Eine nach Schidel-Hirn-Trauma aufge-
tretene Amaurose wird generell als Indi-
kation zur Einleitung der sofortigen kli-
nischen und bildgebenden Diagnostik an-
gesehen. Grundsitzlich kann die Amau-
rose durch eine direkte oder eine indi-
rekte Sehnervenschadigung bedingt sein
[28]. Wihrend die erstgenannte Form mit
einem radiologisch nachweisbaren Korre-
lat assoziiert ist (z. B. eingespiefStes Kno-
chenfragment, intraorbitales retrobul-
bares Hamatom), fehlt dieses bei der letz-
teren.

Die therapeutischen Empfehlungen bei
kanalikuldrer postraumatischer Optikus-
neuropathie sind uneinheitlich. Unter den
Kautelen einer evidenzbasierten Medizin
ist die Datenlage hinsichtlich der Wertig-
keit der besten therapeutischen Strategie
unbefriedigend [4, 35, 37]. Einige Autoren
empfehlen ein konservatives antiphlogis-
tisches Vorgehen mit Kortikoiden [2, 14].
Von anderen Arbeitsgruppen wird ergan-
zend zu dieser antiodematosen Therapie
eine chirurgische Dekompression favori-
siert [7 8, 27] und mit der Notwendigkeit
einer raschen Entlastung des N. opticus
begriindet, um die Integritat des Nervs
zu erhalten und einer irreversiblen Neu-
ronotmesis vorzubeugen. Diese Strategie,
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welche bereits 1973 von Lehnhardt emp-
fohlen wurde [18], legt eine zeitnahe chir-
urgische Dekompression des N. opticus
nahe [8, 16, 21].

Jedoch ist vor chirurgischer Interven-
tion zu bedenken, dass, bedingt durch
die engen Nachbarschaftsbeziehungen in
der Orbitaspitze, zusatzliche Traumata in
dieser Region vorliegen konnen, die das
Operationsrisiko erhéhen oder mogli-
cherweise eine Kontraindikation zur Op-
tikusdekompression darstellen kénnen.
In der vorliegenden Arbeit sollen anhand
eines Fallberichts diesbeziigliche Aspekte
aufgegriffen und in ihren diagnostischen
und therapeutischen Konsequenzen dis-
kutiert werden.

Fallbericht

Die 42-jahrige Patientin erlitt im Rahmen
eines Fahrradsturzes ein Schidel-Hirn-
Trauma (SHT) und wurde am Unfallort
vom Notarzt wegen zunehmender Agi-
tiertheit bei einem Glasgow-Coma-Scale
von 11 intubiert. Die Schadelcomputerto-
mographie (-CT) mit Weichteil- und Kno-
chenfenster ergab intrakraniell eine Sub-
arachnoidalblutung basal und links pa-
rietal ohne signifikantes Hirnédem. Da-

neben lag eine Mittelgesichtsfraktur links
vor mit Fraktur der Vorder- und Hinter-
wand des Sinus frontalis mit Himatosi-
nus, Sprengung der Sutura frontozygoma-
tica links und Fraktur aller Orbitawénde
mit Nachweis eines ca. 5 mm grofien kno-
chernen Fragments im Canalis nervi op-
tici links und Frakturausstrahlung in den
groflen Keilbeinfliigel links sowie den
rechten Karotiskanal (B8 Abb. 1). Hin-
weise auf eine Fraktur des linken Karotis-
kanals bestanden nicht.

Nach Extubation wenige Stunden spa-
ter gab die Patientin ein fehlendes Sehver-
mogen links an. Die augenirztliche Unter-
suchung ergab bei unauffilligem Befund
rechts auf der linken Seite neben einem
Lidhdmatom eine komplette Afferenz-
storung mit fehlender Pupillenreaktion
bei Lichtreiz links sowie eine randscharfe
und vitale Papille. Visuell evozierte Poten-
ziale waren links nicht, rechts normal aus-
losbar. Weitere Symptome wie Exophthal-
mus oder Epistaxis lagen nicht vor.

