad 2 Von links nach rechts: CTA, MRA, 3D-Rekonstruktion der Aufnahmen; Dissektion rot 

markiert, Normalbefund grün markiert  
(mit freundlicher Genehmigung des Instituts für Neuroradiologie unter der Leitung von Prof. Schramm am UKSH Lübeck) 
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MRT 

Mit Hilfe der Magnetresonanztomographie ist grundsätzlich eine sichere 

Identifizierung von BCVI möglich. Dabei können Veränderungen der Gefäßwand mit 

speziellen, fettgesättigten T1 Sequenzen erkannt werden. Gleichzeitig können 

Strömungsartefakte (engl. Flow voids) analysiert werden und ebenfalls Auskunft 

über luminale Einengungen oder sogar Verlegungen der Gefäße geben (39). 

Zusätzlich kann eine MR-Angiografie genutzt werden, welche mit oder ohne 

Kontrastmittel durchgeführt werden kann und heutzutage eine Alternative und 

Ergänzung zur CTA darstellt (16, 26, 40).  

Im Vergleich zur CTA Untersuchung ist die MRT Bildgebung hinsichtlich der 

Sensitivität und Spezifität bezüglich der Identifizierung von BCVIs allerdings 

unterlegen (41). Vorteile einer MRT Untersuchung liegen in der ausbleibenden 

Strahlenbelastung des Patienten und der Möglichkeit bereits initial ischämische 

Läsionen im Hirngewebe identifizieren zu können. Demgegenüber stehen allerdings 

neben der oben genannten geringeren Sensitivität und Spezifität eine erheblich 

längere Aquisitionszeit und die schlechtere Verfügbarkeit des Gerätes. 

Ultraschall 
Die deutsche Röntgengesellschaft erklärt die Technik des Ultraschalls mit 

folgenden Worten:,,Beim Ultraschall werden Ultraschallwellen in den Körper 

gesandt. Die Körpergewebe reflektieren den Schall unterschiedlich stark, und so 

entsteht durch die Schallreflexionen das Schallbild, die Sonografie. (…) Die 

Untersuchungen sind schnell, schmerzlos und risikofrei, weil Ultraschall ohne 

ionisierende Strahlung funktioniert. (…) Die Sonografie wird auch mit anderen 

Verfahren wie der CT oder MRT kombiniert.‘‘ (42). Die Dissektions-Diagnostik wird 

mithilfe der Farb-Duplex-Sonografie durchgeführt. Dabei kann die 

Dissektionsmembran erkannt, der Blutfluss farblich dargestellt und die 

Blutflussgeschwindigkeit gemessen werden. Eine erhöhte Blutflussgeschwindigkeit 

ist als Hinweis für eine Verengung des Gefäßes zu werten (43). Dennoch ist diese 

Untersuchung ausschließlich als Ergänzungs- und oder Verlaufskontrollinstrument 

zu betrachten, da die Sensitivität hinsichtlich der Erkennung von Dissektionen der 

hirnversorgenden Arterien bei nur 38,5 % liegt und somit nicht als alleiniges 

Diagnostikum eingesetzt werden sollte. (3, 26, 44, 45). 
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Angiographie – DSA 

Bei der digitalen Subtraktionsangiografie (DSA) wird in einem ersten Schritt eine 

sogenannte Leerbildaufnahme des Kopf-Hals-Bereiches angefertigt. Anschließend 

wird über die zu untersuchende, hirnversorgende Arterie des Patienten ein 

jodhaltiges Kontrastmittel injiziert und ein weiteres Bild im kontrastierten Zustand 

angefertigt. Das abschließende Bild, die alleinige 3-dimensionale Darstellung der 

hirnversorgenden Arterien, entsteht dadurch, dass das Leerbild von dem 

Füllungsbild subtrahiert wird.  

Auch wenn die supraaortale CTA-Untersuchung die DSA heute als Goldstandard 

bei der Diagnostik von traumatischen Dissektionen der hirnversorgenden Gefäße 

abgelöst hat, ist sie dennoch ein weiterhin wichtiges und häufig genutztes 

Verfahren, welches auch in Ergänzung sinnvoll sein kann (30, 46, 47).   

Die Einteilung der Dissektionen nach Biffl wurde anhand von DSA-Befunden erstellt. 

Insofern stellt die DSA die Referenzdiagnostik dar, an der sich alle anderen 

Verfahren messen lassen müssen. 

 

 

Abbildung 4 DSA-Aufnahme einer traumatischen A. vertebralis-Dissektion rechts Biffl Grad 4; 

Dissektion rot markiert  
(mit freundlicher Genehmigung des Instituts für Neuroradiologie unter der Leitung von Prof. Schramm am 

UKSH Lübeck) 
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Zusammenfassend ist das nach aktuellen Erkenntnissen am ehesten zu 

empfehlende Vorgehen beim Verdacht auf eine BCVI eine zeitnahe supraaortale 

CT-Angiographie, die eine hohe Sensitivität und Spezifität aufweist und mit 

akzeptablem Aufwand durchgeführt werden kann.  
 

1.2.8 Klinische Auswirkungen einer traumatischen Gefäßverletzung 
Patienten, die eine traumatische Dissektion der hirnversorgenden Gefäße erlitten 

haben, können je nach betroffenem Gefäß unterschiedliche Symptome aufweisen. 

Bei der häufiger vorkommenden Verletzung der Arteria carotis, kann es auf der 

Seite der Dissektion zu einseitigem Kopfschmerz, pulssynchronem Tinnitus, 

Ausprägung eines Horner-Syndroms sowie zu Hirnnervenläsionen kommen. Im 

weiteren Verlauf können eine zerebrale und oder retinale Ischämie folgen (45, 48, 

49). Eine Verletzung der Arteria vertebralis kommt seltener vor und ist aber durch 

ähnlich schwere Symptome gekennzeichnet. Die Patienten können unter 

okzipitalen Kopf- und Nackenschmerzen, Schwindel, Doppelbildern, Ataxie und 

Dysarthrie leiden, oder auch komplexe Syndrome wie das Wallenberg Syndrom 

entwickeln (25). Selten (≈ 2 %) kommt es auch, je nach Lokalisation, zur 

Schädigung des Rückenmarks in Form von zervikalen Myelopathien und 

Radikulopathien (50).  

Der Schlaganfall, der sowohl bei Verletzungen der Arteria carotis als auch der 

Arteria vertebralis auftreten kann, ist die schwerwiegendste Folge. 

Laut Studienlage sind 10 % der Patienten infolge einer traumatischen Dissektion 

der hirnversorgenden Gefäße von einem Schlaganfall betroffen (1, 51, 52). Dieser 

manifestiert sich häufig nicht unmittelbar, sondern innerhalb der ersten 72 Stunden 

nach dem Trauma und ist auch deshalb so gefährlich (52, 53). Die Risikofaktoren 

für das Auftreten eines Schlaganfalls ergeben sich insbesondere aus der 

Verletzungsschwere. Je höher der Schweregrad der Verletzung nach Biffl, desto 

höher ist das Risiko für einen Schlaganfall, so beträgt das Risiko bei Grad 4 

Verletzungen bereits 44 % (28). Ein weiterer Risikofaktor ist das, ebenfalls in 10 % 

der Fälle auftretende, traumatisch bedingte Aneurysma (1, 54). Patienten mit 

diesem Befund tragen laut Literatur ein Risiko von über 15 % (entspricht dem Risiko 

einer Dissektion nach Biffl Grad 1 und 2) im weiteren Verlauf einen Schlaganfall zu 

erleiden (1, 54, 55).  Unter Einbezug all dessen liegt die Mortalität, laut mehrerer 

Studien, nach einer traumatischen Verletzung der Arteria carotis bei 7 % - 21 % und 

die der Arteria vertebralis etwas niedriger bei 4 % - 8 % (5, 9, 13, 28, 56–58).   
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1.2.9 Therapie 
Therapeutisch kommen verschiedene Konzepte (Antikoagulation, Thrombolyse, 

invasiver Eingriff) infrage, deren Einsatz hauptsächlich davon abhängt, welcher 

Schweregrad der Dissektion vorliegt, wo sich die Dissektion befindet (intra- oder 

extradural) und welche anderen schweren Begleitverletzungen/-erkrankungen 

vorliegen. Hinter allen hier genutzten Therapien steht das Ziel, die gefürchtete und 

häufigste Komplikation, den Schlaganfall, zu verhindern (59, 60).  

Hierfür hat sich insbesondere für die extradurale Dissektion, die initiale, intravenöse 

Applikation von Antikoagulanzien als Goldstandard herausgestellt (9, 61, 62). Im 

Sinne einer Primär- bzw. Sekundärprophylaxe wird darüber hinaus neben  

regelmäßigen Bildgebungskontrollen, eine langfristige Antikoagulation (über 6 

Monate, Ziel-INR 2,0 – 3,0) oder Thrombozytenaggregationshemmung (über 12 

Monate) empfohlen (63–65). Hinsichtlich der intraduralen Dissektion ist die 

Antikoagulation aufgrund der Gefahr einer Subarachnoidalblutung allerdings bis 

zum sicheren Ausschluss dieser, kontraindiziert und es wird empfohlen eher 

interventionell (z.B. mittels Stenting) vorzugehen (66, 67). Zum Einsatz der neuen 

oralen Antikoagulanzien liegen bereits Studien vor, die eine mögliche Wirksamkeit 

zeigen, eine Zulassung liegt bis dato noch nicht vor (68, 69). Sollten Symptome 

fortbestehen oder eine Ischämiesymptomatik trotz Antikoagulation neu auftreten, 

wird eine interventionelle Behandlung mittels Stentversorgung oder 

Rekanalisierung empfohlen (70).  

Eine weitere adäquate Akuttherapie stellt die Thrombolyse dar, zu der sich die 

Deutsche Gesellschaft für Neurologie (DGN) in der bis zum Juni 2021 gültigen S1 

Leitlinie für spontane Dissektionen der extrakraniellen und intrakraniellen 

hirnversorgenden Arterien wie folgt äußert:,,Die systemische Thrombolysetherapie 

innerhalb des üblichen Zeitfensters von 4,5 Stunden ist auch bei 

Dissektionspatienten ohne erhöhtes Komplikationsrisiko möglich.‘‘ (71–73).   

Im Kontext einer traumatischen Genese stellt die Lyse jedoch aktuell keine 

etablierte Therapieform- oder möglichkeit dar.  
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1.2.10 Prognose 
Die Prognose der Patienten hängt von verschiedenen Faktoren ab. Zum einen von 

einer frühzeitigen Diagnosestellung zur Vermeidung von Sekundärkomplikationen 

wie dem Schlaganfall, zum anderen von dem Ausmaß der Gefäßverletzung. Dies 

zeigt sich beim Blick in die Vergangenheit, als entsprechende Gefäßdarstellungen 

zum Nachweis einer BCVI noch nicht routinemäßig angewendet wurden. Häufig 

wurden so BCVI erst durch die Manifestation neurologischer Symptome im Rahmen 

eines ischämischen Hirninfarktes erkannt. Damals betrug die Mortalität einer BCVI 

23 % - 28 % und die Schlaganfallbezogene Morbidität 48 % - 58 % (4). Dies hat sich 

mittlerweile, durch vermehrtes Nutzen spezieller Bildverfahren wie der CT-A 

Untersuchung und frühzeitige medikamentöse Therapie deutlich verbessert. So 

berichten Cothren et al, dass sich das Auftreten von Schlaganfällen in ihrer 

untersuchten Population dadurch um 21 % - 46 % reduziert habe (10, 61). Ähnliches 

berichten Miller et al, welche die Schlaganfallrate sogar um mehr als 50 % senken 

konnten (9).  

Insgesamt wird ein gutes Outcome nach einer traumatischen BCVI mittlerweile 

häufig beobachtet und das Auftreten von permanenten neurologischen Defiziten 

zunehmend seltener (59, 60, 64).  

 

1.3 Ziele der Arbeit  
Einige Autoren sprechen sich für eine großzügige Indikationsstellung zur CT-

Angiographie aus und begründen ihre Meinung mit dem relativ niedrigen 

Schadenspotential dieser Untersuchung in Relation zu einem relevanten Nutzen 

(31, 74, 75). Auf der anderen Seite weisen neuere Arbeiten zu diesem Thema auch 

auf das Risiko eines „Overscreenings“ hin, d.h. eine extrem niedrige Rate an 

positiven Befunden bei einer signifikanten Strahlenexposition der Patienten (21). Da 

bisher keine randomisiert kontrollierten Studien zu dieser Frage vorliegen, basieren 

die aktuellen nordamerikanischen Empfehlungen lediglich auf Expertenmeinungen 

und retrospektiven Analysen (19, 76).   

