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Die spontane Thrombose intrakranieller Aneurysmen wurde hiufig bei
Autopsien?®, in einigen Fillen durch Kalkablagerungen im Rontgenleer-
bild®1! und vereinzelt auch durch die Angiographie” oder bei der Opera-
tion (zusammengestellt’) nachgewiesen. Nach den Verlaufsbeobachtun-
gen scheint es sich — bei aller Zurtickhaltung vor einer teleologischen
Denkweise in der Medizin — um einen von der Natur selbst bewirkten
Heilungsvorgang zu handeln. Sehr héufig lilt sich nach einer iiberstan-
denen Subarachnoidalblutung weder von der Carotis noch von der Verte-
bralis ein Aneurysma oder ein GefdBtumor darstellen®; meist ist es in
diesen Fillen zu einer thrombotischen Verodung des Aneurysmas, nicht
selten zusammen mit einem Verschluf3 der , Elternarterie’ gekommen.
Von einer Heilung im pathologisch-anatomischen Sinne kann man nicht
sprechen, denn der VerschluB des Aneurysmasackes ist unvollstdndig?®®.
Trotzdem kommt es erfahrungsgeméB in diesen Fillen nahezu nie mehr
zu einer erneuten Blutung. Damit hat der Zustand der steten Bedrohung
durch eine erneute Blutung einem praktisch gefahrlosen Zustand Platz
gemacht. Verlaufsbeobachtungen bei Fiallen mit einer arteriographisch
nachgewiesenen Obliteration im 2. bis 4. Lebensjahrzehnt sind selten, sie
konnen unsere Kenntnisse tiber das Schicksal von Aneurysmatrdgern
erweitern.

Dafiir zunéchst zwei Beobachtungen:

Fall 1 (M. B.). Die Mutter der Pat. starb mit 37 Jahren an The, der Vater lebt
noch, gesund. Die Pat. selbst erkrankte mit 2 Jahren zum ersten Mal an einer li.-
seitigen Augentuberkulose, die im 6. und 13. Lebensjahr rezidivierte. Im Alter von
17 Jahren bekam sie Gelenkrheumatismus und anschlieBend eine Endokarditis. Im
Alter von 23 Jahren Heirat, anschlieBend an die Geburt ithres ersten Kindes kam es
zur Mastitis und Sepsis.

Im Alter von 32 Jahren wurde es der Pat. eines Tages beim Bettenmachen plotz-
lich schwindlig, sie bekam heftige Kopfschmerzen, kurze Zeit danach trat eine
Lahmung der re. Gesichts- und Koérperseite auf. Bei der am néchsten Tag erfolgten
stationdren Aufnahme in einer Nervenklinik bestanden Temperaturerhohungen, eine
Halbseitensymptomatik re. mit Hemiparese und Hyperpathie, teilweise Desorien-
tiertheit bis zur Somnolenz, teilweise psycho-motorische Unruhe und hochgradige
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a seitlich

a a.p.
Abb.ia
Abb. La u. b. Erbsgrofies Aneurysma an der Abgangsstelle der A. cerebri media (M. B. 2).
a Seiten- und a.p.-Aufnahme 14 Tage nach spontaner Subarachnoidalblutung zeigt den
Aneurysmasack, die Media ist verschlossen
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b seitlich

b a.p.

Abb. 1b. Seiten- und a.p.~Aufnahme nach weiteren 7 Wochen 146t kein Aneurysma mehr erkennen.
Reiche Anastomosen aus der Cerebri anterior und posterior versorgen den Bezirk der ausgefallenen
Cerebri media
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Nackensteifigkeit. Der Liquor war blutig, zeigte eine Zellvermehrung auf 8500/3
Zellen mit EiweiBerhohung und pathologischen Kolloidkurven. Unter gefaBabdich-
tenden Mitteln, Decortin-, Reverin- und hochprozentigen Traubenzuckergaben
klangen die akuten Erscheinungen im Laufe von ca. 14 Tagen ab. Die dann durch-
gefiihrte Carotisangiographie li. ergab ein gestieltes Aneurysma an der Teilungsstelle
der Art. cerebri media und anterior, wobei erstere bereits verschlossen war (Abb. £%).
Die Lahmungserscheinungen bildeten sich teilweise zuriick, es bestanden aber auch
bei der Aufnahme in unsere Klinik noch Pyramidenzeichen und Reflexsteigerungen
re. 9 Wochen nach der Subarachnoidalblutung ergab die Kontrollangiographie
keinen Anhalt mehr fiir ein Aneurysma. Der VerschluB der Art. cerebri media war
vollstandig, eine Kollateralversorgung des ausgefallenen Mediagebietes war ange-
deutet (Abb. 2). Von einer Operation wurde abgesehen. In diesem Fall kann es sich
um ein mykotisches Aneurysma nach Endokarditis handeln.

