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Dissektion der Arteria carotis als Ursache
ischamischer zerebrovaskularer Ereignisse —
Fallberichte und Diskussion

S. Tentschert', W. Lalouschek', Ch. Nasel?, S. Kreuzer?, W. Lang’

Dissektionen der kraniozervikalen Gefdlle, inbesondere der Arteria carotis, zdhlen zu den hdufigsten Ursachen ischdmischer zerebrovaskuldrer
Ereignisse bei jiingeren Patienten. Die ischimische Symptomatik wird durch eine Wiihlblutung in die GefdlBwand verursacht, welche entweder zu
einer Minderung des zerebralen Blutflusses und/oder zu einer lokalen Thrombosierung mit nachfolgender Embolisation fiihrt. Karotisdissektionen
kénnen durch ein mechanisches Trauma hervorgerufen werden, sie entstehen aber auch spontan oder sind dann bei einem Teil der Patienten mit
Bindegewebserkrankungen assoziiert. Zu den haufigsten Symptomen zédhlen Kopfschmerzen, zervikaler Schmerz und Horner-Syndrom. Die zerebrale
Ischamie fiihrt meist zu einer transienten ischamischen Attacke (TIA) oder zu einem ischimischen Infarkt im Stromgebiet der Arteria cerebri media
der betroffenen Seite. Auch eine Amaurosis fugax kann auftreten. Trotz neuer technischer Mdoglichkeiten stellen Dissektionen der hirnversorgenden
Gefalse nach wie vor eine diagnostische Herausforderung dar. Die digitale Subtraktionsangiographie gilt derzeit noch als Goldstandard zur Diagnostik,
wird aber in vielen Féllen zunehmend durch neue nichtinvasive bildgebende Verfahren ersetzt oder erginzt. Stenose oder Verschlul3 des betroffenen
Gefales bilden sich in den meisten Féllen innerhalb von zwei Monaten nach dem Ereignis zuriick. Therapeutische Malnahmen haben vor allem die
Verhinderung embolischer Komplikationen zum Ziel. Die gegenstandliche Arbeit soll anhand von Fallbeispielen und einer Literaturiibersicht klinisch
relevante Aspekte und Probleme bei Diagnostik und Therapie der Dissektion der Arteria carotis aufzeigen.

Schliisselworter: Dissektion, Arteria carotis, zerebrale Ischimie

Dissections of the Carotid Artery Cause Ischaemic Cerebrovascular Events — Case Reports and Discussion: Dissections of the internal carotid artery
are a frequent cause of brain ischaemia in patients below 40 years of age. In most cases the extracranial part of the vessel is affected. The bleeding
leads to a local narrowing of the lumen and/or to a circumscribed aneurysmatic expansion. Cerebral ischaemic symptoms are caused either by
reduction of the blood flow or, more frequently, by local thrombosis and subsequent embolisation. Mechanical trauma is a major cause of carotid
dissection, but the disease also occurs spontaneously or it may be associated with fibromuscular dysplasia or other inheritable connective tissue
diseases. A causal association between carotid dissection and other diseases as hyperhomocysteinaemia or migraine has been proposed but remains
to be proven. The most common local symptoms caused by dissections of the carotid artery are headache, neck pain and Horner’s syndrome.
Ischaemic symptoms show up most frequently as ischaemic cerebral infarction or transient ischaemic attack in the territory of the middle cerebral
artery or as amaurosis fugax. Although digital subtraction angiography has been the diagnostic gold standard for many years, a reliable and non-
invasive diagnosis can be obtained in most cases by modern MR imaging methods, with direct visualization of the intramural haematoma and MR-
angiography. Combined diffusion/perfusion MRI provides information about the affected vessel territory, ischaemic lesions and tissue at risk of ischaemia.
Stenosis or occlusion of the internal carotid artery shows recanalisation within two months after occurrence in the majority of the patients. Therapy
primarily aims at preventing embolic complications until recanalisation has occurred. Vascular interventions are indicated only in a minority of the
patients. In this article we discuss diagnostic and therapeutic facets and present case reports. | Neurol Neurochir Psychiatr 2003; 4 (1): 13-20.

Key words: arterial dissection, carotid artery, ischemic cerebrovascular event

D ie jahrliche Inzidenz einer Dissektion der Arteria
carotis interna (ACI) in allen Altersgruppen liegt bei
2,6 bis 2,9/100.000 [1, 2]. Unabhdngig vom Alter, betragt
die Rate der Karotisdissektionen 2 % aller ersten Schlag-
anfdlle [2], wobei keine geschlechtsspezifischen Unter-
schiede bestehen diirften [3]. Bei Patienten unter 40 Jah-
ren sind Dissektionen wahrscheinlich fiir 10 % der ischa-
mischen Infarkte verantwortlich [4], bei Patienten unter 30
Jahren diirfte dieser Anteil sogar bei 20 % liegen [5].