Wir stellten die Indikation zur sofor-
tigen transethmoidalen Dekompression
des N. opticus links. Dieser Zugangsweg
wurde gewdhlt, da er extrakraniell bleibt
und eine Verlagerung des frisch trau-
matisierten Zerebrums vermeidet. Intra-



Abb. 1 A Die unmittelbar nach dem Schadel-Hirn-Trauma angefertigte CT zeigt eine Mittelgesichts-
fraktur links mit Fraktur des Sinus frontalis und aller Orbitawande mit knochernem Fragment im Cana-
lis nervi optici links (dicker Pfeil) und Ausstrahlung in den groen Keilbeinfliigel links sowie den rech-
ten Karotiskanal (diinne Pfeile). Hinweise auf eine Fraktur des linken Karotiskanals bestanden nicht

Abb. 2 A Die zerebrale Angiographie stellt auf der linken Seite ein traumatisch bedingtes disseziertes
Aneurysma der A. carotis interna im Siphon (dicker Pfeil) CCF Typ Barrow A mit Low-flow-Fistel (diinne
Pfeile) zum Sinus cavernosus dar. Die A. ophthalmica kommt nicht zur Darstellung und ist verschlossen

operativ zeigte sich eine arterielle Blutung
aus der rupturierten A. ethmoidalis ante-
rior, die durch Koagulation gestillt wur-
de. Im hinteren Abschnitt der Lamina pa-
pyracea dorsal der A. ethmoidalis posteri-
or und im Orbitatrichter bestanden eine
ausgepragte Mobilitdt und Hinweise auf
eine Pulsation, sodass der Eingriff oh-
ne Freilegung und Entfernung des Frag-
ments beeendet wurde, um einer mog-
lichen Blutung aus der A. carotis interna
vorzubeugen.

Darauthin wurde eine zerebrale An-
giographie veranlasst. Diese ergab links-
seitig ein traumatisch bedingtes disse-
ziertes Aneurysma der A. carotis inter-
na im Siphon, das sich bis nach intradu-
ral erstreckte, kombiniert mit einer trau-
matischen direkten Carotis-sinus-caver-
nosus-Fistel (CCF Typ Barrow A). Diese

erscheint als Ursache fiir die intraoperativ
aufgefallene Pulsation. AufSerdem stellte
sich die A. ophthalmica links verschlossen
dar, welche im Bereich des dissezierten
Aneurysmas entsprang (8 Abb. 2).
Aufgrund der von extra- nach intradu-
ral reichenden Anseurysmaausdehnung
bestand die Indikation zu einer endovas-
kularen Behandlung. Die optimale Thera-
pie dieses dissezierten Aneurysmas mit ir-
reguldrer Morphologie bestand in einem
Verschluss des Tragergefifles (A. carotis
interna), der nach Durchfithrung eines
temporéren Ballonokklusionstests sicher
durchgefiihrt werden konnte. Der 20-mi-
niitige Okklusionstest in Lokalandsthesie
wurde ohne neurologische Defizite tole-
riert. Die deshalb durchgefiihrte erneu-
te Angiographie zeigte, dass sich die CCF
spontan verschlossen hatte (8 Abb. 3).

In derselben Sitzung wurde konsekutiv
in Vollnarkose die A. carotis interna pro-
ximal des Aneurysmas mit zwei ablos-
baren Ballons verschlossen (8 Abb. 4).
Aufgrund der dissektionsbedingten ho-
hen Vulnerabilitit des Aneurysmas, und
da aufgrund der Frontobasisfraktur ohne-
hin die Indikation zur neurochirurgischen
Exploration mit frontobasaler Deckung
bestand, wurde nach Abklingen des post-
traumatischen Hirnédems die A. carotis
interna distal des Aneurysmas iiber ei-
nen pterionalen Zugang mittels Clip ope-
rativ verschlossen (8 Abb.5). Intrope-
rativ fand sich der intrakanalikulare An-
teil des N. opticus gequetscht. Abgese-
hen von der persistierenden linksseitigen
Amaurose war der postoperative Verlauf
neurologisch bei dopplersonographisch
nachweisbarem gutem Cross-flow iiber
den Circulus arteriosus Willisi unauffal-
lig, was durch eine Nachuntersuchung im
Intervall bestétigt wurde.