Fall 2 (E. G.). Es handelt sich um eine 37jahrige technische Zeichnerin aus ge-
sunder Familie. Auch eigenanamnestisch ergaben sich keine Besonderheiten.

Seit, 1/, Jahr klagte Pat. iiber dumpfe minutenlange Kopfschmerzen, die wochent-
lich ca. 1mal auftraten. 3 Tage vor der stationdren Aufnahme erlitt sie nach dem
Aufstehen ganz akut einen Schwindelanfall mit starksten Kopfschmerzen iiber der
re. Schlafengegend lokalisiert. Eine Schwiche im li. Arm und Bein stellte sich ein,
sie bemerkte eine Einengung des Gesichtsfeldes von li. Unter konservativer Behand-
lung mit hochprozentigem Traubenzucker klangen die akuten Erscheinungen, d. h.
Schwindel und Kopfschmerz ab, es blieb aber die Schwiche im li. Bein. Die 9
Wochen nach der akuten Symptomatik angefertigte Angiographie zeigte ein finger-
kuppengroBes Aneurysma im Bereich der Art. cerebri post. re., das sich sowohl iiber
die Carotis und die Communicans post. wie iiber die Vertebralis fiillte (Abb. 2a—d*).
Nach 5 Monaten konnte die Pat. wieder ihrem Beruf als technische Zeichnerin nach-
gehen. 1 Monat spiater wurde eine Kontrollarteriographie vorgenommen, auf der
sich das Aneurysma nicht mehr nachweisen lie3 (Abb.2e—g). Neurologisch fand sich
zu diesem Zeitpunkt eine li.-seitige homonyme Hemianopsie im oberen Quadranten,
eine latente Hemiparese mit subklonischem Reflexverhalten, das EEG war miBig
dysrhythmisch mit verlangsamtem Alpha-Rhythmus iiber beiden Hemisphiren.
Die Pat. fithlte sich subjektiv wohl und konnte ihren Beruf voll ausiiben. Eine
Operation eriibrigte sich.

Nach den groBeren Statistiken$.8.13,18  deren erste bereits 18873 ver-
offentlicht wurde, gehen etwa die Hélfte aller basalen Aneurysmen von
der Art. communicans ant. aus. Seltener sind die Aneurysmen der Art.
communicans post. und der Art. cerebri media (in etwa 12—15%/) und
der A. basilaris und vertebralis (zwischen 5° u. 15°/,'%). Diese letzteren
Aneurysmen rupturieren kaum. Die beiden hier geschilderten Fille
weisen also eine der selteneren Lokalisationen auf. Klinisch entsprechen
unsere Fille am ehesten dem apoplektischen Typ. Bei ihnen kommt es —
ohne vorbestehende Hirnnervenstérungen wie beim paretischen Typ —
aus praktischem Wohlbefinden heraus zur Ruptur des vorher nicht be-
kannten Aneurysmas mit den bedrohlichen Symptomen der Subarach-
noidalblutung und Halbseitenstérungen. Die Ausfille sind Folge des
sofort mit dem Blutungsreiz im Hirnwasserraum und der Irritation der

* Die Erstaufnahme verdanken wir Herrn Prof. Dr. Have (Fall 1) und Herrn
Prof. Dr. Besrexp (Fall 2), Stuttgart.
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vegetativen Zentren reflektorisch einsetzenden Spasmus vor allem des
Aneurysma-versorgenden GefiBes; nicht selten kommt es zu einem volli-
gen Verschlufl eines HirngefdBles und damit zu einer bleibenden Funk-
tionsminderung (Fall 1).