Der extrakranielle Anteil der ACI ist mit 90 % aller Dis-
sektionen im Karotisstromgebiet weitaus hdufiger betrof-
fen als der intrakranielle Abschnitt [3].

Die Dissektion im extrakraniellen Abschnitt beginnt
Gblicherweise 2 cm distal des Bulbus, in Hohe C2/C3, und
setzt sich unterschiedlich weit fort.

Die Wiihlblutung in die Media des Gefdlses erzeugt
entweder eine Einengung des Lumens, wenn es sich um
eine subintimale Dissektion handelt (Blutansammlung zwi-
schen Media und Intima), oder eine aneurysmatische Aus-
weitung, wenn es sich um eine subadventitiale Dissektion
handelt (Blutansammlung zwischen Media und Adventitia).

Die Symptome zerebraler Ischdmie rihren entweder
aus einer hamodynamisch bedingten Abnahme des zere-
bralen Blutflusses aufgrund der Einengung oder des Ver-
schlusses des Lumens, oder aber — vermutlich haufiger —

aus einer lokalen Thrombosierung und sekundarer embo-
lischer Verschleppung [3].

Bei 15-25 % der Fille kommt es zu multiplen Dis-
sektionen [1]. Hier sind zusatzlich die gegeniiberliegende
ACIl bzw. eine oder beide Vertebralarterien betroffen.

Pathogenese

Traumatische Dissektionen

Die bekannteste Ursache einer Karotisdissektion ist das
kraniozervikale Trauma, entweder ein offensichtliches
Trauma, wie z. B. ein Verkehrsunfall mit Schleudertrauma,
oder auch ein Bagatelltrauma, das vom Patienten oft unter-
schatzt und nicht spontan angegeben wird (Sport- und Fit-
nefSaktivitdten, sogar forciertes Husten). Solche Bagatell-
traumen werden in 40 % der Fille beobachtet [6]. In einer
Studie erwies sich zudem ein Infekt, welcher der traumati-
schen Dissektion einige Wochen vorausging, als zusatzli-
cher Risikofaktor [7].

Spontane Dissektionen

In einem Teil der Falle ist trotz genauer Anamnese kein der
Dissektion vorangehendes Trauma erhebbar. In solchen
Fallen geht man von einer spontanen Dissektion aus, fir
welche folgende Risikofaktoren beschrieben wurden:
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Fibromuskulare Dysplasie (FMD)

Die FMD ist eine seltene, nicht atherosklerotisch bedingte,
nichtentziindliche Erkrankung der GefdBwand, vorwiegend
der zervikalen und renalen Arterien [8]. Es kommt zur Pro-
liferation der glatten Muskulatur und des fibrésen Gewe-
bes der Media und Intima und so zu Stenosen und Ver-
schliissen der Arterien.

Eine FMD st in 15 % der Karotisdissektionen vorhan-
den [3], wobei die Pravalenz in der normalen Bevolkerung
mit <1 % angenommen wird. Die H&ufigkeit einer pra-
existenten FMD wird moglicherweise unterschatzt, da die
Dissektion das Bild der FMD in der Angiographie verdn-
dern kann und die FMD oft nur in einer histopathologi-
schen Untersuchung augenscheinlich wird [9].

Vererbte Erkrankungen des Bindegewebes

Hier ist besonders das vaskuldre Ehlers-Danlos-Syndrom
(EDS) zu erwdhnen, eine autosomal-dominante Erbkrank-
heit. Die meisten der betroffenen Patienten zeigen Muta-
tionen im Pro-alphat(lll)-Kollagen. Aber auch andere For-
men des EDS pradisponieren fiir eine zervikale Dissektion
[8]. Aullerdem wird ein Zusammenhang mit dem Marfan-
Syndrom, mit Osteogenesis imperfecta und Pseudo-
xanthoma elasticum postuliert [3]. Auch ein Alpha-1-Anti-
trypsin-Mangel wird diskutiert [10].

Hyperhomocysteindmie

GefalBendothelschdden tragen zur Pathogenese einer Dis-
sektion bei. Sowohl In-vitro- als auch In-vivo-Studien zei-
gen, dal8 eine Hyperhomocysteindmie derartige Endothel-
schaden hervorrufen kann [11, 12]. In einer Studie wurde
der Homocysteinspiegel von 26 Patienten mit ischami-
schem zerebralem Infarkt, verursacht durch spontane Dis-
sektion der zervikalen Gefille, gemessen und mit dem
einer alters- und geschlechtsangepafiten Kontrollgruppe
verglichen. Dabei zeigte sich, dal8 24 der 26 Patienten einen
erhchten Plasmahomocysteinspiegel aufwiesen und die
Patientengruppe insgesamt signifikant hohere Homocystein-
werte hatte als die Kontrollpersonen (17,88 + 7,53 mmol/I
versus 6,0 = 0,99 mmol/l, p < 0,001) [13]. Ein Kausalzu-
sammenhang zwischen erhdhten Homocysteinwerten und
dem Risiko einer Karotisdissektion ist bisher aber nicht
eindeutig belegt.