Diskussion

Sehnervenschédden treten in etwa 2-5%
aller Schiadel-Hirn-Traumata auf [10, 28].
Wihrend bei direkten Nervenlédsionen die
Wahrscheinlichkeit einer spontanen Re-
mission des Visus als minimal angesehen
wird, wird sie bei indirekten Traumata im
Schrifttum zwischen 20% und 40% einge-
stuft [36]. Ein bedeutender Prognosefak-
tor ist der initial-posttraumatische Visus:
Bei absoluter Blindheit werden die Chan-
cen einer Erholung, unabhingig von der
Form der Therapie, als sehr gering beur-
teilt [22, 32].

In dem von uns beschriebenen Fall lag
ein direktes Trauma vor, bedingt durch ein
in den Canalis opticus disloziertes kno-
chernes Fragment. Direkte traumatische
Lasionen des N. opticus kénnen durch
retrobulbire Kompression, beispielsweise
bedingt durch Einblutung aus einer rup-
turierten Ethmoidalarterie, durch Zer-
reiflung des Nervs, oder durch Einspie-
flung eines Fragments bedingt sein. Das
Himatom unterbricht durch intraorbi-
talen Druckanstieg die Mikrozirkulation
des N. opticus und fithrt so zum ischa-
mischen Funktionsverlust. Rupturen oder
fragmentassoziierte Kompressionen des
Nervs sind im Regelfall im kanalikuldren
Segment lokalisiert, da hier die geringsten



Ausweichméglichkeiten fiir den Nerv be-
stehen [8, 10, 32]. Er ist hier bindegewe-
big mit der Kanalwand verbunden, sodass
bei kndchernen Verschiebungen ein ho-
hes Verletzungsrisiko besteht [1].

Das Trauma induziert eine Kaskade
chemischer Vorginge, die zu sekundér-
em Vasospasmus und Odem mit konse-
kutiver intraneuraler Kompression analog
zu einem Kompartmentsyndrom fithren
[29]. Auch indirekte Traumata sind meist
im kanalikuldren Segment lokalisiert, da
sich bei stumpfen Schidel-Hirn-Trau-
mata hier auf die Frontobasis einwirken-
de Krifte konzentrieren und zu Mikrola-
sionen des fest an den Kanal adhérenten
Nerv fithren kénnen [11, 26]. Dement-
sprechend sind radiologische Nachweise
einer Lision im Verlauf des N. opticus sel-
ten und nur mittels Kernspintomographie
und der Darstellung eines Optikusodems
nachweisbar. Der Visusverlust wird auf
Mikrotraumata zuriickgefiihrt, die letzt-
lich die genannte Kaskade ausldsen, da-
neben auf Mikrolasionen der Axone [12].
Weiterhin kann eine Narbenbildung zur
sekunddren Kompression der Sehnerven
fithren [12].

Ein retrobulbédres Himatom mit Seh-
nervenkompression wird im Schrifttum
einheitlich als Indikation zur sofortigen
operativen Entlastung angesehen [4, 8,
9, 35]. Intrakanalikuldre Verletzungen
werden demgegeniiber nicht iiberein-
stimmend beurteilt. Prospektive Studien
konnte keine Uberlegenheit der opera-
tiven Kanaldekompression iiber die me-
dikamentdse Dekompression mit Korti-
koiden belegen s, 20, 24].

Dies wird durch eine aktuelle Meta-
analyse unter evidenzbasierten Kautelen
bekraftigt [37]. Zudem fillt die Beurtei-
lung, welche Patienten am ehesten von
einer operativen Intervention profitie-
ren, uneinheitlich aus: einige Autoren be-
richten, dass der geringste Nutzen bei Pa-
tienten mit einem massiven posttrauma-
tischen Visusverlust resultiere [22], ande-
re sehen gerade in dieser Patientengrup-
pe die Operationsindikation als gegeben
an, da die Kortisontherapie aufgrund der
Schwere des Traumas nicht ausreiche [16,
25]. Im neueren Schrifttum wird jedoch
auch iber bessere Ergebnisse hinsicht-
lich des Visus bei Patienten mit operativer
und medikamentoser Dekompression als
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Zusammenfassung