Von groBter Bedeutung fiir die prognostische Beurteilung des weiteren
Verlaufes ist die Tatsache, daf das 14 Tage im 1. Fall (Abb. 1a) bzw.

Abb. 2a

Abb.2a—g. Fingerendglied-groBes Aneurysma (E. G.2), 9 Wochen nach der Subarachnoidalblutung
gefiillt, das von der a Carotis iiber die Communic. post. und die Cerebri post. und der b Vertebralis
iiber die Cerebri post. versorgt wird. ¢ a.p.-Carotisangiogramm und d a.p.~-Vertebralisangiogramm, die
beide GroBe und Lage des Aneurysmas beurteilen lassen. 5 Monate spiter ist das Aneurysma weder
auf der e Carotis im seitlichen Bild, f der Carotis im a.p.-Bild oder g der Vertebralis im a.p.-Bild
nachzuweisen (die seitl. Vertebralisaufnahme ist technisch nicht zu reproduzieren)

9 Wochen im 2. Fall nach der Aneurysmaruptur angefertigte Angio-
gramm den Aneurysmasack — im 2. Fall von der Carotis (Abb. 2a, ¢) und
der Vertebralis aus (Abb.2b,d) — deutlich erkennen lief3. Die im Fall 1 nach
9 Wochen (Abb.1b) und im Fall 2 nach 6 Monaten (Abb.2e—g) durch-
gefiihrte Kontrollangiographie ergab jedoch keinerlei Anhalt mehr fiir ein
sackférmiges Aneurysma. Dieser arteriographische Beweis fiir eine véllige
Ancurysmaobliteration wurde bis jetzt nur in einzelnen Féllen erbracht?;
unsere Vorstellungen iiber den Zeitraum der thrombotischen Verédung
miissen nach den Ergebnissen in Fall 2 revidiert werden. Man nimmt meist
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an’®17 dafl sackformige Aneurysmen — wenn tiberhaupt — innerhalb von
4Wochen thrombosieren, nach diesem Zeitpunkt wird die Gefahr einer
erneuten Berstung als wesentlich geringer angesehen. Hier konnte das
Aneurysma 9 Wochennach der Blutung noch dargestellt, erst 1/, Jahr spéter
nicht mehrnachgewiesen werden. Bekanntlich erfolgt die Obliteration eines
Aneurysmas durch abgeschiedenes Fibrin, welches sich an der Innenfliche
des Aneurysmas ablagert. Eserfahrt durch den Druck des Blutstromes auf
die hyalinen Fasern eine konzentrische Schichtung?i8. Diese langsame
Obliteration findet sich vor allem beisehr groBen Aneurysmen, weilin ihnen
der Blutstrom verlangsamt ist?. Durch Drosselung der Stromungsge-
schwindigkeit hat man auch (mit einer partiellen bzw. zunehmenden Kom-
pression des zufithrenden HauptgefiBles, meist der Carotis) eine spontane
Thrombosierung im Aneurysma einzuleiten versucht. Die Reduktion der
Wandspannung ist entscheidend fiir die Verhinderung einer Wandruptur,
nicht die Hohe des Blutdruckes, wie durch subtile Messungen in den zufiih-
renden Gefdflen und den Aneurysmen gezeigt werden konnte 2. Bei arterio-
venosen Aneurysmen sind Thrombosen &duBerst selten, da die grofle
Geschwindigkeit des Blutstromes in der rankenférmigen MiBbildung dies
verhindert (OLIvECcRONA 1), Die Erfahrung lehrt, daf eine véllige Thrombo-
sierung des sackférmigen Aneurysmas in der iiberwiegenden Zahl der Félle
eine erneute Ruptur verhindert. Beispielsweise® traten bei 155 Patienten,
die nach einer durchgemachten Subarachnoidalblutung arteriographiert
und bei denen kein Aneurysma nachgewiesen wurde, nur in 3 Féllen
spéter erneute Blutungen auf.