Migrane

Eine Assoziation zwischen Migrdne und kraniozervikalen
Dissektionen wurde diskutiert, ebenso wie ein gehduftes
Auftreten von Migrane bei Patienten mit Dissektion [6, 14],
schlissige Studien iiber einen méglichen kausalen Zusam-
menhang dieser beiden Erkrankungen fehlen jedoch.

Symptome

Lokale Symptome

Schmerzen im Kopfbereich finden sich in 80-90 % der
Félle, davon bei 70 % in Form von Kopfschmerzen, bei
20 % als zervikale Schmerzen und bei 10 % als Schmer-
zen im Gesichtsbereich. Die Schmerzen sind ublicher-
weise einseitig auf der Seite der Dissektion. Die Kopf-
schmerzen werden meist als stark beschrieben, mehrheit-
lich beginnen sie allmdhlich, manchmal setzen sie plotz-
lich ein. Die Schmerzen stehen meist am Beginn und wer-
den von anderen lokalen oder ischdmischen Symptomen
im Laufe von Stunden oder Tagen gefolgt.

In einem Drittel der Félle entwickelt sich ein Horner-
Syndrom. In 12 % findet sich eine ipsilaterale Hirnnerven-
parese, wobei fast alle Hirnnerven beteiligt sein konnen,
am haufigsten jedoch die Hirnnerven IX bis XII [15].
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5-10 % der Patienten berichten lber einen pulsierenden
Tinnitus [6].

Ischamische Symptome

Im Fall ischdmischer Komplikationen zeigen sich diese bei
20-30 % der Patienten in Form einer transitorisch isch-
amischen Attacke (TIA) und bei 40-60 % in Form eines
ischamischen Infarkts, meist im Stromgebiet der Arteria
cerebri media (ACM). In 15 % wird eine Amaurosis fugax
berichtet [3]. Nur in 10-15 % der Félle ist ein ischami-
scher Infarkt die Erstmanifestation, wahrend als Initialsym-
ptome mehrheitlich Kopfschmerzen (50-70 %), transiente
ischamische Attacken (TIA; 10-20 %), Horner-Syndrom
(10-20 %) und Tinnitus (2-10 %) auftreten [3]. Es ist daher
wichtig, diese Symptome als Warnzeichen zu erkennen,
die einem ischdamischen Infarkt vorangehen konnen.

Eine Dissektion der ACI kann aber auch asymptoma-
tisch bleiben. In einer Studie von 200 konsekutiven Pati-
enten mit zervikaler Dissektion blieben 5 % der Patienten
asymptomatisch [1].

Einen Sonderfall stellen die wesentlich selteneren
intrakraniellen Dissektionen der A. carotis bzw. der A.
cerebri media dar, bei denen es in etwa 20 % zu Kompli-
kationen durch eine Subarachnoidalblutung kommt [16].

Diagnose

Grundlegend kann festgehalten werden, dafs zur Diagno-
sestellung einer Dissektion bei entsprechender Konstella-
tion (z. B. Symptome zerebraler Ischdmie bei einem jun-
gen Patienten) zundchst Uberhaupt an die Moglichkeit
einer Dissektion gedacht werden muf!

Die Diagnostik erfolgt heute am besten mittels Magnet-
resonanztomographie (MRT) und beruht auf zwei Kern-
punkten: Erstens sollte das Vorliegen einer manifesten
Ischdmie und Verdanderungen der zerebralen BlutfluBsitua-
tion mittels einer kombinierten Diffusions-/Perfusions-
MRT-Untersuchung abgeklart werden. Hieraus ergibt sich
auch, unter welchem Zeitdruck die weiteren diagnosti-
schen und therapeutischen Schritte gesetzt werden miis-
sen. Zusatzlich kann bereits aus der unterschiedlichen
Affektion der einzelnen GefdfSterritorien auf das haupt-
sdchlich betroffene Gefdll geschlossen werden, sodafs die
nun obligat folgende GefilRdiagnostik gezielt eingesetzt
werden kann. Umgekehrt weisen fehlende Perfusions-
veranderungen und Ischdmiezeichen auf mogliche Diffe-
rentialdiagnosen (z. B. Migrdne) hin.

Zweitens kann durch eine kontrastmittelverstarkte
MR-Angiographie (MRA) in derselben Untersuchung das
GefdBsystem vom Aortenbogen bis inklusive des Circulus
arteriosus Willisii und seiner Aste nichtinvasiv abgeklart
werden. Zusatzlich kann ein Wandhdamatom der dissezi-
ierten ACI mittels einer entsprechenden Sequenz direkt
dargestellt werden. Gradientenechosequenzen zeigen das
Hamatom meist gut, hochauflésende T2-gewichtete TSE-
Sequenzen erweisen sich jedoch ebenfalls als geeignet.