In der deutschen S3-Leitline zur Behandlung Schwerstverletzter ist ein BCVI 

Screening bisher nicht implementiert. 
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Am UKSH, Campus Lübeck, ist seit 2016 ein standardisiertes Protokoll etabliert, 

das den Einsatz der CT-Angiographie bei Traumapatienten regelt. Folgende 

Selektionskriterien wurden für das Schockraummanagement festgelegt: 

1. Vorliegen eines hochenergetischen Traumamechanismus 

2. Vorhandensein von Frakturen der Halswirbelsäule 

3. Neurologische Defizitsymptomatik 

 

In dieser Arbeit möchten wir folgende Fragestellungen aus dem Kontext der BCVI 

Versorgung beantworten: 

• Wie viele BCVIs werden in unserem Level 1 Traumazentrum mit diesem 

Protokoll jährlich diagnostiziert?  

• Welchen Schweregrad weisen diese BCVIs auf?  

• Wie werden diese Verletzungen hier therapiert?  

• Welches funktionelle Outcome weisen die Patienten nach initialer 

Behandlung auf? 

• Gibt es bestimmte Unfallarten mit einem besonderen Risiko für das 

Auftreten einer BCVI? 

• Können wir mithilfe unseres Screeningprotokolls den Begriff 

,,hochenergetischer Traumamechanismus‘‘ weiter konkretisieren? 
 
Zusammenfassend möchten wir in dieser retrospektiven Studie unsere Erfahrungen 

mit dem klinikinternen Protokoll, zur Identifizierung der besonders Gefährdeten 

nutzen. Dies erfolgt, indem wir die Rate der diagnostizierten BCVIs ermitteln und in 

unserem Kollektiv mögliche Risikokonstellationen bestimmen, die gegebenenfalls 

zu einer Optimierung des Protokolls beitragen könnten. 
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2 Patienten und Methoden  
2.1 Patientenkollektiv 

Für die vorliegende Untersuchung wurden sämtliche Patienten, die in einem Zwei-

Jahreszeitraum (2017-2018) über den Schockraum des UKSH, Campus Lübeck 

eingeliefert wurden, hinsichtlich der Erfüllung der Ein- und Ausschlusskriterien 

überprüft. Zur Identifizierung der Patienten erfolgte eine automatisierte 

Systemabfrage, durch die Patienten aufgelistet werden, die im Krankenhaus-

informationssystem des UKSH zumindest einmalig dem virtuellen Raum 

„Schockraum“ der Notaufnahme zugeordnet waren. Die Auswahl des Zeitraums 

richtete sich nach dem zu untersuchenden diagnostischen Algorithmus, der in 

diesem Zeitraum konsistent angewendet wurde.  

Sämtliche identifizierte Patienten wurden hinsichtlich der Erfüllung der Ein- und 

Ausschlusskriterien überprüft.  

 

Einschlusskriterien 

i. Einlieferung in den Schockraum der interdisziplinären Notaufnahme des 

UKSH, Campus Lübeck 

ii. Trauma als Einlieferungsgrund  

 

Ausschlusskriterien 

i. Verzicht auf üblichen diagnostischen Algorithmus aufgrund einer 

offensichtlich infausten Prognose 

ii. Notwendigkeit einer direkten operativen Versorgung aufgrund akuter 

Lebensgefahr und damit Verzicht auf üblichen diagnostischen 

Algorithmus 

 

2.2 Untersuchungskriterien und Scoring-Systeme 

Anhand der erstellten Liste der Patienten konnten deren digitale Krankenakten 

(Entlassungsbriefe, radiologische Befunde, Laborbefunde etc.) hinsichtlich unserer 

Studienziele analysiert werden. Dafür wurden folgende Untersuchungskriterien 

(Tabelle 2) festgelegt: 
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Tabelle 2  Untersuchungskriterien 
Ergeb-

nisse der 

Erstein-

schätzung 

Art des Traumas Bildgebung und 

Befund 

Bei vorliegender 

Dissektion 

Diagnose / 

Verletzungs-

schwere 

Alter  
 

Geschlecht 

 

Intubation 

 

GCS 

 
SHT – 

Grad 

 

Neurologis

ches Defizit 

 

ASA – 

Score 
 

Antikoagul

ation 

 

Blutalkohol

wert 

Verkehrsunfall 
 

Energie des 

Verkehrsunfalls 

 

Sturz  

 

Treppensturz  
 

Schlag-

/Trittverletzung 

 

Penetrierende 

Verletzung 

(Schuss/Stich) 

 
Sonstiges 

(Verbrennung, 

Quetschung, etc.) 

 

Supraaortale CT-A 
 

Bestätigte BCVI 

Genaue 
Lokalisation 

 

Biffl – Score 

 

Frakturassoziation 

 

Therapeutische 
Konsequenz 

  

Art der Therapie 

 

In-Hospital-Stroke 

 

Befund CT-A  
 

Parenchymb

efund CCT  

 

Knöcherner 

Befund CCT 

 
Gesichts-

fraktur  

 

HWS-Fraktur  

 

Rippen-

fraktur  

 
Lungen-

kontusion 

 

Viszerale 

Verletzung 

 

Becken-
fraktur  

 

Thorako-

lumbale 

Fraktur  

 

Extremitäten-

fraktur  
 

Injury 

Severity 

Score 
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Die Untersuchungskriterien wurden unter dem Gesichtspunkt ausgewählt, dass das 

primäre Studienziel, der Nachweis einer stumpfen cerebrovaskulären Verletzung 

(BCVI) in der supraaortalen CTA Untersuchung, sowie die folgenden sekundären 

Studienziele erreicht werden konnten:  

• Erfassung von biometrischen und medizinischen Basisdaten zum Zeitpunkt 

der Einlieferung des Patienten zur späteren Risikostratifizierung 

• Kategorisierte Erfassung der tatsächlich diagnostizierten Verletzungen, 

inklusive möglicher ischämischer Schlaganfälle 

• Bestimmung des Schweregrades eines Traumas anhand des Injury Severity 

Score (ISS) 

• Graduierung der diagnostizierten BCVI nach Biffl (Grad 1-5) 

Hierzu wurden mehrere Scoring-Systeme eingesetzt, die im Folgenden näher 

erläutert werden.   

Der Injury Severity Score ist ein international anerkanntes Scoring-System, um den 

Schweregrad eines Traumas festzustellen (77).  Dabei wird der menschliche Körper 

in sechs anatomische Regionen (Kopf/Hals, Gesicht, Brust, Abdomen, Extremitäten 

und Weichteile) eingeteilt und jede verletzte Region mit einem Schweregrad (keine 

Verletzung, gering, moderat, ernst, schwer, kritisch, tödlich) bewertet. Dieser 

Schweregrad beruht auf der Codierung der Abbreviated Injury Scale (AIS), einem 

weiteren Scoringsystem welches über 2000 Diagnosen und Symptomen erfasst und 

jede einzelne Verletzung mit einem siebenstelligen Code versieht und somit die 

Grundlage für den ISS bildet.   

Abschließend wird der ISS als Summe der Quadrate der 3 höchsten AIS-Codes der 

ISS-Körperregionswerte gebildet. Der Wertebereich liegt dabei zwischen 0 und 75 

zu erreichenden Punkten, wobei die 75 Punkte sofort vorliegen, wenn eine 

Körperregion mit dem höchsten Schweregrad (tödlich) versehen wurde. Ermittelt 

wurde der ISS-Score jeweils mithilfe der App MDCalc Medical Calculator der Firma 

MD Aware, LLC Version 4.0.4 (78).    

Der ISS-Score wurde in der hier durchgeführten Studie auch benutzt, um zu 

klassifizieren, ob ein Polytrauma vorliegt. Ab einem Wert ≥ 16 spricht man von 

einem Polytrauma, also laut Definition von Harald Tscherne von einem Patienten, 

der mehrere gleichzeitig erlittene Verletzungen verschiedener Körperregionen 
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erlitten hat, wobei mindestens eine Verletzung oder die Kombination mehrerer 

Verletzungen lebensbedrohlich ist (79). 

 

Beispielrechnung ISS:  

 

Ein weiterer Score, der benutzt wurde, um die tatsächlich diagnostizierten BCVI zu 

klassifizieren, ist der Biffl-Score. Hierbei wird die bei der Angiographie (sowohl CTA 

als auch DSA) beobachtete stumpfe cerebrovaskuläre Verletzung in verschiedene 

Grade eingeteilt. Zur genauen Beschreibung siehe Kapitel 1.2.6 (Einteilung der 

Gefäßverletzungen).  

Diese Graduierung hat sowohl prognostische als auch therapeutische 

Aussagekraft. Je geringer der Grad, desto besser die Prognose und desto weniger 

ausgeprägt ist das therapeutische Vorgehen (28, 29) 

Neben diesen beiden Scores wurde zudem bei jedem Patienten die Beurteilung 

nach der Glasgow Coma Scale und die ASA-Klassifizierung durchgeführt. Erstere 

ist ein häufig genutztes und etabliertes Instrument, um den Zustand eines 

bewusstseinsgetrübten Patienten in kurzer Zeit und nicht-invasiv einschätzen zu 

können und findet deshalb sowohl prä- als auch innerklinisch häufig Anwendung 

(80). Der GCS-Wert korreliert dabei sowohl mit dem Auftreten von intrakraniellen 

Verletzungen als auch mit der Prognose der Patienten. Im Zuge dieser Studie wurde 

der GCS-Wert genutzt, um den initialen neurologischen Zustand des Patienten bei 

Ankunft im Krankenhaus beurteilen zu können. Intubierte und sedierte Patienten, 

die einer GCS Bestimmung nicht zugänglich waren, wurde der Wert 3 zugeordnet 

(siehe Tabelle 3). 
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 Tabelle 3 Glasgow Coma Scale nach Teasdale und Jenn, 1974 

Augen öffnen Spontan 
Auf Aufforderung 
Auf Schmerzreiz 
Keine Reaktion auf Schmerzreiz 

4 Punkte 
3 Punkte 
2 Punkte 
1 Punkt 

Beste verbale Antwort Konversationsfähig, orientiert 
Konversationsfähig, desorientiert 
Inadäquate Äußerungen 
Unverständliche Laute 
Keine Reaktion auf Ansprache 

5 Punkte 
4 Punkte 
3 Punkte 
2 Punkte 
1 Punkt 

Beste motorische Reaktion Auf Aufforderung 
Auf Schmerzreiz: Gezielt 
Auf Schmerzreiz: Abwehrreaktion 
Auf Schmerzreiz: Beugeabwehr 
Auf Schmerzreiz: Strecksynergismen 
Keine Reaktion auf Schmerzreiz 

6 Punkte 
5 Punkte  
4 Punkte 
3 Punkte  
2 Punkte  
1 Punkt 

 
Die ASA (American Society of Anesthesiologists) Klassifikation ist eine 

hauptsächlich von den Anästhesisten täglich genutzte Möglichkeit, den 

präoperativen körperlichen Gesundheitszustand des Patienten und damit auch sein 

perioperatives Risiko einzuschätzen. Bei der Analyse der Daten dieser Studie 

spiegelt der ASA-Wert die Verfassung des Patienten und damit den 

Ausgangszustand vor dem erlittenen Trauma wider (81, 82).  

 

ASA 1: normaler, gesunder Patient  

ASA 2: Patient mit leichter Allgemeinerkrankung  

ASA 3: Patient mit schwerer Allgemeinerkrankung  

ASA 4: Patient mit schwerer Allgemeinerkrankung, die eine ständige  

Lebensbedrohung ist  

ASA 5: moribunder („totgeweihter“) Patient, der ohne Operation voraussichtlich 

nicht überleben wird  

ASA 6: hirntoter Patient, dessen Organe zur Organspende entnommen werden  

                                                                                (ASA-Klassifikation) 
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2.3 Management eines Traumapatienten im Schockraum  
Ein Schockraum ist ein Raum, der für die Behandlung Schwerverletzter ausgestattet 

und vorgehalten wird. Bei der initialen Diagnostik in einem Schockraum gibt es feste 

Algorithmen, die vom Behandlungsteam, welches aus mindestens 3 Fachärzten (2 

Chirurgen, 1 Anästhesist) besteht, je nach Information des übergebenden Notarztes 

durchgeführt werden. Wichtige Wegweiser stellen dabei, der Unfallhergang/-

mechanismus, die Sturzhöhe, die Auffindesituation des Patienten, der initial 

erhobene Wert der Glasgow-Coma-Scale, sowie präklinisch sicher diagnostizierte 

Befunde wie beispielsweise neurologische Ausfälle, aktive äußere Blutungen oder 

sichtbare Knochenbrüche dar (4). Auf Basis dieser Informationen und der vom 

Schockraum-Team erhobenen Vital- und Blutwerte, wird zeitnah über weitere 

notwendige Untersuchungen, bildgebende Verfahren und invasive Eingriffe 

entschieden.  Die initiale Traumadiagnostik in den Schockräumen deutscher 

Krankenhäuser hat sich dabei zum Ziel gesetzt, akut lebensbedrohlichen 

Verletzungen schnell zu erkennen und prioritätengerecht zu behandeln. Die dafür 

notwendigen personellen, räumlich/örtlichen und technischen Anforderungen sind in 

der S3-Leitlinie Polytrauma/Schwerverletzten-Behandlung der Arbeitsgemeinschaft 

der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) zu finden (3).