Hintergrund. Nachdem iiber Jahrzehnte bei
posttraumatischer Visusminderung mit Opti-
kuskompression im knéchernen Kanal die In-
dikationsstellung zur chirurgischen Sehner-
vendekompression kontrovers diskutiert wur-
de, favorisiert die neuere Literatur tiberwie-
gend diesen Eingriff in Erganzung zur hoch-
dosierten Kortisontherapie. Das Risiko ope-
rationsbedingter Nebenwirkungen wird im
Schrifttum meist als gering eingestuft.
Fallbericht. Wir berichten iiber eine Patien-
tin, bei der im Rahmen eines Schadel-Hirn-
Traumas eine Fraktur des Canalis opticus links
mit einseitigem Visusverlust auftrat. Bei der
dekomprimierenden Operation bestand auf-
grund der intraoperativen Symptomatik der
Verdacht auf eine computertomographisch
nicht nachweisbare AV-Fistel. Daher wurde
der Eingriff unterbrochen. Die angeschlos-
sene Angiographie zeigte neben einer Caro-
tis-sinus-cavernosus-Fistel (CCF Typ Barrow A)
ein disseziertes Aneurysma am Abgang der
verschlossenen A. ophthalmica.

Diskussion und Schlussfolgerungen. Bei
der Indikationsstellung zu einer operativen

Entlastung des Canalis opticus nach trauma-
tisch bedingter Visusminderung miissen po-
tenzielle Begleitlasionen in der Nachbar-
schaft der Orbitaspitze und des Optikuska-
nals in Betracht gezogen werden. Nicht im-
mer sind diese computertomographisch
nachweisbar. Die Indikationsstellung zur chir-
urgischen Sehnervendekompression sollte in
jedem Einzelfall kritisch abgewogen werden,
gdf. sind hierzu weitere bildgebende Unter-
suchungen wie MR-Angiographie, CT-Angio-
graphie oder eine konventionelle Angiogra-
phie erforderlich. Die Méglichkeiten und In-
dikationen zur Bildgebung werden diskutiert.
Keinesfalls kann der Eingriff, wie von man-
chen Autoren postuliert, als,,minimal-invasiv’
eingestuft werden.

1

Schliisselworter

Traumatische Visusminderung - Optikus-
kanalfraktur - Traumatische Optikuslasion -
Carotis-sinus-cavernosus-Fistel - Frontobasale
Fraktur - Karotisaneurysma

Posttraumatic amaurosis after complex frontobasal fracture.

Differential diagnosis and therapy

Abstract

Background. Whether surgical nerve de-
compression is indicated for the treatment
of posttraumatic reduced vision with op-

tic nerve compression in the bony canal has
been a subject of controversy for decades. On
balance, the recent literature suggests that
this procedure is indeed indicated, as a sup-
plement to high-dosed cortisone therapy.
The risk of surgery-related side effects is usu-
ally rated low in the literature.

Case Report. We report on a woman patient
in whom craniocerebral trauma involved a
fracture of the left optic canal with unilater-
al loss of vision. In the decompression op-
eration, intraoperative symptoms gave rise
to the suspicion of an arteriovenous fistula,
which had not been revealed by computer
tomography and which was seen as sufficient
grounds for discontinuing the procedure. In
addition to a carotid artery-sinus caverno-
sus fistula (CCF Barrow type A), subsequent
angiography revealed a dissected aneurysm
at the branching of the occluded ophthal-
mic artery.

Discussion and Conclusions. In decisions on
whether surgical relief of pressure on the op-
tic canal is indicated after trauma-related vi-
sual loss, the possibility of secondary lesions
near the tip of the orbita and the optic canal
must be taken into account. These are not al-
ways revealed by computer tomography. The
indications should be critically weighed up in
each individual case, with additional imaging
examinations, such as MR-angiography, CT-
angiography, or conventional angiography,
performed as needed. The options and indi-
cations for imaging are discussed. The proce-
dure can by no means be rated as “minimally
invasive’, as is postulated by some authors.

Keywords

Traumatic loss of vision - Optic canal fracture -
Traumatic optic nerve lesion - Carotid arte-
ry—sinus cavernosus fistula - Frontobasal frac-
ture - Carotid artery aneurysm



Abb. 3 A Die zur endovaskuldren Ausschaltung des Aneurysmas angefertigte Angiographie
zeigt, dass sich die AV-Fistel zu diesem Zeitpunkt wenige Tage nach dem Trauma bereits spontan

verschlossen hatte

bei allein medikamentos behandelten Pa-
tienten berichtet [16, 21, 22, 25].
Entscheidet man sich zur Operation,
so sind die engen Nachbarschaftsbezie-
hungen im Verlauf des Sehnervs unter to-
pographisch-anatomischen Aspekten un-
bedingt zu beachten. Das Schrifttum for-