Es mul nach verdickten Gefdlwédnden und/oder einem
verschmdlerten Lumen gesucht werden. Unter Umstdnden
ist ein halbmondférmiges, exzentrisch gelegenes intra-
murales Himatom direkt darstellbar. Die Haufigkeit eines
Aneurysma dissecans wird mit 6-30 % angegeben. Auch
eine Zunahme des Auflendurchmessers wurde als Krite-
rium der Diagnose einer Dissektion angefiihrt [17], wobei
jedoch das angewendete Mefverfahren einen kritischen
Punkt darstellt. Es ist auch zu betonen, daf die angefiihr-
ten Verfahren bei moderner Ausstattung mit geringem Zeit-
aufwand durchgefiihrt werden kénnen, da die reine Scan-
zeit fur die genannten Schritte (diffusionsgewichtete



Sequenz, Perfusions-MR und MRA) lediglich zwischen
5 und 6 Minuten liegt.

Die intraarterielle digitale Subtraktionsangiographie
(ia. DSA), friiher routineméalig zur Diagnostik einer zervi-
kalen Dissektion eingesetzt, findet heutzutage in der Regel
vorwiegend im Rahmen endovaskuldrer Therapieansitze
Anwendung. Aus angiographischen Untersuchungen
stammt auch die Einteilung der Dissektionen in einen
stenotischen, okklusiven und aneurysmatischen Typ. Der
stenotische Typ ist mit 60 % am haufigsten, charakterisiert
durch eine Einengung des Lumens, die meist 2 cm distal
der Bifurkation beginnt (String sign). In 20 % kommt es zu
einem Verschluf® der ACI, mit gleicher Pradilektionsstelle,
ca. 2 cm nach ihrem Abgang. Das Lumen verengt sich zu-
meist spitz zulaufend — einer Flamme &hnlich (Flame sign).
Ein typisches Doppellumen ist in weniger als 10 % zu
erkennen [3]. Als rein diagnostische Mafinahme ist die ia.
DSA nur mehr bei der Abkldrung einer FMD oder bei un-
klaren Befunden der nichtinvasiven Verfahren angezeigt.

Neben der MRT ist eine aussagekriftige Abklarung
einer Dissektion der ACI mittels Mehrschicht (Multislice)-
CT-Angiographie (CTA) moglich, da mit dieser Methode —
im Gegensatz zur Singleslice-CTA — der gesamte Gefal’-
verlauf darstellbar ist. Samtliche in der ia. DSA abgrenzba-
ren Lumenverdnderungen einer Dissektion stellt heute die
CTA ebenfalls dar. Manchmal ist ein relativ zum kontrast-
mittelgefarbten Gefdlllumen hypodenses, oft exzentrisch
gelegenes intramurales Himatom nachweisbar [17].

Abhéngig von der Akuitdt des jeweiligen Falles kann
die Primérabkldrung einer Dissektion auch mittels Sono-
graphie erfolgen. Die Kombination aus Doppler, Duplex
und transkranieller Dopplersonographie (TCD) ergibt eine
Sensitivitdt von 95 %, jedoch wird bei kombinierter Dop-
pler/Duplexuntersuchung eine Stenose hdufig als Ver-
schlul diagnostiziert [6]. Die Ultraschalluntersuchung ist
oft durch einen kurzen und/oder zu dicken Hals, eine
hoch gelegene Bifurkation oder eine Ausweitung der Dis-
sektion in intrakranielle Abschnitte limitiert. Die trans-
kranielle Dopplersonographie kann die Auswirkungen der
Dissektion auf die intrakraniellen hdamodynamischen
FluBverhiltnisse abkldren helfen, spielt jedoch in der heu-
tigen Diagnostik von Dissektionen der Arteria carotis eine
eher untergeordnete Rolle. In einer Studie zeigte sich eine
Reduktion der FluRgeschwindigkeit auf der Seite der Dis-
sektion bei %/4 der Patienten [6]. Auch das Ausmal® der Ver-
sorgung durch Kollateralen kann abgeschatzt werden.
Samtliche dieser Informationen sind jedoch in wenigen
Minuten mittels der oben beschrieben MRT-Verfahren mit
geringeren Einschrankungen der Interpretation beobachte-
ter Auffdlligkeiten zu erhalten. Ein kontinuierliches trans-
kranielles Monitoring kann jedoch helfen, zerebrale
Mikroembolien festzustellen. So konnten in einer Studie
bei mehr als 50 % der Patienten Mikroembolien im
Bereich der Arteria cerebri media (ACM) zum Zeitpunkt
der Diagnose der Dissektion festgestellt werden [18].

Verlauf

Eine durch Dissektion verursachte ACI-Stenose oder ein
Verschluf rekanalisieren sich bei ?/; der Patienten allmah-
lich wahrend der ersten zwei Monate nach dem Ereignis
[19].