  

2.4 Traumazentrum  
Neben der AWMF gibt auch die Deutsche Gesellschaft Unfallchirurgie (DGU) in 

ihrem Weißbuch ‘‘Schwerverletztenversorgung‘‘ Empfehlungen bezüglich der 

personellen Besetzung sowie notwendiger räumlicher und apparativer Ressourcen 

im Schockraum. Ferner zertifiziert die DGU Krankenhäuser anhand ihrer 

Notfallversorgungsmöglichkeiten als TraumaZentren und TraumaNetzwerke. Ein 

Krankenhaus kann demnach als lokales (Level III), regionales (Level II) oder 

überregionales Traumazentrum (Level I) zertifiziert sein. Die Zertifizierungs-

bedingungen sind je nach Level verschieden und im Folgenden werden hier nur die 

notwendigen Voraussetzungen eines Level I Traumazentrums, wie das 

Universitätsklinikum Schleswig-Holstein (Campus Lübeck) eines ist, dargestellt. 

Das Level I Traumazentrum bildet die Spitze der Traumaversorgung ab und muss 

demnach alle Arten von Verletzungen sowohl notfallmäßig als auch definitiv 

versorgen können. Dementsprechend sind folgende Vorgaben ab Zeitpunkt der 

Zertifizierung dauerhaft einzuhalten:   
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-  die Verpflichtung zur 24-stündigen Aufnahme und Versorgung von gleichzeitig 2 

Schwerverletzten aller Schweregrade  

-  Vorhaltung der definierten Fachrichtungen   

-  die Verpflichtung zur Mit- und Weiterbehandlung (Sekundärverlegungen) aller  

Schwerverletzten im Verbund mit regionalen und lokalen Traumazentren  

-  Patienten mit speziellen Verletzungen   

(z. B. Verbrennungen, Rückenmarksverletzungen, druckkammerpflichtigen  

Krankheitsbildern, Replantationen) müssen an überregionalen Traumazentren 

initial versorgt und durch diese an spezielle Einrichtungen zeitgerecht weitergeleitet 

werden können  

-  Gewährleistung der gesamten fachspezifischen Aus-, Fort- und Weiterbildung  

-  Verpflichtung zur Beteiligung an klinischer Forschung  

- fortlaufende Sicherung und Verbesserung der Versorgungsqualität im Rahmen 

externer und interner allgemeiner sowie spezieller unfallchirurgischer Qualitäts-

sicherungsverfahren 

- Sicherstellung der interklinischen Fortbildung und Qualitätssicherung (83). 

 
2.5 Diagnostische Maßnahmen im Schockraum  
Die diagnostische und therapeutische Versorgung des Patienten im Schockraum 

erfolgt nach dem aktuellen ATLS-Algorithmus (84). Der zuständige Trauma-Leader 

verfügt auflagengemäß über ein aktuelles Zertifikat eines ATLS-Standard-Kurses. 

Dieser Algorithmus sieht zwei Durchläufe vor: Im ersten, dem ,,primary survey‘‘, 

werden die Vitalfunktionen erhoben und gegebenenfalls lebenserhaltende 

Sofortmaßnahmen ergriffen. Der zweite  Untersuchungsdurchlauf hat das Ziel, alle 

relevanten anatomischen Verletzungen zu diagnostizieren. Der ganze Ablauf, wie 

unten bildlich dargestellt, wird konsekutiv von den verschiedenen Ärzten im 

Schockraum (Anästhesie, Radiologie, Unfallchirurgie, evtl. Neurochirurgie) 

abgearbeitet. Die dabei festgestellten Ergebnisse und durchzuführenden  Maß-

nahmen werden im Team laut mitgeteilt (85). Abbildung 5 zeigt den initialen 

Schockraumalgorithmus anhand des klinikinternen Behandlungspfades.  
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                                    Abbildung 5 UKSH Schockraum-Algorithmus, Stand 2020 
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2.6 Schnittbilddiagnostik bei einem Schockraumpatienten 
Die Schnittbilddiagnostik im Schockraum des UKSH Campus Lübeck richtet sich 

nach der hiesigen SOP zur Versorgung schwerverletzter Patienten. Für die 

Indikationsstellung zur sogenannten Traumaspirale, bestehend aus CT-Thorax, -

Abdomen und -HWS wurde das folgende Lübecker-Scoring-System entwickelt: 

 

Tabelle 4  Lübecker Scoring-System, SOP Interdisziplinäre Leitlinien der Versorgung 
schwerverletzter Patienten im Schockraum, UKSH Campus Lübeck 

 
 
 
 
 
 

Unfallmechanismus 

Fußgänger oder Fahrradfahrer angefahren 
 

Motorrad- oder Autounfall mit hoher 
Geschwindigkeit  

 
Ejektion aus dem Fahrzeug 

 
Tod eines Beifahrers 

 
Sturz aus mehr als 3 Meter Höhe 

 
Explosionsverletzung  

 
Einklemmung/Verschüttung 

1 
 
1 
 
1 
 
1 
 
1 
 
1 
 
1 

 
Sonographie 

 

 
Freie Flüssigkeit 

 

 
2 

 
 
 
 
 

Untersuchung 

SHT mit Bewusstseinsstörung 
 

Höhergradige peripher neurologische Defizite 
 

Becken klinisch instabil 
 

Thorax klinisch instabil 
 

Komplexe Extremitätenverletzungen 
 

2 
 

1,5 
 

1,5 
 

1,5 
 

1,5 

 
Systolischer Blutdruck 

 

 
0-90 mmHG 

 
2 
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Erreicht der Patient aufgrund seines Zustands 3 oder mehr Punkte, so erhalten die 

Patienten bei der Aufnahme im Schockraum eine vollständige Traumaspirale, eine 

CT-Untersuchung der HWS und ein natives Standard-CCT.   

Die Indikationsstellung für eine ergänzende, supraaortale CT-A erfolgte jeweils 

getrennt. Im untersuchten Zeitraum erfolgte hier die Durchführung bei allen als 

hochenergetisch eingeschätzten Traumata sowie bei Patienten mit einer, in der 

vorangegangenen Diagnostik, nachgewiesenen Fraktur der Halswirbelsäule oder 

Schädelbasisfraktur mit Kontakt zum Canalis caroticus. Als hochenergetisch 

definiert wurden Verkehrsunfälle, Höhenstürze (> 3 Meter) sowie Explosions-

verletzungen. Sämtliche Untersuchungen, die mit 64 oder 128 Doppelschicht-

Scannern durchgeführt werden (Siemens [Forchheim, Deutschland] Definition AS1; 

Siemens Definition Flash; Philips [Best, Niederlande] Brilliance 64). Folgenden 

Parameter wurden dabei verwendet: CT, 120 kV, 280–320 mA, 5,0 mm 

Schichtrekonstruktion. Zusätzlich für die CT-A: 100–120 kV, 260–300 mA, 1,0 mm 

Schnittrekonstruktion, 5 mm Projektionsrekonstruktion mit maximaler Intensität in 

Schritten von 1 mm Inkrement. Für die CT-A intravenöse Injektion von 50 ml 

hochjodiertem Kontrastmittel (Imeron 300) mit mindestens 4 ml / s (maximal6 ml / 

s) gefolgt von 30 ml NaCl (sogenannter Chaser-Bolus). Bei einer erreichten 

Punktzahl unter 3 Punkten wird eine nativradiologische und/oder computer-

tomographische organbezogene Diagnostik durchgeführt.  

 

2.7 Ethikkommission 
Im Vorfeld dieser Arbeit wurde das Studienprotokoll der Ethik-Kommission der 

Universität zu Lübeck zur kritischen Bewertung vorgelegt. Aufgrund des 

retrospektiven Studiendesigns und dem anonymen Umgang mit Patientendaten 

wurde eine Behandlung im normalen Antragsverfahren unter dem Aktenzeichen 19-

232 für nicht notwendig erachtet (siehe Schreiben der Ethikkomission Seite 77). 

Eine Patienteneinwilligung ist entsprechend nicht notwendig. 
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2.8 Datenverarbeitung  
Sämtliche Daten wurden aus dem Krankenhausinformationssystem Orbis generiert. 

Die Daten wurden nach der Gewinnung aus dem Krankenhausinformationssystem 

in einer Datenbank (Excel) gespeichert. Dabei wurden weder Name noch Kürzel der 

Patienten übernommen. Auch das Geburtsdatum wurde nicht erhoben, es wurde 

lediglich das Alter zum Zeitpunkt der Einlieferung in Jahren errechnet. Die 

Datenbank wurde auf dem Server der Klinik für Neurochirurgie gespeichert. Nach 

Abschluss der Datenerhebung wurden die Daten in die Statistik- und 

Analysesoftware SPSS (Firma: IBM, Versionsnummer 25) überführt. Auch diese 

Datei wurde auf dem zugangsbeschränkten Server der Klinik für Neurochirurgie 

gespeichert und nur hier bearbeitet.  

 

2.9 Statistik  
Nachdem alle 1315 Patienten hinsichtlich der oben aufgeführten 

Untersuchungskriterien analysiert wurden, führten wir eine statistische Auswertung 

durch, die folgendermaßen aufgebaut war:  

1. Deskriptive Statistik hinsichtlich der Ermittlung der BCVI-Rate sowie der 

Beschreibung des Patientenkollektivs 

Hierbei wurden für folgende, qualitative Untersuchungskriterien absolute und 

relative (in %) Häufigkeiten berechnet: alle Traumamechanismen, Geschlecht, 

Intubation, neurologisches Defizit, Antikoagulation, Blutalkoholspiegel, Schädel-

Hirn-Trauma, Lungenkontusion, Viszerale Verletzung, Intrakranielle Blutung, 

Schädelbasisfraktur, Gesichtsfraktur, HWS-Fraktur, Thorakolumbale Fraktur, 

Extremitätenfraktur, Beckenfraktur, Rippenfraktur, ISS-Score (<15 oder >15), CTA-

Durchführung, CTA-Befunde. 

Für die Analyse der quantitativen Parameter wie Alter, ASA-Klassifikation und die 

GCS wurde jeweils der Median als passendes Lagemaß sowie der 

Interquartilsbereich als Streuungsmaß ermittelt.  

2. Logistische Regressionsanalyse mittels IBM SPSS Statistics (für Microsoft 

Windows) zur Bestimmung von möglichen Risikofaktoren für das Auftreten 

einer traumatischen BCVI  
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Eine logistische Regressionsanalyse wird durchgeführt, um festzustellen, ob ein 

Zusammenhang zwischen einer abhängigen dichotomen Variable und einer oder 

mehreren unabhängigen Variablen besteht (86).  

In der vorliegenden Studie ist das Auftreten einer traumatischen Verletzung der 

hirnversorgenden Arterien (BCVI) die dichotome abhängige Variable (1 für ‘‘Ja, es 

liegt eine traumatische Dissektion vor‘‘ und 0 für ‘‘Nein, es liegt keine Dissektion 

vor‘‘). Geprüft wird, welchen Einfluss die unabhängigen Variablen auf die 

Wahrscheinlichkeit haben, dass eine solche BCVI auftritt. Es wurden alle Patienten 

in die Analyse eingeschlossen, also auch die Patienten ohne CT-A Untersuchung, 

unter der Annahme, dass diese keine BCVI aufwiesen. 