Als Beispiel fiir ein ungewthnlich groBes Aneurysma der Art. basilaris
mit weitgehender Thrombosierung sei noch iiber einen Fall berichtet, bei
dem das Aneurysma, wie meist in dieser Region, nicht zur Blutung
fithrte'®, bei dem es aber die Bedeutung eines grofen extracerebralen
Tumors hatte. Klinisch ist er differentialdiagnostisch von Interesse. Es
wurde eine chronische lymphocytidre Meningitis tiber Jahre hinweg ange-
nommen, wobei sich nie der Verdacht auf eine Subarachnoidalblutung
ergab. Der pathologisch-anatomische Befund wurde bereits frither von
HassLer® veroffentlicht, wihrend RizcaerT * das angiographische Bild
zeigte. Uber Anamnese, Verlauf und klinischen Befund ergibt sich fol-
gendes:

Fall 3 (E. H.). Eine Schwester des Vaters hatte im mittleren Lebensalter einen
Schlaganfall. Die Geburt und Kindheitsentwicklung der Pat. war normal, an Kinder-
krankheiten sind Scharlach und Diphtherie bekannt. Im Alter von 19 Jahren kam sie
das erste Mal zur Aufnahme in eine neurologische Abteilung (29. 3. bis 1.7. 1949).
Sie klagte iiber Kopfschmerzen im Hinterkopt-Scheitelbereich, die schon seit!/, Jahr
haufig und verstirkt beim Pressen aufgetreten waren. 6 Wochen vor der Aufnahme
war es zur Abducenslihmung re. gekommen. Klinisch fand sich eine Miosis und eine

Gaumensegelparese re. Réntgenologisch: leichter Turmschédel, hintere Sellafort-
sitze etwas kalkarm, verstirkte Impressiones digitatae; im Luftbild Cisterna pontis
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aufgerichtet, 3. Ventrikel angehoben. Liquor: 63/3 Zellen, Pandy +-, Gesamteiweil}
2,2, Glob. 1,1, Alb. 1,1, EQ 1,0, tiefe Mastixkurve. Da intern der Verdacht auf einen
akuten tuberkulésen Herd in Hohe des 2. J.C.R. li. ausgesprochen wurde, nahm
man einen Basis-Hirnstammtuberkel an und behandelte mit Streptomycin und
Penicillin.

Da aber in der Folge (2. Aufnahme 4. 8. bis 9. 8. 1949) sich der interne Verdacht auf
Lungen-The nicht bestatigte, simtliche Tier-und Kulturversuche aut The in Blut und

Abb. 8. Vertebralisangiogramm eines grofien, teilthrombosierten Aneurysmas'* V. A. vertebralis;
A. B.A. basilaris; C. P. Aa. cerebri posteriores; Cb.1. A. cerebelli inferior

Liquor negativ verliefen, die Abducensparese sich zuriickbildete und auch der Liquor
lediglich noch eine leichte KiweiBerhohung zeigte, nahm man eine chronische lympho-
cytdre Meningitis an. Etwa 1 Jahr spéter, September 1950, gab die Pat. zuséitzlich
,»Brennen im ganzen Kopf* an. Neurologisch fand sich neben derkonstanten Gaumen-
segelparese re. eine Ptosis li., Rectus sup.— Schwécheli. Der Liquor war bis auf eine
flache Mastixzacke normal. Pat. war nach bestandener Ausbildung als technische
Assistentin tatig, neben dem ,,brennenden Kopfschmerz* haufig Nasenbluten, Dreh-
schwindel nach rechts, Unsicherheit, zeitweise Summen in beiden Ohren, manchmal
Brechreiz, zunehmende Zerstreutheit und VergefBlichkeit. Bei der erneuten statio-
néren Beobachtung (16.6. bis 22.7.1952)fanden sich jetzt eine StP von re.5,1i.4 Dptr
mit Zentralskotom li., re. Pupille enger als li., horizontaler Blickrichtungsnystagmus
nach re. Neurologisch bestand Facialisschwéche im re. Mundast, Gaumensegelparese
re., Steigerung der re.-seitigen Reflexe mit Pyramidenzeichen, Romberg nach re.
hinten und leichte Dysdiadochokinese beim FNV re. Der Liquor zeigte eine eiweif-
kolloidale Dissoziation (EQ 1,4) mit tiefer Mastix-Linkszacke. Die Drehpriifung in
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der Neurophysiologischen Abteilung der Univ. Freiburg ergab einen Spontan-
nystagmus nach re. bei geschlossenen Augen, der durch optischen Reiz verstiarks
wurde. Der optokinetische Nystagmus war verlangsamt, der Linksnystagmus ver-
mindert, und zeigte die Form eines Kippnystagmus. Vestibular bestand eine vermin-
derte Erregbarkeit nach Rechtsdrehung und Nystagmusbereitschaft nach re. Der
Befund sprach fiir eine diffuse Schidigung des Hirnstammes, wahrscheinlich von der