In 60 % initialer Verschliisse zeigte sich eine komplette
Rekanalisation, ebenso in 90 % initialer Stenosierungen
[6]. Falls sich nach 6 Monaten noch eine signifikante Ste-
nose oder ein Verschlul® zeigt, so wird eine spontane
Rekanalisierung im weiteren Verlauf als unwahrscheinlich
angesehen [3].

Die Rate fiir ein erneutes Auftreten einer Dissektion
liegt bei 3-8 % [3]. Die Hauptrisikofaktoren fir ein Wie-
derauftreten sind eine positive Familienanamnese fiir Dis-
sektion, junges Alter und pradisponierende Erkrankungen,
wie z. B. Ehlers-Danlos-Syndrom oder fibromuskulare Dys-

lasie.
' Die Komplikationen einer Karotisdissektion wurden
bereits weiter oben beschrieben.

Therapie

Grundsatzlich kann unterschieden werden zwischen
Therapieformen, die das Auftreten embolischer Komplika-
tionen verhindern sollen (Antikoagulation, Thrombozyten-
aggregationshemmer), und einer kausalen Therapie der
Dissektion selbst (Stent-PTA [perkutane transluminale
Angiographie], Gefdlchirurgie), welche aber aufgrund des
oft glinstigen Spontanverlaufs in der Mehrzahl der Fille
nicht erforderlich sind. Schlieflich wurden kiirzlich auch
Fallberichte Uber eine Thrombolyse als Therapie eines
komplizierenden ischdmischen zerebralen Infarktes verof-
fentlicht, obwohl bislang das Vorliegen einer Dissektion
als Kontraindikation einer Thrombolyse angesehen wurde.

Antikoagulantien

Diese sind in der akuten Phase aufgrund der Annahme
eines thromboembolischen Mechanismus gerechtfertigt.
Gegeben wird Heparin, mit dem Ziel der Verlingerung
der partiellen Thromboplastinzeit (PTT) um das 1,5- bis
2,5fache, oder hochdosiertes niedermolekulares Heparin.
Anschlielend folgt ein Umstieg auf orale Antikoagulan-
tien, der Zielbereich der International Normalized Ratio
(INR) liegt bei 2,0-3,5. Die Therapie wird beendet, sobald
der urspriingliche GefaBdurchmesser wieder erreicht ist
(in 70-90 % innerhalb der ersten sechs Monate) oder
wenn der Verschlull nach sechs Monaten stabil ist [3]. Kri-
tisch abgewdgen mufs man den Einsatz oraler Antikoagu-
lantien insbesondere bei intrakranieller Dissektion, wel-
che ein deutlich héheres Blutungsrisiko aufweist [16].

Thrombozytenaggregationshemmer
In manchen Studien wird (iber eine Therapie mit Acetyl-
salicylsdure (ASS), Ticlopidin oder Dipyridamol berichtet,
vor allem in der Friihphase bei ausgedehnten Infarkten [6].
Thrombozytenaggregationshemmer scheinen aber weni-
ger effizient in der Verhinderung intrakranieller Mikro-
emboli wahrend der Akutphase zu sein als Heparin [19]
und kommen daher vor allem als Alternative bei Kontrain-
dikationen zur Antikoagulation zur Anwendung [16].

Zur Durchfiihrung einer Thrombolyse bei ischdami-
schen Komplikationen einer Karotisdissektion wird im
Diskussionsteil Stellung genommen.

Endovaskulare und gefalichirurgische Mallnahmen

Ein invasives Vorgehen wird fiir Patienten vorgeschlagen,
die trotz konservativer Therapie wiederholt an zerebralen
ischdmischen Symptomen leiden. Friiher wurden vorwie-
gend Thrombektomie, Endarterektomie oder extra-/intra-
kranieller Bypass durchgefiihrt [20]. Durch Verbesserung
der bildgebenden Verfahren werden aber zunehmend
haufiger Dissektionen in Gefdligebieten erkannt, die
gefalchirurgisch nicht erreichbar sind. Auch aufgrund der
technischen Weiterentwicklung wird daher zunehmend
eine Therapie von Karotisdissektionen mittels Stent-PTA
diskutiert. In einer Studie an sieben Patienten mit Dissek-
tion zervikaler Gefdlle, die trotz konservativer Therapie
wiederholt an ischdmischen Symptomen litten, konnten
Liu et al. zeigen, dals nach dem Plazieren eines Stents alle
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Patienten Uber einen mittleren Beobachtungszeitraum von
43 Monaten frei von zerebralen ischimischen Symptomen
blieben [20].

Fallbeispiele

Patientin 1

Am Abend des Aufnahmetages trat bei der 28jdhrigen Pati-
entin plotzlich eine ausgepragte Schwéche in der linken
oberen (OE) und unteren Extremitédt (UE) auf, begleitet von
starken, einschieflenden, rechtsseitigen Kopfschmerzen
und einer BewuRtseinstriibung.