Zunächst wurden die erfassten unabhängigen Variablen in einer univariablen 

logistischen Regression hinsichtlich eines möglichen Zusammenhangs mit dem 

Nachweis einer BCVI untersucht. Im Falle eines signifikanten Zusammenhangs, 

d.h. einer zweiseitigen Irrtumswahrscheinlichkeit von unter 5 % (p < 0,05), wurde 

eine statistische Signifikanz angenommen. Da abhängige Variablen von mehreren 

unabhängigen Variablen beeinflusst werden können und Abhängigkeiten zwischen 

den Testvariablen bestehen können, wurde im Anschluss eine multiple logistische 

Regressionsanalyse mit dem Wald Test durchgeführt. Die in den vorangegangenen 

univariablen Analysen als statistisch signifikant identifizierten Variablen wurden in 

das multiple Analysemodell aufgenommen, als abhängige Variable wurde erneut 

der Nachweis einer BCVI getestet. Zur weiteren Berechnung der Abhängigkeiten 

wurde eine schrittweise Rückwärtselimination durchgeführt. Über mehrere Stufen 

wurde jeweils die Variable mit der geringsten Teilkorrelation aus dem Verfahren 

ausgeschlossen, bis sämtliche Variablen eine Signifikanz (p < 0.05) aufwiesen. 

Als Maß der Anpassungsgüte unseres Testmodells wurde für jede Teststufe das 

Bestimmheitsmaß Nagelkerkes R2 berechnet.  Ein Wert von 1.0 würde bedeuten, 

dass die signifikanten Testvariablen die abhängige Variable vollständig erklären, R2 

Werte unter 0.20 deuten darauf hin, dass die untersuchten Testvariablen die 

abhängige Variable nicht wesentlich beeinflussen. 

Um die Effektstärke eines Zusammenhangs zu quantifizieren, werden üblicherweise 

das relative Risiko, die relative und absolute Risikoreduktion oder die Odds Ratio 

berechnet. Letzteres wird vor allem im Rahmen einer deskriptiven Statistik und einer 

logistischen Regressionsanalyse angewandt und ermöglicht eine Aussage über 
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einen Zusammenhang zwischens dem Vorhandensein oder Nichtvorhandensein 

einer Variable A mit dem Vorhandensein bzw. Nichtvorhandensein einer Variable 

B, also dem Zusammenhang oder der Unabhängigkeit zweier binärer Variablen. 

Für alle statistischen Analysen und Berechnungen dieser Studie wurde eine 

zweiseitige Irrtumswahrscheinlichkeit von unter 5 % (p < 0,05) als signifikant und 

von 1 % (p < 0,01) als hochsignifikant angesehen.  

 

3 Ergebnisse  
3.1 Charakterisierung des Patientenkollektivs  
Insgesamt wurden, wie oben beschrieben, 1315 Traumapatienten über einen 

Zeitraum von zwei Jahren (2017-2018) erfasst, davon 505 weibliche und 810 

männliche. Der Altersmedian der erfassten Patienten lag bei 49 Jahren, die 

Altersspanne bei 1 - 97 Jahren. 

 

3.2 Unfallmechanismen  
Ein Verkehrsunfall war bei über der Hälfte der Patienten der Grund für die 

Einlieferung in den Schockraum des UKSH Lübeck. Bei einem Viertel der Patienten 

war ein Sturz ursächlich, gefolgt von Treppenstürzen, penetrierenden Verletzungen 

und Schlag- bzw. Trittverletzungen (siehe Abbildung 6 und Tabelle 5-7). Die 

Patienten, deren Verletzungen sich zu keiner dieser Unfallmechanismen zuordnen 

ließen (Verbrennung, Amputation, Explosion) wurden unter Sonstige (19/1315 ≈ 1 

%) zusammengefasst und bildeten die kleinste Gruppe. 
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Abbildung 6 Prozentuale Häufigkeit der Unfallmechanismen (n=1315) 2016-2018 
 

 
Betrachtete man die häufigsten Unfallmechanismen noch differenzierter, zeigte 

sich, dass die meisten (478/1315) Verkehrsunfälle mit Beteiligung mindestens eines 

PKW/LKW geschahen und sowohl PKW/LKW- als auch die Motorradunfälle meist 

von hochenergetischer Natur (d.h. Geschwindigkeitsveränderung ≥ 30 km/h) waren 

(siehe Tabelle 5).  

 
Tabelle 5 Anzahl und Häufigkeiten der einzelnen Verkehrsunfallarten und Einteilung nach 

Energielevel 

Verkehrsunfälle 

(n=739/1315) 

PKW/LKW 

(n=478/739) 

Motorrad 

(n=157/739) 

Fahrrad 

(n=104/739) 

Low Energy 96/478 ≈ 20 % 46/157 ≈ 29 % 52/104 ≈ 50 % 

High Energy 381/478 ≈ 80 % 111/157 ≈ 71 % 52/104 ≈ 50 % 

 

Stürze stellten die zweitgrößte Gruppe dar und waren in ca. ¾ der Fälle mit einer 

Sturzhöhe unter < 3 Meter vergesellschaftet (siehe Tabelle 6).  
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  Tabelle 6 Einteilung der Stürze nach Sturzhöhe 

Stürze gesamt Sturzhöhe < 3 Meter Sturzhöhe > 3 Meter 

 

328/1315 ≈ 25 % 

 

241/328 ≈ 73 % 

 

87/328 ≈ 27 % 

 

Ebenfalls genauer differenziert werden konnte die Gruppe penetrierender 

Verletzungen. Hier zeigte sich ein deutliches Übergewicht an Stich-

/Schnittverletzung (88 %), wohingegen die Schussverletzung (12 %) deutlich 

weniger häufig Grund für die Einlieferung in den Schockraum war (siehe Tabelle 7). 

 

  Tabelle 7 Häufigkeiten der beiden penetrierenden Verletzungsursachen 

Penetrierende Verletzung 

gesamt 

Stich-/Schnittverletzung Schussverletzung 

60/1315 ≈ 5 % 53/60 ≈ 88 % 7/60 ≈ 12 % 

 
 

3.3 Initiales Assessment  
Mithilfe der initial stets erhobenen Glasgow-Coma-Scale konnte die mit Abstand 

häufigste Verletzung, das Schädelhirntrauma, in seine drei Schweregrade eingeteilt 

werden. Hierbei zeigte sich ein deutlich vermehrtes Auftreten der erstgradigen Form 

(n=480/602) welche durch eine GCS im Bereich zwischen 13 und 15 definiert wird.  

Ein schweres Schädel-Hirn-Trauma wurde bei 77 Patienten diagnostiziert, während 

ein mittelgradiges lediglich bei 45 Patienten vorlag (siehe Abbildung 8). 

Neben Unfallart, Verletzungsart und Verletzungsschwere wurden auch 

Ausgangsbefunde erhoben, die zur Ersteinschätzung benötigt werden und die 

Prognose des Patienten maßgeblich beeinflussen. Dazu gehören die präklinisch 

stattgehabte Intubation, ein initial vorliegendes neurologisches Defizit, eine 

bestehende medikamentöse Antikoagulation und der Blutalkoholspiegel.   

Die Auswertung ergab, dass beinahe jeder 10. Patient intubiert eingeliefert wurde 

(126/1315) und einige mehr noch ein initiales neurologisches Defizit (212/1315) und 

oder eine Blutalkoholkonzentration ≥ 0,2 ‰ (167/1315) aufwiesen (siehe Tabelle 8). 
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  Tabelle 8 Absolute und prozentuale Häufigkeiten initialer Prognoseparameter 

Intubiert Antikoaguliert Blutalkoholnachweis  Neurologisches Defizit 

126/1315 (9,5 %) 202/1315 (15 %) 167/1315 (13 %) 212/1315 (16 %) 

 

3.4 Ergebnisse der radiologischen Diagnostik  
Die Analyse der durch die verschiedenen Unfallmechanismen entstandenen 

körperlichen Verletzungen ergab, dass die am häufigsten resultierenden 

Verletzungen Schädel-Hirn-Traumata (n= 602/1315; 46 %), Extremitätenfrakturen 

(n= 312/1315; 24 %) und Rippenfrakturen (n= 264/1315; 20 %) sind.   

Es folgen intrakranielle Blutungen (n= 191/1315; 14 %), thorakolumbale Frakturen 

(n= 148/1315; 11 %) und Gesichtsfrakturen (n= 133/1315; 10 %). Zu den weniger 

häufig aufgetretenen Verletzungen gehören viszerale Verletzungen (n= 83/1315;  

6 %), Lungenkontusionen (n= 66/1315; 5 %), HWS-Frakturen (n= 61/1315; 5 %), 

Beckenfrakturen (n= 57/1315; 4 %) sowie Frakturen der Schädelbasis (n= 45/1315; 

3 %) (siehe Abbildung 7). 562 Patienten wiesen keine Verletzung auf. Der Injury 

Severity Score eignet sich wie bereits oben beschrieben (siehe Kapitel 2.2) zur 

Einschätzung und Einordnung der Verletzungsschwere nach einem Trauma. Bei 

einem ISS-Wert von größer 15 spricht man von einem polytraumatisierten Patienten 

und damit einem Schwerverletzten. Im hier untersuchten Zeitraum von zwei Jahren 

wurden demnach 310 polytraumatisierte und 1005 nicht-polytraumatisierte 

Patienten in den Schockraum des UKSH Lübeck eingeliefert. 

 

 

  Abbildung 7 Häufigkeiten der aufgetretenen Verletzungen 
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Abbildung 8   Einteilung in und Häufigkeit der SHT-Schweregrade 

 

Ergebnisse der CT-Angiographie   

In dem hier betrachteten Zeitraum bekamen 582 (≈ 44 %) der insgesamt 1315 

verunfallten Patienten diese Art der bildgebenden Diagnostik, wovon 42 

Bildgebungen (≈ 7 %) einen Befund erbrachten.  

Bei anschließender genauerer Betrachtung und unter Inanspruchnahme der 

Expertise eines neuroradiologischen Oberarztes wurden die 42 auffälligen Befunde 

der supraaortalen CT-A Untersuchungen nach Lokalisation und Schweregrad (Biffl-

Score) klassifiziert. Dabei wurden 12 der 42 radiologischen Auffälligkeiten als 

sichere Dissektionen der hirnversorgenden Arterien identifiziert, wovon die meisten 

(7/12) die Arteria carotis interna links und oder rechts betrafen. In einem Fall wurde 

eine gleichzeitige Dissektion der Arteria carotis interna rechts und der Arteria 

vertebralis rechts diagnostiziert. Die verbliebenen vier Befunde wurden als 

Dissektionen der Arteria vertebralis links oder rechts erkannt. Eine Einordnung der 

Lokalisation der Verletzungen ergab, dass 6 der 7 Dissektionen der Arteria carotis 

im Segment C1 zu verorten waren und nur eine im Segment C2. Etwas heterogener 

lokalisiert waren die Verletzungen der Arteria vertebralis, in welcher 3 der insgesamt 

5 Dissektionen im Segment V2 stattfanden und jeweils eine im Bereich V3 und V4. 

Mithilfe des Biffl-Scores wurden die Dissektionen der hirnversorgenden Arterien in 

Schweregrade eingeteilt, welche sowohl prognostische als auch therapeutische 
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Aussagekraft besitzen. Dabei wurden 6 der 12 Befunde mit einem Wert von vier und 

6 mit einem geringeren Wert von zwei bewertet. Tabelle 9 gibt einen Überblick über 

die erhobenen Befunde und den weiteren klinischen Verlauf der betroffenen 

Patienten. Des Weiteren wurde bei einem Patienten ohne Dissektion ein 

inzidentelles Mediabifurkations-Aneurysma entdeckt. Insgesamt zeigte sich in dem 

untersuchten Zwei-Jahreszeitraum (2017-2018) bei ca.1 % der eingelieferten 

Traumapatienten eine BCVI.  
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Tabelle 9     Übersicht zu Anzahl, Lokalisation und Schweregrad der diagnostizierten Dissektionen 

BCVI-

Patient

:in 

Alter Trauma-

mechanismus 

Verletzungs-

art 

Biffl-

Grad 

Loka-

lisation 

Thera-

pie 

In-

Hospital-

Stroke 

Ver-

stor-

ben 

1 27 Verkehrsunfall BCI links 

BCI rechts 

4 

4 

C1 

C1 

Stent Nein Nein 

2 9 Verkehrsunfall BCI links 

BCI rechts 

4 

2 

C1 

C1 

Nein Ja Ja 

3 40 Verkehrsunfall VAI links 4 V2 TAH Nein Nein 

4 61 Verkehrsunfall BCI links 2 C2 Nein Nein Nein 

5 52 Sturz BCI rechts 

VAI rechts 

2 

4 

C1 

V2 

Hepari

n 

Ja Nein 

6 50 Sturz BCI rechts 2 C1 Nein Nein Nein 

7 27 Sturz BCI rechts 2 C1 TAH Nein Nein 

8 58 Verkehrsunfall VAI rechts 2 V3 Nein Nein Ja 

9 88 Sturz VAI links 4 V2 Nein Nein Ja 

10 28 Verkehrsunfall VAI links 2 V4 Nein Nein Nein 

11 54 Verkehrsunfall BCI rechts 2 C1 Nein Nein Nein 

12 43 Verkehrsunfall BCI rechts 2 C1 Nein Nein Nein 

 

 

Im Hinblick auf die Prognose und eine mögliche Therapie ist neben der 

Klassifikation nach Biffl und der Bestimmung der genauen Lokalisation der 

Dissektion auch relevant, ob es sich um eine frakturassoziierte Dissektion handelt. 