Abb. 4 <« Angiogra-
phische Abschluss-
kontrolle nach Platzie-
rung der ablosbaren
Ballons (Pfeile) in p.-a.-
(a) und seitlicher (b)
Projektion

dert iiberwiegend, den Canalis opticus
bei der chirurgischen Dekompression in
seinem ganzen Verlauf darzustellen, um
die engen dorsalen Abschnitte des Kanals
einzubeziehen und zu entlasten [21, 28].
Dorsal des Kanals liegt der N. opticus zu-
néchst der Keilbeinhohle auf und kreuzt

die A. carotis interna. Die Schlitzung der
Sehnervenscheide hingegen wird wegen
des Risikos einer operationsbedingten
Schidigung des Nervs oder der A. oph-
thalmica, einer Liquorrh6 und Meningi-
tis [ 32] nicht empfohlen.

Verletzungen des knéchernen Kanals
der A. carotis interna kénnen im Rahmen
eines Schidel-Hirn-Traumas mit oder oh-
ne Verletzung des Gefifles selbst auftre-
ten. Eine Lision des Karotiskanals ist im
Diinnschicht-CT der Schidelbasis sicht-
bar, das notwendige Voraussetzung fiir ei-
ne Optikusdekompression ist, und kann
eine Kontraindikation zur operativen In-
tervention darstellen [15]. Ein pulsie-
render Exophthalmus weist auf eine arte-
riovenose Fistel hin und stellt die Indika-
tion zur Angiographie vor jeglicher ope-
rativer Intervention in der Orbita und im
Siebbein dar [8]. Jedoch besteht auch die
Moglichkeit, dass eine Lasion der A. caro-
tis interna ohne ipsilaterale knocherne Be-
gleitverletzung vorliegt.

In dem von uns beschriebenen Fall
bestand eine nicht dislozierte Fraktur
des Karotiskanals auf der nicht von ei-
ner Sehnervenverletzung betroffenen Sei-
te mit Ubergreifen auf die linke Keilbein-
hohle ventral des Karotiskanals, sodass
der Kanal auf der erblindeten linken Seite
intakt war. Erst die Angiographie konnte
ein traumatisches Aneurysma darstellen,
das im Bereich des Durchtritts des Ge-
fales durch die Dura entstanden war und
die A. ophthalmica miterfasst hatte. Tat-
sichlich entstehen Aneurysmen nicht nur
durch direkte Gefifiverletzungen, son-
dern auch durch akzelerationsbedingte
Scherkrifte [33], konnen also ohne simul-
tane angrenzende Fraktur vorliegen.

Es handelt sich dabei um dissezieren-
de Aneurysmen, die lediglich von Adven-
titia umgeben sind und dementsprechend
ein erhebliches Blutungsrisiko besitzen.
Ein traumatisches Aneurysma kann sich
spontan zuriickbilden, thrombosieren
und mit der Gefahr einer thromboembo-
lischen Komplikation einhergehen, oder
sich ausweiten und rupturieren [33]. Bei
intradural gelegenen Aneurysmen resul-
tiert dann eine Subarachnoidalblutung,
die in fast 60% aller Félle auftritt und ei-
ne Letalitit von 50% aufweist [13]. Insge-
samt werden in der Literatur Aneurysmen
intrakranieller GefafSe, die 4,5% aller leta-



len Subarachnoidalblutungen zugrunde-
liegen [31], zumeist als endogene Formva-
riante beschrieben und nur selten auf ei-
ne exogen-traumatische Ursache zurtick-
gefiihrt [31].

In der Schiddel-CT unserer Patientin
war eine frische Subarachnoidalblutung
erkennbar, die vorwiegend iiber der Kon-
vexitdt und im basalen Bereich nicht an-
eurysmanah nachzuweisen war, weil in
diesem Falle das Aneurysma nicht rup-
turiert war.