Zum Zeitpunkt der Aufnahme 30 Minuten nach Sym-
ptombeginn war die Patientin somnolent, es bestanden
eine Hemiplegie links, Hemihypésthesie links und Fazia-
lisparese links sowie ein Hemineglekt nach links. Der
Blutdruck betrug 110/60 mmHg, das Echokardiogramm
(EKG) war unaufféllig. Die ermittelten Routinelaborwerte
waren bis auf erhohtes C-reaktives Protein (CRP; Wert:
4,8 mg/dl, Ref.-Wert: bis 1T mg/dl) unauffallig.

Anamnestisch war eine Migrane mit wechselnder Sei-
tenbetonung seit dem 14. Lebensjahr, mit Haufung peri-
menstruell und bei Wetterumschwiingen, erhebbar. Einige
Tage vor dem Ereignis hatte die Patientin einen grippalen
Infekt. Ein rezentes Trauma war nicht erhebbar.

Im durchgefiihrten TCD zeigte sich ein eine deutliche
FluBminderung im Bereich der rechten A. cerebri media.
Die akute kraniale Computertomographie (CCT) war un-
auffillig (ein Akut-MR konnte aus organisatorischen Griin-
den nicht durchgefiihrt werden), und es wurde eine Stunde

o’

Abbildung 1: MR-Angiographie
(3D-PCA): Die perfundierten
GefafSlumina sind geschwindig-
keitskodiert dargestellt. Die
Arteria carotis dextra (weiller
Pfeil) zeigt eine im Seitenver-
gleich moderate FluRverlang-
samung im verschmalerten
perfundierten Lumen. Auch die
Arteria cerebri media dextra
weist diesbeziiglich deutliche,
vergleichbare Verdnderungen
auf (schraffierter Pfeil).

Abbildung 2: A) MR-Angiographie (3D-PCA): Die Dissekatlamelle reicht
bis C1. So ist auf diesem axaialen Schnitt eine ,Delle” in der FluRsaule
der ACl rechts (schwarzgepunkteter Kreis), bei voll signalgebendem Lumen
links (weigepunkteter Kreis) zu sehen. B) T2-TSE-Sequenz: Im koronalen
Schnitt nahe C3 ist die Dissekatlamelle als Aussparungsfigur im flow void
der ACI rechts (schwarzgepunkteter Kreis) zu sehen. Linksseitig (weil’-
gepunkteter Kreis) zeigt sich ein normales flow void zum Vergleich.
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nach dem Ereignis eine systemische Thrombolyse mit
60 mg rt-PA begonnen.

Im darauffolgenden Kontroll-CCT zeigte sich im Media-
stromgebiet rechts eine flaue Dichteminderung, einem
rezenten ischdmischen Geschehen entsprechend.

Nach der Thrombolyse fand sich im TCD eine deutli-
che Verbesserung der FluBwerte in der rechten ACM,
jedoch fanden sich proximal deutliche Turbulenzen. In der
anschlieBend durchgefiihrten MR-Angiographie ergab sich
der Verdacht auf eine Dissektion der ACI rechts bei Eintritt
der Arterie in den knochernen Karotiskanal (Abb. 1). Die
rechte ACM war perfundiert, vermutlich von kontralateral
Uber die A. communicans anterior versorgt.

In einer zwei Tage spater durchgefiihrten MR-Angio-
graphie der Karotiden zeigte die rechte ACI knapp distal
des Abgangs aus dem Bulbus eine deutliche Kaliberreduk-
tion auf ca. 2,5-3 mm, welche sich bis nach intrakraniell
verfolgen liels (Abb. 2). Typische Veranderungen einer
fibromuskuldren Dysplasie konnten in einer konventionel-
len Karotisangiographie nicht gefunden werden. Vielmehr
zeigte sich nunmehr ein relativ verengtes Gefdlllumen,
welches zusammen mit den in der MRT gefundenen
Wanddickenverdnderungen fiir ein Dissekat sprach.

Widhrend des weiteren Aufenthaltes erhielt die Patien-
tin zundchst eine Therapie mit hochdosiertem Heparin
i.v., welche nach 5 Tagen auf niedrigdosiertes nieder-
molekulares Heparin und 100 mg Acetylsalicylsdure tag-
lich umgestellt wurde.

Ein anfangs bestehendes organisches Psychosyndrom
mit dngstlich-reaktiv-depressiver Stimmungslage wurde
mit Antidepressiva behandelt.

Zum Entlassungszeitpunkt bestanden nur noch eine
diskrete Feinmotilitdtsstorung und Hypasthesie im Bereich
der linken OE und eine Mundwinkelasymmetrie. Die Pati-
entin wurde mit Thrombozytenaggregationshemmern ent-
lassen, bei Kontrollen 3 und 6 Monate nach dem Ereignis
war kein neuerliches Ereignis aufgetreten, der klinisch-
neurologische und neuropsychologische Befund waren
regelrecht. Die Gefdlmorphologie war MR-tomographisch
und MR-angiographisch im wesentlichen unverandert und
zeigte nach wie vor eine ldngerstreckige, hochgradige Steno-
se der rechten ACI bei kompensierten FluRverhéltnissen.