Diese lag in 4 von 12 Fällen vor. Mittel- bis langfristige Folge einer arteriellen 

Dissektion der hirnversorgenden Gefäße kann ein Schlaganfall sein, den 2 der 12 

betroffenen Patienten noch während des Krankenhausaufenthaltes erlitten. 3 der 

insgesamt 12 Patienten verstarben kurze Zeit nach der Diagnose. Einen 

therapiebedürftigen Befund hatten 6 der 12 Patienten, wobei zwei mit einem 

endovaskulären Stent und doppelter Thrombozytenaggregationshemmung versorgt 

wurden und vier ausschließlich mit Gerinnungsinhibitoren behandelt wurden. Im 

verbliebenen Studienkollektiv (n=1303) wurde zudem ein Patient mit einem in-
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hospital-stroke erfasst, welcher im Schockraum initial eine als unauffällig befundete 

CT-A erhielt. 

 

3.5 Risikofaktoren für das Auftreten von BCVI 
In einer univariablen Regressionsanalyse wurden die erhobenen klinischen und 

bildmorphologischen Faktoren hinsichtlich eines statistischen Zusammenhangs mit 

dem Auftreten eines BCVI untersucht. Dabei wurden alle Faktoren eingeschlossen, 

die zumindest bei einem Patienten mit einem nachgewiesenen BCVI vorlagen. 

Dadurch wurden die Unfallmechanismen, penetrierende Verletzungen, 

Körperverletzungen und Treppenstürze nicht in die Analyse mit einbezogen. Tabelle 

10 zeigt die Ergebnisse der univariablen Regressionsanalyse. Erkennbar ist ein 

fehlender Zusammenhang zwischen den erfassten biologischen Faktoren sowie 

dem Unfallmechanismus und dem Auftreten von BCVI. Für verschiedene klinische 

und bildmorphologische Faktoren konnte hingegen ein statistisch signifikanter  

(p < 0.05) Zusammenhang zum Nachweis von BCVI nachgewiesen werden. 
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Tabelle 10 Ergebnisse der univariablen Regressionsanalyse (signifikante Risikofaktoren in Fett) 
 

OR (CI-0,95) P-value 

Biologische Faktoren 
  

Weibliches Geschlecht 1,15 (0,36 – 3,64) 0,812 

Alter (Jahre) 0,99 (0,97 – 1,03) 0,912 

Klinischer Zustand bei Einlieferung 
  

GCS Wert bei Einlieferung 0,79 (0,71 – 0,87) <0,001 

Vorherige Intubation durch Notarzt 13,93 (4,35 – 44,57) <0,001 

Neurologisches Defizit bei Einlieferung 7,50 (2,36 – 23,86) 0,001 

ASA score bei Einlieferung 0,99 (0,53 – 1,87) 0,987 

Einnahme einer oralen Antikoagulation 1,02 (0,93 - 1,12) 0,734 

Alkoholnachweis im Labor (≥ 0,5‰) 2,148 (0,71 – 6,50) 0,176 

Klinisch gemutmaßtes Schädelhirntrauma 3,08 (1,87 – 5,08) <0,001 

Unfallmechanismus 
  

Verkehrsunfall (Allgemein) 1,09 (0,60 - 1,97) 0,778 

Verkehrsunfall (hochenergetisch) 1,55 (0,81 – 2,99) 0,187 

Sturz (allgemein) 1,49 (0,45 – 5,00) 0,513 

Sturz (≥ 3 m) 1,29 (0,55 – 3,03) 0,563 

Bildbefunde 
  

Intrakranielle Traumafolgen 8,507 (2,67 – 27,09) <0,001 

Neurokranielle Frakturen 10,00 (2,61 – 38,28) 0,001 

Viszerokranielle Frakturen 3,01 (0,80 – 11,24) 0,102 

HWS Frakturen 10,93 (3,20 – 37,37) <0,001 

Rippenfrakturen 2,01 (0,60 – 6,71) 0,259 

Lungenkontusionen 3,87 (0,83 – 18,04) 0,085 

Viszerale Organverletzungen 7,74 (2,8 – 26,26) 0,001 

Beckenfrakturen 7,71 (2,03 – 29,30) 0,003 

Thorakolumbale Wirbelsäulenfrakturen 2,66 (0,71 – 9,95) 0,145 

Extremitätenfrakturen 2,642 (0,70 – 9,87) 0,149 
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Die univariablen signifikanten Faktoren wurden im Verlauf einer multivariablen 

Regressionsanalyse zugeführt. Hier erwiesen sich die Faktoren „GCS Wert bei 

Einlieferung“, „intrakranielle Traumafolge im CCT“, „HWS Fraktur im CT-HWS“ und 

„Viszerale Verletzungen in der CT-Traumaspirale“ als unabhängige Prädiktoren für 

das Auftreten eines BCVI. Die exakten statistischen Ergebnisse der multivariablen 

Regressionsanalyse sind in Tabelle 11 aufgeführt. Im abschließenden  

Regressionsmodell liegt das Nagelkerkes R2 bei 0.279, ein Hinweis auf die 

akzeptable Erklärungsgüte des Modells..  

 

Tabelle 11 Ergebnisse der multivariablen Regressionsanalyse 
 

OR (CI-0,95) P-value 

GCS Wert bei Einlieferung 0,86 (0.77 – 0.97) 0,013 

Vorherige Intubation durch Notarzt 1,34 (0,03 – 67,16) 0,883 

Neurologisches Defizit bei Einlieferung 1,24 (0,26 – 5,95) 0,787 

Intrakranielle Traumafolge  4,86 (1,26 – 18,75) 0,022 

Neurokranielle Frakturen 2,63 (0,51 – 14,07) 0,243 

HWS Frakturen 7,32 (1,94 – 27,61) 0,003 

Viszerale Organverletzungen  8,65 (2,18 – 34,29) 0,002 

Beckenfrakturen 7,71 (0,67 – 14,56) 0,149 
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4 Diskussion  
In dieser Arbeit wurde das Auftreten von traumatischen, stumpfen Verletzungen der 

hirnversorgenden Gefäße (BCVI) in einem Level III Traumazentrum untersucht. Das 

primäre Ziel der Arbeit bestand darin, das lokale Protokoll einer breiten 

Indikationsstellung zur CT Angiographie zu analysieren und zu bewerten. Überdies 

konnte wertvolle Daten zur Häufigkeit dieser Verletzung und zu prädisponierenden 

Unfallmechanismen erfasst werden.  

In der vorliegenden Fachliteratur zu diesem Thema besteht ein Konsens darüber, 

dass es sich bei den BCVI zwar um eine immer häufiger diagnostizierte, aber 

dennoch insgesamt seltene Verletzung handelt, die weltweit bei 0,07 % - 2,7 % aller 

Traumapatienten diagnostiziert wird (1, 3, 87–91). Dies deckt sich mit dem Ergebnis 

unserer Studie, in der die oben genannte Verletzung in dem untersuchten 

Zweijahreszeitraum (2017-2018) bei ca.1 % der Traumapatienten festgestellt 

wurde. Zu den Ursachen für die steigende Anzahl dieser schwerwiegenden 

Gefäßverletzung zählen das verbesserte Polytraumamanagement, einhergehend 

mit einem erhöhten Verständnis der Pathophysiologie, und die verbesserten 

diagnostischen Möglichkeiten sowie deren häufigere Anwendung (89, 92). Aufgrund 

dieser Tatsache ist allerdings auch davon auszugehen, dass in der Vergangenheit 

eine signifikante Anzahl von Patienten mit asymptomatischen Dissektionen nicht 

diagnostiziert und entsprechend nicht behandelt wurden.  

 

Unfallmechanismen: Traumakollektiv  

Aus dem aktuellen Jahresbericht des Traumaregisters der DGU geht hervor, dass 

die in Deutschland häufigste Ursache für die Einlieferung von Traumapatienten 

Verkehrsunfälle (47%), dicht gefolgt von Sturzereignissen sind (42%) (93).  

Diese Zahlen decken sich mit den Ergebnissen unserer Studie, in welcher 

Verkehrsunfälle ebenfalls den häufigsten Einlieferungsgrund darstellten (56%). Der 

Sturz stellt mit einem Anteil von 25 % die zweithäufigste Verletzungsursache in 

unserem Traumakollektiv dar. Dabei spielten Stürze aus dem Stand, mit anteilig  

73 % der Gestürzten eine größere Rolle als Stürze aus großer Höhe (>3 m) mit ca. 

27 %. Im Vergleich zu den Berichten des Traumaregisters ist der Anteil von Stürzen 

in dieser Studie sicherlich geringer. Eine Erklärung findet sich unter anderem in der 

hier durchgeführten Zusammenfassung der Treppenstürze zu einem eigenen 

Unfallmechanismus (94, 95).   
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Wir können somit annehmen, dass unser Patientenkollektiv dahingehend die Lage 

in Deutschlands Krankenhäusern realistisch abbildet und unsere Ergebnisse damit 

auch auf die Situation in anderen deutschen Krankenhäusern übertragbar sind.  

 

Unfallmechanismen: BCVI  

In unserer Studie zeichnet sich ein klares Bild der Unfallmechanismen ab, die am 

ehesten zu einer BCVI (engl. blunt cerebrovascular injury) führen. 

Zwei Drittel unserer Patienten mit einer BCVI erlitten diese im Rahmen eines 

Verkehrsunfalls, gekennzeichnet durch erhöhte Geschwindigkeit ≥ 30 km/h und 

hochenergetisch einwirkender Kräfte. Die betreffenden Verkehrsunfälle geschahen 

immer mit Beteiligung mindestens eines PKW/LKW (5/12) und oder Motorrads 

(3/12). Andere Studien zu dieser Thematik beschreiben den Verkehrsunfall 

ebenfalls als häufigsten Grund für eine traumatische Gefäßdissektion der 

hirnversorgenden Gefäße (96, 97).  

Durch den Aufprall und die kollisionsbedingte äußere Krafteinwirkung wird der Kopf 

im PKW ruckartig in unphysiologischer Richtung bewegt oder in physiologischer 

Richtung übermäßig überstreckt. Zur biomechanisch-physikalischen Genese wird 

im Folgenden B. Kügelgen aus dem Buch ‘‘Beschleunigungsverletzung der 

Halswirbelsäule – HWS-Schleudertrauma‘‘ zitiert:,,Eine Besonderheit spielt noch 

der Kopfbereich, da er gegen Schleuderbewegungen überhaupt nicht gesichert ist. 

(…) Die dabei auftretenden Zug- und Druckkräfte auf den Kopf-Hals-Bereich 

müssen dabei mit berücksichtigt werden. (…) Da aber der menschliche Körper 

größtenteils aus Flüssigkeit besteht, wäre an dieser Stelle auch die Wirkung von 

hydraulischen Kräften mit zu berücksichtigen.‘‘ (98).   

Durch diese Mechanismen kommt es somit pathophysiologisch meist zu einem 

Akzelerations- oder Dezelerationstrauma mit einhergehender Hyperextension, -

flexion oder –rotation der Halswirbelsäule. Dementsprechend werden die dortigen 

Muskeln und Bänder und eben auch Blutgefäße, Knochen oder Nerven Zugkräften 

ausgesetzt und BCVIs können entsprechend entstehen. Das Gehirn kann ebenfalls 

durch einen Anprall an den umgebenden Schädelknochen in Mitleidenschaft 

gezogen werden.  
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Abbildung 9  Typisches Bewegungsmuster bei Heckauffahrunfall mit einer 

Hyperflexion- und extension der Halswirbelsäule (98) 

 

Das verbliebene Drittel unserer BCVI-Patienten erlitt diese im Rahmen eines 

Sturzes. Am häufigsten (3/12) nach einem Sturz aus dem Stand oder geringer Höhe 

(< 2 m) und nur ein Patient nach einem Sturz aus großer Höhe (>3 m). Hier findet 

sich ein deutliches Indiz, dass BCVI auch nach vermeintlichen Bagatelltraumata 

auftreten können. Entsprechend sollte sich eine mögliche Indikationsstellung zur 

CTA - Durchführung bei Traumapatienten nicht alleinig auf den Unfallmechanismus 

beziehen, in unserem Kollektiv wäre sonst ein Drittel der BCVIs (4/12) nicht 

identifiziert worden.   