Die CT- und MR-Angiographie kon-
nen grofle Aneurysmen mit einer Sensi-
tivitat von {iber 90% abbilden, weisen bei
einer Aneurysmagrofie unter 3 mm aber
nur eine Sensitivitit von 61% bzw. 38% auf
[34]. Deshalb ist die konventionelle Angio-
graphie weiterhin der Goldstandard in der
Diagnostik von Aneurysmen und bei einer
Apoplexrate von unter 0,5% in der Risi-
ko-Nutzen-Abwigung gerechtfertigt [33].
Aufgrund seiner hohen Komplikationsra-
te ist beim traumatischen Aneurysma stets
der ziigige Verschluss desselben indiziert,
was entweder endovaskulér oder operativ
erfolgen kann. Die Therapie der Wahl ist
hierbei normalerweise die Ausschaltung
des betroffenen Gefifisegments.

Eine gefiflerhaltende Therapie wird
nur dann durchgefithrt, wenn das Tra-
gergefif3 aufgrund einer schlechten oder
fehlenden Kollateralversorgung nicht ver-
schlossen werden kann [33]. So konnte in
unserem Fall nach Durchfiihrung eines
temporiren Ballonokklusionstests der
Geféflverschluss mit ablosbaren Ballons
durchgefiihrt werden. Allerdings war le-
diglich ein proximaler Gefaf3verschluss
moglich, weil das Risiko einer manipula-
tiv bedingten Aneurysmaruptur als hoch
eingeschétzt wurde. Da aufgrund der
frontobasalen Verletzung mit Durazer-
reiffung ohnehin eine Deckung indiziert
war, wurde im Rahmen dieses neurochir-
urgischen Eingriffs distal des Aneurysmas
die A. carotis interna mit Hilfe eines Clips
verschlossen.

Weiterhin bestand eine traumatische
arteriovenose (AV-)Fistel in den Sinus ca-
vernosus, die entsprechend der Klassifika-
tion nach Barrow als CCF Typ A einzu-
teilen war [3]. Atiologisch muss von einer
Dissektion der A. carotis interna im ka-
verndsen Segment ausgegangen werden,
wobei die Gefifllazeration und der Einriss

Abb. 5 A Die postprozedurale Schadel-CT bestatigt die korrekte Lage des distalen Ballons im Karotis-
siphon (links) sowie des neurochirurgisch platzierten Clips distal des dissezierten Aneurysmas (rechts)

des Durablatts zum Sinus cavernosus die
Ursachen fiir die Fistelentstehung waren.
Die Dissektion fithrte zum Entstehen des
Aneurysmas, das durch Groflenzunahme
und Uberschreiten der Dura nach intra-
kraniell mit einem proximalen Verschluss
der A. ophthalmica einherging. Mogli-
cherweise ist auch die Gréflenzunahme
des Aneurysmas fiir den spontanen Ver-
schluss der Fistel verantwortlich.

Von klinischer Bedeutung ist, dass die
beschriebene Fistel ohne die klassischen
Zeichen auftrat: Es bestand kein pulsie-
render Exophthalmus, weder eine orbitale
oder okuldre Stauung, noch eine Augen-
muskelparese oder ein retinales Hima-
tom, die gleichfalls als typisch bei Caro-
tis-cavernosus-Fistel gelten [31]. Das Lid-
hidmatom ist hingegen als unspezifisches
Zeichen bei Orbitaverletzung zu werten.
Das CT ist keine addquate Methode der
Darstellung eines Aneurysmas oder ei-
ner AV-Fistel [31], so waren diese auch in
unserem préaoperativen CT nicht darstell-
bar. Kleinere AV-Fisteln konnen auch der
MR-tomographischen Darstellung inklu-
sive konventioneller MR-Angiographie
und dynamischer MR-Angiographie ent-
gehen [31].

Der traumatisch bedingte Verschluss
der A. ophthalmicakonnte per se schon ei-
ne Amaurose durch Ischamie induzieren.
Allerdings wird aufgrund der extrem gu-
ten Kollateralversorgung der A. ophthal-
mica iiber die A. facialis, iiber die Aa. eth-
moidales aus der A. maxillaris und nicht
selten auch tiber die A. meningea media
ein proximaler Verschluss der A. oph-
thalmica sehr gut toleriert und fithrt in
der Regel nur dann zur Erblindung, wenn
der Verschluss nach distal reicht. So be-
wirkt eine Dissektion der A. carotis in-

terna mit konsekutivem thrombotischem
Verschluss der A. ophthalmica haufig eine
Amaurosis fugax mit in Abhéngigkeit von
der Kollateralversorgung interindividuell
unterschiedlicher Restitution des Visus
[6] und nur selten einen vollstindigen
Visusverlust [23].