- %

4

Abb. 4. Autopsiepriparat, das die GroBe des sackférmigen Aneurysmas beurteilen 1406t

Vierhiigelgegend bis zum Gebiet des 4. Ventrikels. Calorisch und otologisch war
kein pathologischer Befund zu erheben.

Zur weiteren Klarung wurde sie in unserer Klinik aufgenommen. Die von einem
von uns (W. U.) vorgenommene Vertebralisarteriographie re. (siche Abb.3 und 4)
zeigte ein pflaumen-mandarinengroBes Aneurysma der Basilaris, auch der Carotis-
syphon war nach vorn und die Sylviische Gruppe nach oben verlagert. Die re.
Vertebralis wurde unterbunden. Da das Aneurysma selbst inoperabel war, sollte in
der 2. Sitzung eine Druckentlastung vorgenommen werden. Dazu wurde die hintere
Schidelgrube freigelegt, der Atlas reseziert, die Dura in der Mittellinie gespalten.
Obwohl sich der Eingriff darauf beschrankte, verstarb die Pat. in der postoperativen
Hirnschwellungsphase am 3. Tag infolge einer akuten Atem- und Kreislauflahmung.
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Die Obduktion zeigte ein kinderfaustgroBes, teilweise thrombosiertes Aneurysma
der Basilaris mit starker Verdringung des Mittelhirns und der Medulla oblongata
und Druckatrophie der hinteren Sattellehne und des Processus clinoideus, ausge-
pragte Impressiones gyrorum in der Schadelbasis, einen deutlichen Kleinhirndruck-
conus und eine Abflachung der Hirnwindungen (Abb.4).

Es bestand kliniseh also eine teils recidivierende (N. abducens rechts)
und wechselnde (Ptosis links, Rectus sup.-Schwiche links), teils mani-
feste (N. IX rechts) Hirnnervensymptomatik iiber 4 Jahre. In Zusammen-
hang mit dem niemals blutigen, sich normalisierenden Liquor lieB manden
anfangs geduBerten Verdacht auf einen basisnahen raumverdringenden
ProzeB (The?) fallen und nahm eine chronische lymphocytéire Meningitis
bzw. eine basale Arachnitis an. Riickblickend spricht der schon bei der
ersten Aufnahme (Mirz 1949) erhobene encephalographische Befund
(Verdringung der Ponscisterne und des 3. Ventrikels nach oben) dafiir,
daB das Aneurysma schon damals eine sehr groBe Ausdehnung hatte.
Um so erstaunlicher ist daher nicht nur die teilweise Riickbildung der
Symptome und des pathologischen Liquors, sondern auch die Leistungs-
fahigkeit (Patient arbeitete bis zum Tage der letzten Klinikaufnahme als
technische Assistentin).