Diese Ergebnisse unserer Studie deuten bereits an, dass aktuell ein Wandel in der 

Genese von Schädel-Hirn-Traumata und BCVIs zu beobachten ist. In einer großen 

Metaanalyse von Peeters et al  wird beschrieben, dass die Schädel-Hirn-Traumata 

aufgrund von Verkehrsunfällen abnehmen (96). Erklären lässt sich dieser Umstand 

durch die stetige Weiterentwicklung der Sicherheitstechnik von motorisierten 

Fahrzeugen, welche mittlerweile mit multiplen Airbags, Warn- und Fahr-

unterstützungssystemen ausgestattet sind (99). Weiterhin wird in der vorliegenden 

Fachliteratur eine Zunahme von traumatischen Dissektionen hirnversorgender 

Gefäße nach Stürzen beschrieben (26, 91, 97, 100, 101). Vor allem nach Stürzen 

aus dem Stand, welche zu schweren zerebrovaskulären Schäden führen, werden 

gehäuft und entsprechend der demografischen Entwicklung in der älteren 

Bevölkerungsgruppe (>65 Jahre) beobachtet (20, 101).   

Es ist davon auszugehen dass diese Entwicklung in der Zukunft weiter anhalten 

wird und die Stürze langfristig die Verkehrsunfälle als führende Ursache eines BCVI 

ablösen werden. 

Eine interessante Beobachtung ist, dass weitere Traumamechanismen wie 

Körperverletzungen oder auch penetrierende Verletzungen in unserem Kollektiv 
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nicht zu möglichen BCVI geführt haben, obwohl zumindest körperliche 

Auseinandersetzungen mit einem Anteil von 4 % signifikant vertreten war. Diese 

Ergebnisse stehen in einem Gegensatz zu den Resultaten einer größeren 

australischen Studie, die körperliche Auseinandersetzung als zweithäufigste 

Ursache, nach dem Verkehrsunfall, für eine BCVI ermittelte (97). Allerdings war der 

Traumamechanismus einer körperlichen Auseinandersetzung in dieser Studie mit 

21 % auch deutlich stärker repräsentiert.  

Mögliche Grund für diese Differenz könnten die unterschiedlichen Einwohnerzahlen 

der Städte Lübeck und Sydney und die damit einhergehende höhere Inzidenz von 

Gewaltverbrechen sein (102).  

 

Geschlechterverteilung 

Die Geschlechterverteilung und das durchschnittliche Alter der eingelieferten 

Traumapatienten in unserer Studie decken sich mit den Zahlen des Deutschen 

Traumaregisters der DGU. Deutlich mehr als die Hälfte, nämlich 62 % der 

untersuchten Patienten, unabhängig vom Unfallmechanismus, sind dem 

männlichen Geschlecht zuzuordnen. Der Zehnjahresdurchschnitt im Bericht des 

Traumaregisters der DGU beträgt sogar 70 % (93). Diese Ungleichheit lässt sich 

sicher nicht monokausal erklären, im Folgenden soll deswegen versucht werden, 

einige der Einflussfaktoren zu nennen. So ließ sich zum einen feststellen, dass 

Männer deutlich risikoreicher Auto fahren als Frauen (103) und zum anderen laut 

Kriminalstatistik des BKA häufiger Beteiligte von Gewaltdelikten sind (104). 

Außerdem neigen Männer auch bei der Ausübung von (Risiko-)Sportarten wie 

beispielsweise Ski- oder Snowboardfahren zu einer riskanteren Ausübung im 

Vergleich zu Frauen (105). Hinsichtlich des Alkoholkonsums neigen Männer eher 

zum überdurchschnittlichen Konsum (106). Dass dieses Trinkverhalten in einem 

erheblichen Zusammenhang mit schweren Verkehrsunfällen steht, hat eine 

Forschergruppe in einer großen Metaanalyse, veröffentlicht 2018 ausführlich 

beschrieben (107). Demnach lassen sich 6,8 % aller globalen Todesfälle bei 

Männern und 2,2 % der Todesfälle bei Frauen auf Alkoholkonsum zurückführen. 

Hauptursachen stellten dabei unter anderem Verkehrsunfälle unter Alkoholeinfluss 

dar (107). Dazu passend ist der Anteil der Patienten in unserer Studie mit einer 

Alkoholintoxikation unter den männlichen Patienten (39,1 %) signifikant höher als 

unter den weiblichen (20,3 %) Zusammenfassend ist die Überrepräsentation 
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männlicher Patienten im Traumapatientenkollektiv also mit einer erhöhten 

Risikobereitschaft sowie einem erhöhten Alkoholkonsum zumindest anteilig 

erklärbar.   

Gleichwohl zeigte sich in unserem Traumakollektiv ein leicht gehäuftes Auftreten 

einer manifesten BCVI bei Frauen (0,99 %) im Vergleich zu den Männern (0,86 %). 

Bisherige Studien zu dieser Thematik zeigen zu diesem Kontext heterogene 

Ergebnisse mit teils erhöhtem Risiko für männliche oder auch weibliche   Geschlecht 

(21, 140). Auch diesbezügliche Analysen bei nicht-traumatischen Dissektionen 

zeigen keine eindeutige Tendenz (141). Um ein mögliches geschlechtsspezifisches 

Risiko abschließend bewerten zu können fehlen somit weitere größere Studien zu 

dieser Thematik.  

 

Alter 

Das durchschnittliche Alter bei Einlieferung in den Schockraum betrug in unserem 

Kollektiv 49 Lebensjahre und liegt damit nah beim Zehnjahresdurchschnitt des 

Deutschen Traumaregisters, welches ein Durchschnittsalter von 51 Lebensjahren 

aufweist (93). Im Rückblick fällt auf, dass das Durchschnittsalter von Patienten, die 

in den Schockraum eingeliefert wurden, in den 90er-Jahren noch bei 39 Jahren 

(Zeitraum der Datenerhebung von 1993 bis 1997, DGU-Traumaregister) lag (108). 

Dieser Anstieg des Altersdurchschnitts im Kollektiv der Traumapatienten lässt sich 

wahrscheinlich auf den demografischen Wandel in Deutschland zurückführen. 

Dieser führt zu einem Zuwachs an älteren Menschen in der Bevölkerung und damit 

verbunden zu einer Häufung von altersbedingten Komorbiditäten, antikoagulierten 

Patienten und dadurch bedingten Stürzen, Unfällen und Blutungen (109–111).   

Neuere Studien deuten zudem darauf hin, dass gleichzeitig auch die Inzidenz von 

BCVIs im Alter steigt. Grund dafür sind synkopale Stürze aus dem Stand, welche 

im Alter vermehrt beobachtet werden und ein signifikantes Risiko für die Verletzung 

darstellen (20, 112).  

Diese können zum einen aus unphysiologischen Bewegungen des Halses beim 

Aufprall und oder der im Alter zunehmenden Osteoporose resultieren. Letztere 

würde indirekt über eine erleichterte Halswirbelkörperfraktur zu einer eventuell 

begleitenden BCVI führen (113). Aufgrund dieser relativ neuen Erkenntnis und dem 

fortschreitenden demografischen Wandel wird in der Literatur diskutiert, auf ältere 

Patienten (>65 Jahre) auch bei ‘‘low-energy‘‘-Traumamechanismen, wie 
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beispielsweise Stolperstürzen, ein erhöhtes Augenmerk zu richten und die 

Indikationsstellung für ein CT-A-Screening großzügig auszulegen (112). Anhand 

unseres Kollektivs mit nur einer BCVI bei einem Patienten über 65 Jahren lässt sich 

allerdings kein deutliches Risiko für diese Patientengruppe identifizieren.  

 

 

Abbildung 10 Alterstruktur in Deutschland 1950-2060: steigendes 
Durchschnittsalter, sinkende Geburtenrate (114) 

 

Klinik 

Die hohe Bedeutung einer schnellen und genauen Diagnostik ergibt sich aus den 

möglichen Folgen der Verletzung bei ausbleibender Therapie. Die betroffenen 

Patienten entwickeln häufig neurologische Defizite (9, 60, 115–117). Bei einem 

Großteil, nämlich in über 85 % der Fälle, treten diese neurologischen 

Komplikationen innerhalb der ersten 7 Tage nach dem Trauma, mit einer Häufung 

innerhalb der ersten 24 Stunden, auf (53).   

30-40 % der Patienten mit einer Carotis-Dissektion und 10 -15 % der Patienten mit 

einer Vertebralis-Dissektion erleiden nach Stone et al unbehandelt im weiteren 

Verlauf einen Schlaganfall (117). Nur 37 % aller Patienten mit einer solchen 

Gefäßverletzung zeigen allerdings initial Symptome eines Schlaganfalls (53).  
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Auch in dem von uns untersuchten Kollektiv wiesen nur 58 % der Patienten mit einer 

BCVI tatsächlich initial ein neurologisches Defizit auf. Unter einem neurologischen 

Defizit fassten wir neu aufgetretene Paresen, Bewegungs- oder Sprachstörungen, 

sensorische Defizite, aber auch eine Vigilanzstörung, Verwirrtheit, Krampfanfälle, 

Sehstörungen sowie Pupillendifferenzen zusammen.     

Die besondere Schwierigkeit für die Behandler und der wahrscheinliche Grund 

dafür, dass diese Verletzung noch oft übersehen wird, liegt sicherlich in der häufig 

erst verspätet auftretenden Symptomatik (3, 26, 118). Die dadurch entstehenden 

neurologischen Langzeitfolgen weisen laut Literatur eine Morbidität von über 80 % 

und eine Mortalität von 40 % auf (76). Unbestritten hat die traumatische Verletzung 

hirnversorgender Arterien dadurch eine große sozialmedizinische und 

sozialökonomische Tragweite, insbesondere auch weil häufig junge Menschen im 

erwerbsfähigen Alter (<65 Jahre) betroffen sind (119). Das Erlanger Schlaganfall 

Register publizierte bereits 2006 die Ergebnisse einer großen Kostenanalyse und 

konnte aufzeigen, dass sich ,,die lebenslangen direkten Behandlungskosten pro 

Schlaganfallpatient in Deutschland auf über 40.000 Euro belaufen‘‘. Zudem 

prognostizierte es daraus resultierende Kosten in Höhe von 108,6 Milliarden Euro 

für den Zeitraum 2006-2026 (119).  Bei dieser Berechnung nicht inkludiert wurden 

die indirekten Kosten, die aus einer frühzeitigen Erwerbsunfähigkeit oder auch einer 

Pflegesituation entstehen. Eine aktuelle Untersuchung aus dem Jahr 2019, kam zu 

dem Ergebnis, dass in 32 untersuchten europäischen Ländern Schlaganfälle, 

alleine im Jahr 2017 Kosten in Höhe von 60 Milliarden Euro verursachten (120). 