Patientin 2

Bei der 18jdhrigen Patientin kam es am Abend des Auf-
nahmetages plotzlich zu Kopfschmerzen und Erbrechen
sowie einer Schwéche des linken Armes. Die Patientin
suchte die Notfallaufnahme auf. Die medizinische Anam-
nese war bis auf eine Borreliose in der Kindheit unauffal-
lig. Sieben Tage zuvor war ein Trauma in der Halsregion
rechtsseitig erhebbar (Schlag mit einem Biigeleisen).

Bei Aufnahme war die Patientin wach, aber nicht orien-
tiert, sowie unruhig und verlangsamt. Es bestanden eine
leichte Dysarthrie und eine konjugierte Blickdeviation
nach rechts, eine homonyme Hemianopsie links, ein Hemi-
neglekt nach links und eine armbetonte Hemisymptomatik
links mit Plegie der linken oberen Extremitdt und einer
hochgradigen Parese der linken unteren Extremitat.

Das CCT war unauffdllig. Im akut durchgefiihrten
kranialen MRT zeigten sich jedoch hyperintense Signalver-
dnderungen im Stammganglienbereich rechts, im Centrum
semiovale rechts sowie der rechten Inselrinde im Sinne eines
rezenten Mediateilinfarktes rechts. MR-angiographisch war
aufgrund schlechter Untersuchungsbedingungen (unruhi-
ge Patientin) keine ausreichende Information erhebbar.

Es wurde eine systemische Lysetherapie mit 32 mg
rt-PA durchgefiihrt (die Patientin wog 42 kg bei 150 cm
Korpergrolie).



Im Kontroll-CCT am nachsten Morgen demarkierte sich
ein 4cmx 3 cmx 3 cm grofBes Areal im Insel-/Stamm-
ganglienbereich rechts ohne Hinweis auf Einblutung.

Zu diesem Zeitpunkt bestanden eine homonyme
Hemianopsie nach links, eine konjugierte Blickdeviation
nach rechts, eine Fazialisparese links, ein Abweichen der
Zunge nach links, eine Plegie und Hypdsthesie der linken
oberen Extremitdt sowie Paraphasien. Die linke untere Ex-
tremitat war unauffallig.

In der durchgefiihrten Ultraschalluntersuchung der
kraniozervikalen Arterien zeigte sich ein unauffilliger
Befund. Im gleichzeitig durchgefiihrten TCD ergab sich
ein beschleunigtes Strémungssignal in der rechten A.
cerebri media und in der linken A. cerebri anterior.

In einem vier Tage nach dem Ereignis durchgefiihrten
CCT fanden sich kleine, stippchenférmige Blutungsareale
im dorsalen Anteil des ischamischen Infarkts im Stamm-
gangliengebiet rechts.

In einem 18 Tage nach dem Ereignis durchgefiihrten
Perfusions-MR bestanden Hinweise auf eine stattgehabte
Dissektion der Arteria carotis interna dextra, die unmittel-
bar oberhalb der Bifurkation begonnen hatte. Auffallend
war auch eine Kaliberdifferenz der A. carotis interna,
wobei die rechte A. carotis interna im gesamten zervikalen
Segment etwas dinnkalibriger imponierte. Die rechte
A. cerebri media war perfundiert, jedoch fiel eine sehr
unregelmalig Wandbegrenzung auf, im rechtsseitigen A1-
Segment war kein Flusignal erkennbar.

Unmittelbar oberhalb der zervikalen Karotisbifurkation
rechts zeigte sich im dorsomedialen Gefdwandbereich
eine sichelférmige Zone, die wohl dem Gefal}, jedoch
nicht dem Lumen zuzuordnen war. Ein durchgefiihrtes
transthorakales Echokardiogramm (TTE) war unauffallig,
ebenso Thrombophilieparameter, Homocystein, Vaskuli-
tisserologie und Drogen-Screening im Harn.

Wihrend des Aufenthalts erhielt die Patientin eine The-
rapie mit Acetylsalicylsdure (100 mg/d) und niedermole-
kularem Heparin (5000 i.E./d). Aufgrund des organischen
Psychosyndroms (geprdgt von Unruhe, Angstzustinden,
Selbstgesprachen, Schlafstorungen, Gedachtnis- und Merk-
fahigkeitstorungen) erhielt die Patientin auch Oxazepam
und Mirtazapin.

Zum Zeitpunkt der Transferierung zur weiteren Rehabi-
litation 17 Tage nach dem Ereignis hatte sich die links-
seitige Parese deutlich riickgebildet, die Feinmotilitat
im Bereich der linken OE war minimal reduziert. Eine
geringe Gesichtsfeldeinschrankung nach links war noch
vorhanden. 6 Monate nach dem Ereignis waren keine neu-
erlichen Symptome aufgetreten, neuroradiologisch fand
sich eine vollstindige Rekanalisation des betroffenen
Gefales.