Es stellt sich in Anbetracht dieser po-
tenziell eine frontobasale Fraktur beglei-
tenden Traumafolgen die Frage, welche
bildgebende Diagnostik bei einem Pati-
enten mit Trauma des Optikuskanals vor-
zunehmen ist, bevor eine operative De-
kompression erfolgt. Gellrich [8] sieht bei
klinischen Symptomen einer Karotisver-
letzung, die sich in driickenden und pul-
sierenden Zephalgien, dem pulsierenden
Exophthalmus durch AV-Fistel oder einer
heftigen Epistaxis duflern kann, die Indi-
kation zur Angiographie als gegeben an,
trotz des dadurch bedingten Zeitverlustes
bis zur Nervendekompression, da bei Vor-
liegen einer Karotisldsion ein hohes Ope-
rationsrisiko besteht. Zur Verringerung
operativer Risiken empfiehlt er die An-
wendung von Navigationstechniken. Die-
se sind aber bei Vorliegen einer vasku-
ldren Lasion nicht unbedingt hilfreich.

Gibt es klinische Hinweise auf eine Ka-
rotisverletzung, auch ohne dass man ei-
nen direkten bildmorphologischen Hin-
weis in der Diinnschicht-CT hat, muss
die Diagnostik erweitert werden. In die-
sen Fillen sollte stets zum Ausschluss ei-
ner traumatisch bedingten Gefifiverlet-
zung eine angiographische Abklarung er-
folgen. Wir bevorzugen meist die konven-
tionelle Angiographie gegeniiber der CT-
oder MR-Angiographie, da sie wesentlich
sensitiver ist.

Unser Fallbericht zeigt, dass grundsatz-
lich mit hochster operativer Vorsicht pra-



pariert werden muss. Bestehen intraope-
rativ Hinweise auf eine Karotisverletzung,
so ist es im Zweifel sinnvoller, den Eingriff
vorzeitig zu beenden und neben der ent-
sprechenden Diagnostik eine konservati-
ve Kortisontherapie vorzunehmen.

Keinesfalls kénnen wir Aussagen im
neueren Schrifttum [21, 25] unterstiit-
zen, wonach die Optikusdekompression,
beispielsweise auf endonasalem Wege,
ein minimal-invasiver Eingriff sei und
die Patienten ,wenig zu verlieren, aber
viel zu gewinnen® hitten. Vielmehr han-
delt es sich, wie unser Fall zeigt, um eine
Operation mit nicht zu unterschétzender
Morbiditit, die einer sehr guten praope-
rativen Vorbereitung und hochster intra-
operativer Sorgfalt mit einer guten Uber-
sicht des anatomischen Situs bedarf. Dies
impliziert, dass die alleinige endosko-
pische Sehnervendekompression nicht
favorisiert werden sollte, sondern gerade
bei schiddelbasisverletzten Patienten allen-
falls differenzialtherapeutisch Berticksich-
tigung finden kann. Die Indikationsstel-
lung sollte in jedem Einzelfall unter Ab-
wigung der patientenspezifischen Be-
funde und Symptome erfolgen.

Fazit fiir die Praxis

Komplexe Traumen der Schadelbasis
konnen aufgrund der unmittelbaren Na-
he zur A. carotis interna zu deren Verlet-
zung fiihren, ohne dass dies in klinischer
oder computertomographischer Unter-
suchung deutlich wird. Eine operative In-
tervention in der Orbita und an der Scha-
delbasis sollte deshalb niemals ohne
Diinnschicht-CT der Schéddelbasis, sorg-
faltige Interpretation klinischer Befunde,
welche auf Verletzungen der A. carotis in-
terna hinweisen konnen, und ggf. weiter-
fiihrende neuroradiologische Diagnostik
vorgenommen werden! Auch sollte ins-
besondere bei intrakanalikularer Opti-
kuslasion eine sehr strenge Indikations-
stellung zur Optikusdekompression er-
folgen, da nach den Richtlinien der evi-
denzbasierten Medizin bisher ein posi-
tiver Effekt einer operativen Dekompres-
sion bei Traumata des Karotiskanals nicht
eindeutig nachgewiesen werden konnte.
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