In Anbetracht des Wissens um diese gewaltige Kostenbelastung für das hiesige 

Gesundheitssystem und der Tatsache, dass der Schlaganfall die dritthäufigste 

Todesursache sowie die häufigste Ursache für Behinderungen im 

Erwachsenenalter in Deutschland darstellt, wird deutlich, welchen 

gesellschaftlichen und ökonomischen Stellenwert die rechtzeitige Diagnose und 

Therapie einer BCVI einnimmt. Sie minimiert das Risiko eines Infarktgeschehens 

und verringert damit langfristig auch die damit verbundenen weitreichenden Folgen 

(121).  
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Diagnostik 

Hier wird der Bogen zum aktuell geführten Diskurs über die geeignete Strategie zur 

sicheren und gleichzeitig zügigen Diagnostik geschlagen. Einigkeit besteht 

mittlerweile hinsichtlich des anzuwendenden Bildgebungsverfahrens. Die CT-

Angiographie der supraaortalen Gefäße stellt aktuell den Goldstandard zur 

zielsicheren initialen Detektion von traumatischen BCVIs dar (3, 30, 40, 41, 122–

125). Uneinigkeit besteht indes immer noch in der Frage, ob die Indikation für die 

Untersuchung im Schockraumsetting großzügig oder alleinig risikofaktorenbasiert, 

gestellt werden sollte. Einige Autoren sprechen sich hinsichtlich dieses 

diagnostischen Balanceaktes für eine großzügige Indikationsstellung zur CT-

Angiographie aus und begründen ihre Meinung mit dem relativ niedrigen 

Schadenspotential dieser Untersuchung in Relation zum relevanten Nutzen (31, 74, 

75). Auch im Sinne der Praktikabilität scheint die großzügige Durchführung der CT-

Angiographie Vorteile zu haben, da nicht erst die Feststellung der Risikofaktoren 

abgewartet werden muss. Eine Studie konnte zudem zeigen, dass scheinbar ein 

Zusammenhang zwischen CT-A-Screeninghäufigkeit und diagnostizierten BCVIs 

besteht. So beobachtete diese angesprochene Studiengruppe ein Anstieg der 

diagnostizierten traumatischen Dissektionen von 0,2 % auf 1,1 % durch eine 

niedrigschwellige Indikationsprüfung zur CT-A (75). Unter dem Gesichtspunkt der 

Wichtigkeit einer frühzeitigen Detektion und Therapie zur Vermeidung von 

Langzeitfolgen ist dies eine nicht zu unterschätzende Beobachtung. Auch in unserer 

Untersuchung haben wir beobachtet, dass einer der 12 Patienten unseres 

Studienkollektivs mit einer traumatischen Dissektion keine üblichen BCVI 

Risikofaktoren aufwies und dementsprechend unerkannt geblieben wäre. Durch 

eine großzügige Indikationsstellung konnte der Patient jedoch frühzeitig 

diagnostiziert, behandelt und schlussendlich ohne neurologisches Defizit oder 

Folgen eines Schlaganfalls entlassen werden. Auf der anderen Seite weisen neuere 

Arbeiten zu diesem Thema aber auch auf das Risiko eines „Overscreenings“ hin, 

d.h. eine niedrige Rate an positiven Befunden, da es sich nach wie vor um eine 

seltene Verletzung handelt (~ 1 % der Traumapatienten). Bezogen auf unsere 

Studie lässt sich zustimmend sagen, dass 98 % der gescreenten Patienten keine 

traumatische Dissektion aufwiesen. Ein weiteres wichtiges Argument gegen ein 

,,Overscreening‘‘, ist zudem die mit der CT-A-Untersuchung verbundene, 

vermeidbaren Strahlen- und Nierenbelastung (21, 126, 127). Ergänzend ist zu 
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erwähnen, dass eine BCVI initial mit einer hohen Mortalität vergesellschaftet sein 

kann und somit das Risiko des „Overscreenings“ mit diesem hohen Mortalitätsrisiko 

abgewogen werden muss (60).   

Da bisher keine randomisiert kontrollierten Studien hinsichtlich des geeigneten 

diagnostischen Vorgehens vorliegen, basieren die aktuellen nordamerikanischen 

Empfehlungen (z.B. Denver Screening Protocol) lediglich auf Expertenmeinungen 

und retrospektiven Analysen (19, 76). In der deutschen S3-Leitline zur Behandlung 

Schwerstverletzter ist ein BCVI-Screening bisher nicht implementiert.  

 

Risikofaktoren 

Ein wichtiges Ziel dieser Studie war es, herauszufinden, ob sich ein diagnostischer 

Mittelweg zwischen ,,Overscreening‘‘ und ,,Underscreening‘‘ mithilfe von gezielten 

Selektionskriterien finden lässt. Dabei erwiesen sich nach statistischer Auswertung 

insbesondere vier der von uns ausgewählten Einschlusskriterien als geeignet, um 

die Indikation für eine initiale CT-Angiographie der supraaortalen Gefäße zu stellen. 

Ein deutlich erhöhtes Risiko für das Auftreten einer Dissektion der hirnversorgenden 

Arterien zeigten demnach Patienten mit einem initial niedrigen GCS-Wert, einer 

intrakranielle Traumafolge, einer HWS-Fraktur und jene mit viszeralen 

Verletzungen. In der bisherigen Literatur finden sich die hier aufgeführten 

Risikofaktoren teilweise ebenfalls wieder (19, 21). In einer vergleichenden 

Gegenüberstellung der bestehenden Literatur zu dieser Thematik (siehe Tabelle 12) 

werden neben vielen Überschneidungen auch Unterschiede ersichtlich. So wurden 

in anderen ähnlichen Studien signifikante Risikofaktoren gefunden, welche wir nicht 

feststellen konnten. Hierzu zählen zum Beispiel: das weibliche Geschlecht, 

Mittelgesichtsfrakturen, das Alter oder ein hoher ISS. Diese Unterschiede können 

in der Größe des Patientenkollektivs, den Einschlusskriterien, dem Screening-

Protokoll oder der Art der statistischen Auswertung begründet sein.  

Eine theoretische Schwäche unserer Studie liegt darin, dass nicht alle Patienten 

eine CT-A Untersuchung erhalten haben und wir somit bei einem Teil der Patienten 

nur davon ausgegangen sind, dass keine BCVI vorlag. Grund für diese Annahme 

war die konsensuelle Entscheidung der behandelnden Ärzte im Schockraum gegen 

diese Untersuchung. Damit einher ging deren Einschätzung, dass bei diesen 

Patienten das Vorliegen einer BCVI als sehr unwahrscheinlich erachtet wurde. Nicht 

auszuschließen ist somit, dass in diesem nicht untersuchten Kollektiv vereinzelte, 
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nicht erkannte und klinisch unauffällige BCVIs vorlagen.  

Im Vergleich zu anderen, teils multizentrischen Studien liegt eine wesentliche 

Stärke unserer Daten sicherlich in einem sehr stringenten Diagnostik- und 

Behandlungsprotokoll. In anderen Studien mit teils erheblich größeren Fallzahlen 

sind teilweise solche Protokolle nicht klar festgelegt (15). Insbesondere wenn nur 

ein geringer Teil der Traumapatienten mittels CT-A untersucht wurde, ist von einer 

signifikanten Dunkelziffer auszugehen, die die korrekte Ermittlung von 

Risikofaktoren beeinträchtigen kann (6, 21).  Eine weitere Stärke unserer Studie 

liegt in der direkten Datenerhebung durch die Durchsicht der Fallakten. So basieren 

einige Studien auf indirekten Datenquellen wie offenen Traumaregistern, die nicht 

für eine systematische Erfassung von BCVIs angelegt wurden und entsprechende 

Fehlerquellen aufweisen. (6, 15).  

Die aktuellen Selektionskriterien im UKSH Campus Lübeck zur Indikationsstellung 

einer supraaortalen CT-Angiographie im Zuge des Schockraummanagements 

beziehen sich auf das Vorliegen eines hochenergetischen Traumamechanismus, 

das Vorhandensein von Frakturen der Halswirbelsäule und einer neurologischen 

Defizitsymptomatik. Somit ist bereits einer der von uns dargelegten Risikofaktoren 

implementiert, die verbliebenen drei allerdings noch nicht. Unklar dabei ist die 

genaue Definition und Auslegung des Selektionskriteriums ‘‘hochenergetisches 

Trauma‘‘. In unserer Studie haben wir hochenergetische Traumata retrospektiv 

definiert, als offene oder geschlossene Verletzungen, die durch Gewalt verursacht 

werden, welche die Körperoberfläche schädigt und eine große Menge kinetischer 

Energie überträgt. Beispiele dafür sind: Verkehrsunfälle jeglicher Art, Höhenstürze, 

Quetsch- und Explosionsverletzungen. Die Definition ist somit unabhängig vom 

Zustand des eingelieferten Patienten.  

Möglicherweise ist dies der Grund dafür, dass ein hochenergetisches Trauma 

anhand unserer Auswertung kein signifikanter Risikofaktor für eine BCVI darstellt 

und somit nicht per se eine supraaortale CT-Angiographie nach sich ziehen sollte. 

Das Vorliegen eines neurologischen Defizits darf keine obligate Bedingung 

darstellen, da wir, wie bereits oben beschrieben wissen, dass sich die 

neurologischen Symptome in den allermeisten Fällen erst im weiteren Verlauf 

ausbilden (53). Diese Maßgabe wird auch von unserem Ergebnis untermauert: 

Unter den 12 Patienten mit einer gesicherten BCVI, wiesen nur drei Patienten (25 

%) initial ein neurologisches Defizit auf.   
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Dabei ergab die neuroradiologische Schweregrad-Einteilung der BCVI nach Biffl, 

dass exakt die Hälfte der 12 betroffenen Patienten eine Verletzung Grad 4-5 

aufwies, was einem kompletten Gefäßverschluss entspricht. Die verbliebene Hälfte 

wies eine Verletzung entsprechend des 2. Grades auf, dies bedeutet eine 

Dissektion oder ein intramurales Hämatom mit einer Lumeneinengung > 25 %.  

Interessant zu diskutieren ist sicherlich auch die Frage, ob die detektierten 

Dissektionen der Arteria carotis und der Arteria vertebralis regelmäßig in denselben 

Abschnitten auftreten oder ubiquitär verteilt und ob sich daraus ableiten lässt, in 

Zukunft nur einzelne Segmente anstatt des ganzen Gefäßverlaufs zu scannen. 

Hierzu lässt sich aus den von uns analysierten Daten feststellen, dass sowohl 

traumatische Dissektionen der Arteria carotis als auch der Arteria vertebralis 

meistens, d.h. in 80 % der Fälle, in den zervikalen Abschnitten (C1 und V2) 

vorkommen. Diese Beobachtung erlaubt zwar die Schlussfolgerung, dass eher 

Augenmerk auf die zervikalen Segmente gelegt werden könnte, jedoch sind die 

intrakraniellen Dissektionen, bei Vorliegen, mit erheblichen Folgen, wie einer 

intrakraniellen Blutung, vergesellschaftet. Eine Eingrenzung der CT-A-

Untersuchung auf diese Risikosegmente mit dem Ziel einer Reduktion der 

Strahlendosis erscheint daher momentan nicht sinnvoll. 

 

Tabelle 12  Vergleich der Risikofaktoren in anderen Studien 

Autor n BCVI Zeitraum (Jahre)             Risikofaktoren 

Drain et al 
(21) 

1854 14 0,33 • Weibliches Geschlecht 

• Erniedrigter Glasgow Coma Score 

• Halswirbelkörperfraktur 

• Begleitende BCI 

Biffl et al 

(19) 

15331 37 8 • Unfallmechanismus mit zervikaler 

Hyperextension, Rotation oder 

Hyperflexion 

• Dislozierte Mittelgesichtsfrakturen 
(LeFort II or III) 

• Schädelbasisfraktur mit Canalis 

Caroticus Beteiligung 

• Geschlossenes Schädel-Hirn-

Trauma vereinbar mit diffuser 
axonaler Schädigung und GCS <6 
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Autor n BCVI Zeitraum (Jahre)             Risikofaktoren 

• Fraktur, Bandverletzung oder 

Subluxation im Bereich der 

Halswirbelsäule 

• Beinahe Strangulierung/Erhängen 

mit Anoxie 

• Laryngeales Trauma oder 

Sicherheitsgurt-Verletzung mit 

Schwellung und Schmerz oder 

veränderte MS 

Fabian et al 

(6) 

20349 87 11 • Schock bei Einlieferung (RR 
<90mmHg) 

• Alter 

• Schwere neurologische Defizite  

• Carotis-Thrombose 

• IS-Score  

• Intrazerebrale Verletzung 

Davis et al 

(128) 

15935 14 4 • Patienten mit einer Kombination aus 
Kopf-, Gesichts- und 

Halswirbelsäulen-Verletzungen mit 

oder ohne Extremitätenfrakturen 

Weber et al 

(15) 

76480 786 7 • IS-Score pro Punkt 

• Alter (>60 Jahre) 

• Verkehrsunfall 

• Halswirbelsäulenverletzung 

Michalas 
(diese 
Studie) 

1315 12 2 • Verminderter Glasgow-Coma-
Score 

• Halswirbelkörperfraktur 
• Intrazerebrale Verletzung 
• Viszerale Verletzung 
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Therapie 

Therapiert wurden 6 der 12 Patienten, wobei zwei mit einem endovaskulären Stent 

sowie doppelter Thrombozytenaggregationshemmung versorgt und vier 

ausschließlich mit Antikoagulantien behandelt wurden. Letzteres entspricht der 

Leitlinie zu Spontane Dissektionen der extrakraniellen und intrakraniellen 

hirnversorgenden Arterien. In dieser wird empfohlen nach einer eventuellen 

systemischen oder lokalen Lysetherapie (Zeitfenster < 4,5 h) im Falle eines 

Hirninfarktes, flüchtigen Insultes (TIA) oder ausschließlich lokaler Symptomatik eine 

Sekundärprophylaxe mit Thrombozytenaggregationshemmern einzuleiten. Eine 

Antikoagulation sollte im Falle klinisch stummer Mikroemboliesignale im 

transkraniellen Ultraschall trotz antithrombotischer Therapie mit Thrombozyten-

aggregationshemmern erwogen werden. Sie wird empfohlen, wenn multiple, 

rezidivierende embolische Infarkte auftraten. Zur Dauer dieser Therapie existieren 

keine verlässlichen Daten. Im Falle einer Antikoagulation oder TAH wird diese 

pragmatisch zunächst für 6 Monate durchgeführt (129). Laut Literatur gibt es keine 

signifikanten Unterschiede zwischen einer Therapie mit Thrombozyten-

aggregationshemmern oder Antikoagulantien bezüglich des neurologischen 

Outcomes (63, 65, 130). Unlängst wurde zudem der Einsatz von neuen oralen 

Antikoagulantien (NOAKs) untersucht und als mögliche Therapieoption ins 

Gespräch gebracht (68, 69). Bis heute gibt es allerdings keine Zulassung für den 

präventiven Einsatz bei extra- oder intrakraniellen Dissektionen. Die auch bei 

unseren Patienten teilweise durchgeführte invasive Therapie in Form einer 

Stentimplantation mit anschließender dualer Antiplättchentherapie wird in der 

Literatur zwar durch gute Outcome-Ergebnisse gestützt, sollte dennoch eine 

Einzelfallentscheidung sein, da sie doch mit einem größeren Komplikationsrisiko 

behaftet ist als die rein medikamentöse Therapie (70, 131–133).   