Aneurysmen der Basilaris-Vertebralis wurden in 0,38—1°/; samtlicher
Autopsien 2:8,13.18 gefunden. Nach einer Zusammenstellung von KRAYEN-
BUHL-Y ASARGIL® wurden bis jetzt in der Literatur 556 Félle und 14 eigene
intrakranielle Aneurysmen der Art. vertebralis und basilaris versffent-
licht, die linke Vertebralis ist bevorzugti?. WalnuB- bis fast eigrofBSe
Aneurysmen sind bekannt®1%1° Hier sind groBe, nicht rupturierende
Aneurysmen héufiger als im Circulus Willisi und den GroBhirngefédfen.
Dies beruht einmal auf der enormen Elastizitat der Basilararterie, deren
Inhalt sich bei normalen Druckwerten im Kindesalter verfiinffachen, in
der 2. und 3. Dekade allerdings nur noch verdoppeln kann?. Sicher be-
stand die Mi3bildung, die sehr haufig an der Bifurkation Basilaris-Verte-
bralis sitzt 3,6:17, schon seit frither Kindheit und vergroBerte sich symptom-
los, bis etwa um das 20. Lebensjahr die Dekompensation einsetzte.
Erstaunlich ist trotz dieser GroBe die langjdhrige Symptomarmut, nur
unterbrochen von transitorischen Episoden funktioneller Storungen?,
erst kurz vor der letzten Klinikaufnahme kam es zur Liquorblockade.
Inwieweit neben passageren Mangeldurchblutungen durch Druckver-
dnderungen im Aneurysmasack auch leichte rezidivierende Subarachnoi-
dalblutungen fiir die Symptomatik verantwortlich waren, liBt sich nicht
kléren. Jedenfalls wurde blutiger oder xanthochromer Liquor bei keiner
Lumbalpunktion festgestellt. Bei der nahezu 1 cm dicken ringférmigen
Wandverdickung durch Fibrinablagerung (Querschnittsbild®) ist dies
auch nur wenig wahrscheinlich. Bei einer fritheren arteriographischen
Kldrung — die ja in derartigen Féllen und vor allem bei negativen
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Carotisbildern nach einer Subarachnoidalblutung immer auch auf die
Vertebralisfiillung ausgedehnt werden mul — hitte eine entlastende
Operation vor der Druckdekompensation des Hirns einen wesentlich
giinstigeren Verlauf herbeifiihren kénnen.

Zusammenfassung

Bei einer relativ groBen Zahl spontaner Subarachnoidalblutungen 148t
sich die Blutungsquelle, meist ein sackformiges Aneurysma, spéter nicht
mehr arteriographisch nachweisen. Durch den Reiz des austretenden
Blutes in den Liquorraum kommt es zum Spasmus, nicht selten sogar
zum Verschluf des versorgenden GefidBes und zur Thrombose des Aneu-
rysmasackes. Erfahrungsgemil treten nach diesen spontanen Thrombo-
sen spiter kaum erneute Subarachnoidalblutungen auf. Man nahm bisher
an, dafBl diese fast einer Spontanheilung gleichkommende Obliteration in
24 Wochen abgeschlossen ist. An Hand von 2 Fillen mit gestielten
Aneurysmen der Cerebri media bzw. Cerebri posterior (das letztere ver-
sorgt tiber den Carotis- und den Vertebraliskreislauf) konnten wir arterio-
graphisch zeigen, dal 2 bzw. 9 Wochen nach der Blutung die Aneurysmen
sich noch darstellten, weitere 7 Wochen bzw. 6 Monate spiter aber nicht
mehr sichtbar waren. Derartige Verlaufsbeobachtungen mit einem
arteriographischen Nachweis der Aneurysmathrombosierung sind selten.
Sie erlauben die SchluBfolgerung, daB die fiir die weitere Lebenserwar-
tung sehr giinstige Verédung des Aneurysmas sich auch noch in einem
spiteren Zeitraum ausbilden kann. Die Fallschilderung einer dritten
Patientin mit einem sehr groBen Basilarisaneurysma ist nicht nur wegen
der weitgehenden priméren Thrombosierung, sondern auch wegen der
differentialdiagnostischen Kriterien und der intermittierenden Sympto-
matologie von besonderer klinischer Wichtigkeit. Erst durch die Verte-
bralisarteriographie konnte die Diagnose gesichert werden. An Hand der
Literatur werden die Ursachen der weitgehenden Thrombosierung und
die Seltenheit einer Ruptur der Basilarisaneurysmen diskutiert.
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