Eine spezifische Leitlinie zum Umgang mit traumatischen Dissektionen existiert 

allerdings bisher nicht. 
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Prognose 

Im weiteren Verlauf kam es bei einem 1/6 der wie oben beschrieben therapierten 

Patienten trotz Antikoagulation zu einem In-Hospital-Stroke. Von den verbliebenen 

fünf konnten alle ohne neurologische Komplikationen in die Reha oder nach Hause 

entlassen werden. Drei davon erschienen auch im weiteren Verlauf zu 

Kontrolluntersuchungen und zeigten laut einsehbaren Befunds ein gutes 

funktionelles Outcome. Sechs Patienten wurden aus verschiedenen, unklaren 

Gründen laut Akte weder mit TAH/Antikoagulantien noch interventionell therapiert, 

darunter drei Patienten, die innerhalb von 24 Stunden nach ihrer Einlieferung 

verstorben sind. Einer dieser Patienten erlitt einen Schlaganfall. In der Literatur wird 

beschrieben, dass Patienten, die zeitnah nach einer Dissektion mit TAH oder 

Antikoagulantien behandelt wurden, ein deutlich geringeres Schlaganfall-Risiko und 

ein nahezu normales funktionelles Outcome aufwiesen (6,61,117,134) Ebenso wird 

beschrieben, dass es keinen Unterschied des funktionellen Outcomes gibt 

hinsichtlich einer Verletzung der Arteria carotis oder einer Verletzung der Arteria 

vertebralis (60). Beide Beobachtungen konnten wir mit unserer Studie nicht sicher 

bestätigen oder widerlegen. Ein strukturiertes Follow-up über einen längeren 

Zeitraum und eine dadurch größere Anzahl an betroffenen Patienten ist dafür in 

einer weiterführenden Studie nötig. Zusammenfassend muss also bemerkt werden, 

dass in unserem Kollektiv sowohl ein behandelter als auch ein nicht behandelter 

Patient einen Stroke entwickelte.  

Weiterhin kam es bei einem polytraumatisierten Patienten aus dem Studienkollektiv 

zu einem in-hospital-stroke trotz initial durchgeführter und unauffällig bewerteter 

CT-A Untersuchung. Hier lässt sich über die Genese nur spekulieren. Gründe 

können neben dem reinen Zufall, eine fehlerhafte Befundung der CT-A oder ein 

erneutes Trauma im Krankenhaus gewesen sein. Im übrigen Studienkollektiv 

(n=1302) wurde kein in-hospital-stroke festgestellt, was als Indiz dafür gewertet 

werden könnte, dass unabhängig davon, ob eine CT-A durchgeführt wird, die 

Indikationsstellung treffend gestellt und Risikopatienten für eine BCVI effizient 

identifiziert wurden. Allerdings muss an dieser Stelle auch betont werden, dass der 

eine übersehene Befund dafürspricht, dass auch ein äußerst breites und 

großzügiges Screeningprotokoll keine vollständige Sicherheit verspricht und die  

CT-A nicht jede Dissektionsverletzung klar und deutlich erfasst. 
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Limitationen 

Im Nachhinein ist sicherlich die Frage berechtigt, ob eine Datenerhebung über einen 

längeren Zeitraum als über 2 Jahre sinnvoller gewesen wäre. Allerdings ändern sich 

Abläufe und Prozesse in großen Krankenhäusern schnell und wir wollten 

sicherstellen, dass Patienten über einen angemessen langen Zeitraum mit 

demselben Protokoll und somit vergleichbar behandelt wurden und haben uns 

deshalb für diesen definierten Zeitrahmen entschieden. Eine weitere Schwäche 

dieser Untersuchung liegt sicherlich im Fehlen der Daten zu dem möglichen 

Schadenspotential einer CT-A Untersuchung. Denkbar sind hier Kontrastmittel 

bedingte Nierenschäden oder auch biologische Folgen der Strahlenexposition, zu 

denen wir beispielsweise durch die fehlende Prüfung der Nierenfunktion keine 

Aussage treffen können. Hier zeigt die Literatur keine signifikante Gefahr für eine 

akute Nierenschädigung nach einer notfallmäßig durchgeführten CT-A, jedoch 

sollte dennoch aufgrund der Strahlenexposition und dem damit verbundenen 

erhöhten langfristigen Krebsrisiko immer eine strenge Indikationsprüfung erfolgen 

(38, 126, 127, 135–139).  

Für die durchgeführte Regressionsanalyse haben wir uns entschieden sämtliche 

Patienten einzuschließen, also auch jene ohne CT-A Untersuchung. 

Studientechnisch wertvoller wäre die Analyse eines Traumakollektivs, in dem 

sämtliche Patienten mit einer CT-A untersucht wurden. Demgegenüber stände 

wiederum eine entsprechende Strahlen- und Kontrastmittelexposition, sodass ein 

solches, noch breiteres Screeningprotokoll nur im Rahmen eines prospektiven 

Forschungsvorhabens unter Einbindung der lokalen Ethikkommission diskutiert 

werden könnte.   

Durch den retrospektiven Studienansatz konnten wir eine ausreichend große 

Datenmenge generieren, um eine effiziente statistische Auswertung zu 

ermöglichen, ein geplanter prospektiver Studienansatz, möglicherweise unter 

Anwendung eines noch breiteren Screeningprotokolls wie oben diskutiert, würde 

aber sicherlich die Datenqualität erhöhen. 
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Fazit 

Letztendlich konnte in dieser Arbeit unter anderem gezeigt werden, dass 

traumatische Dissektionen der hirnversorgenden Arterien in unserem Haus und wie 

auch in der Literatur angegeben mittlerweile zu den regelmäßig auftretenden 

Diagnosen im Schockraum (1 % der Traumapatienten) zählen, die sowohl junge als 

auch ältere Menschen (Median: 49 Jahre) trifft. Ein Übersehen dieser Verletzung 

kann für den Patienten schwerwiegende gesundheitliche Konsequenzen und für 

das Krankenhaus und das Gesundheitssystem hohe Folgekosten bedeuten. Wir 

wissen sicher, dass vier der 12 Patienten mit einer BCVI das UKSH nicht lebend 

oder mit den Folgen eines Schlaganfalls verließen. Das entspricht insgesamt einem 

Drittel der eingelieferten Patienten mit dieser Verletzung. Wir wissen auch, dass nur 

44 % der eingelieferten Traumapatienten im Schockraum auf Basis der aktuellen 

Selektionskriterien eine CT-A erhielten und somit die Dunkelziffer der Verletzung 

deutlich höher sein könnte. Vor dem Hintergrund, dass neurologische Symptome 

mitunter erst bis zu 30 Tage nach dem Trauma auftreten können (59), ist es umso 

wichtiger, die Ergebnisse dieser Studie und aktueller Arbeiten zu diesem Thema in 

die Aktualisierung des Screening-Protokolls einfließen zu lassen und dieses stetig 

zu hinterfragen. Diese Studie unterstützt sicherlich eine großzügige Anwendung der 

CT-Angiographie der supraaortalen Gefäße bei Traumapatienten. Im Speziellen 

sollte bei Patienten, die mit einem oder mehreren der folgenden Befunde 

eingeliefert werden, diese Maßgabe besonders großzügig ausgelegt werden: initial 

erniedrigte GCS (<9), HWK-Fraktur(en), viszerale Verletzungen oder intrakranielle 

Traumafolge. 

Weitere prospektive Studien, über einen längeren Zeitraum und mit mehr Patienten 

werden benötigt, damit sich eventuell weitere wichtige Selektionskriterien 

herauskristallisieren und eine Festlegung auf eine liberale, großzügige oder eine 

strengere, kriterienbasierte Screeningstrategie möglich wird. Überdies wäre eine 

größere Follow-up-Studie wichtig, um das funktionelle Outcome der Patienten zu 

beurteilen und auf Basis dessen das Therapieregime zu evaluieren und zu 

optimieren. Auf diese Art und Weise könnte eine ausreichende Grundlage für die 

Erstellung einer Leitlinie geschaffen werden. 
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5 Zusammenfassung  
Die BCVIs stellen eine seltene Verletzung dar, die allerdings mit einem erheblichen 

Risiko für das Auftreten von ischämischen Schlaganfällen assoziiert ist. Um eine 

rechtzeitige Behandlung zu ermöglichen und damit das Risiko für das Auftreten von 

Schlaganfällen zu senken, ist die frühzeitige Erkennung dieser Gefäßverletzungen 

von höchster Relevanz. Dabei gilt es die richtige Form der Diagnostik zu wählen,  

aber auch die besonders gefährdeten Patienten zu identifizieren. Das primäre Ziel 

dieser Arbeit bestand darin, das lokale Protokoll der Indikationsstellung zur CT-A im 

Schockraum zu analysieren, zu bewerten und dabei herauszufinden, ob sich ein 

diagnostischer Mittelweg zwischen ,,Overscreening‘‘ und ,,Underscreening‘‘ mithilfe 

von gezielten Selektionskriterien finden lässt. Zudem konnten wertvolle Daten zur 

Häufigkeit dieser Verletzung und zu prädisponierenden Unfallmechanismen erfasst 

werden. Hierzu wurden alle 1315 Patienten, die in einem Zweijahreszeitraum (2017-

2018) über den Schockraum des UKSH, Lübeck eingeliefert wurden, hinsichtlich 

der Erfüllung der Ein- und Ausschlusskriterien überprüft. Dabei erwiesen sich nach 

statistischer Auswertung in Form einer logistischen Regressionsanalyse mittels IBM 

SPSS Statistics insbesondere folgend genannte Risikofaktoren als geeignet, um die 

Indikation für eine initiale CT-A der supraaortalen Gefäße zu stellen: Ein initial 

erniedrigter GCS-Wert, eine intrakranielle Traumafolge, HWS-Fraktur(en) und 

viszeralen Verletzungen. Zudem erfolgte eine deskriptive Aufarbeitung aller Daten 

hinsichtlich der Ermittlung der BCVI-Rate sowie der Beschreibung des 

Patientenkollektivs. Dabei zeigte sich innerhalb der eingelieferten Traumapatienten 

eine BCVI-Prävalenz von ~1 %, der Verkehrsunfall als häufigster ursächlicher 

Traumamechanismus sowie ein alters- und geschlechtsunabhängiges Auftreten der 

Verletzung. Ein Drittel der Patienten mit einer BCVI verließ das Krankenhaus nicht 

lebend oder mit den Folgen eines Schlaganfalls. Wir konnten überdies feststellen, 

dass nur 44 % der eingelieferten Patienten im Schockraum auf Basis der aktuellen 

Selektionskriterien eine CT-A erhielten und ein häufigeres Auftreten der Verletzung 

somit möglich sein könnte. Eine großzügige Anwendung der CT-A scheint unter 

dem Eindruck unserer Ergebnisse sinnvoll und sollte unbedingt die Patienten mit 

den von uns identifizierten Risikofaktoren einschließen. Um die Qualität der 

Screeningstrategie weiter zu erhöhen, sollten weitere prospektive Studien über 

einen längeren Zeitraum und mit mehr Patienten durchgeführt werden. Hierbei 

könnten sich weitere wichtige Selektionskriterien offenbaren.  
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