Patient 3

Bei dem 32jahrigen Patienten kam es vormittags plotzlich
zu einer Schwache des linken Armes. Zusétzlich trat eine
Sprech- und Schluckstérung fir etwa 5 Minuten auf.
Anschliefend kam es zu Kopfschmerzen mit rechts-fronta-
ler Betonung und vermehrtem Tranenfluf8 (rechts > links)
sowie zum Auftreten von Flimmerskotomen und Unwohl-
sein.

Anamnestisch litt der Patient in der Kindheit an Migrane
mit Phono- und Photophobie, die sich mit Beginn der
Pubertit besserte. Der Patient leidet an chronisch rezidi-
vierenden Nasennebenhohlenentziindungen. Eine Woche
vor dem Ereignis bestand eine Entziindung im Rachen-
raum mit subfebriler Temperatur. Ein eigentliches Trauma
in der Zeit vor dem Ereignis war nicht erhebbar, der Patient
gab lediglich an, sechs Tage zuvor sowohl auf der rechten

als auch auf der linken Schulter Schi getragen zu haben
und dabei auf dem Eis ausgerutscht zu sein.

Bei der Spitalsaufnahme, 6 Stunden nach Ereignisbe-
ginn, bestanden neben Kopfschmerzen eine Hypésthesie
der linken oberen und unteren Extremitat und der linken
Gesichtshilfte sowie eine konjunktivale Rotung, die rechts
starker als links ausgeprdgt war. Der Blutdruck betrug
130/70 mmHg. Die untersuchten Routinelaborparameter
waren unauffallig.

Im akut durchgefiihrten CCT zeigte sich eine etwa 4 cm
im Durchmesser haltende, unscharf begrenzte Hypo-
densitat operkuldr rechts bis ins telenzephale Marklager
reichend, mit einem diskreten String sign der rechten Arte-
ria cerebri media.

Ein Perfusions-MRT am néchsten Tag bestdtigte den
Mediateilinfarkt rechts (Abb. 3). AuRerdem war MR-angio-
graphisch die rechte Arteria carotis interna nicht nach-
weisbar. Es bestand eine Kollateralisation tiber das linke
Karotisstromgebiet und den Posteriorkreislauf, sodal8 die
Arteria cerebri media dextra zwar dinn, aber vorhanden
war. Ein mogliches residuales perfundiertes Lumen inner-
halb der A. carotis interna dextra wurde mittels CT-Angio-
graphie ausgeschlossen. In der Ultraschalluntersuchung
der kraniozervikalen Arterien zeigte sich ein Verschluf8 der
A. carotis interna dextra etwa 1 cm nach dem Abgang.
Eine transdsophageale Echokardiographie war ebenso un-
auffallig wie die Thrombophiliediagnostik.

Der Patient erhielt initial 300 mg Acetylsalicylsdure,
fur drei weitere Tage je 100 mg, auferdem zunéchst hoch-
dosiertes (200 i.E./kg KG) niedermolekulares Heparin, im
Laufe des Aufenthaltes wurde eine Antikoagulation mittels
Marcoumar etabliert.

13 Tage nach dem Ereignis konnte der Patient nach
Hause entlassen werden, es bestand klinisch-neurologisch
nur mehr eine leichte Hypésthesie der linken OE. 6 Monate
nach dem Ereignis waren keine neuerlichen Ereignisse
aufgetreten, der Patient war klinisch-neurologisch unauf-
fallig. MRl und MRA zeigten eine komplette Rekanalisa-
tion und reguldre FluBverhaltnisse.

Patient 4

Bei unauffélliger Voranamnese kam der 21jdhrige Patient
7 Tage vor der Aufnahme wéhrend eines FufSballspiels zu
Sturz, schlug dabei vermutlich mit dem Hinterkopf auf den
Boden und war fiir einige Sekunden bewul$tlos. Nach dem
Sturz traten plotzliche, vom Patienten als ,explosions-
artig” beschriebene Kopfschmerzen auf, die in schwéche-
rer Form noch bei der Aufnahme bestanden. Weiters ent-
wickelte sich ein linksseitiger Tinnitus. Zwei Tage nach
dem Sturz kam es zu einem subjektiven Kaltegefiihl und
Kribbelparasthesien an der gesamten linken Hand. Am Tag
der Aufnahme verstarkten sich die Kopfschmerzen wieder,
woraufhin der Patient die Notfallaufnahme aufsuchte.

Zum Zeitpunkt der Aufnahme fanden sich im Weber-
Versuch eine Lateralisation nach links sowie eine fragliche
Dysasthesie des linken Armes. Der Blutdruck betrug 150/
70 mmHg, die Laborparameter bei Aufnahme waren un-
auffallig.

Im CCT am Aufnahmetag zeigten sich eine Kompression
des Hinterhorns des rechten Seitenventrikels sowie eine
rundliche, etwa 1 cm messende, hypodense und gut ab-
grenzbare Ladsion ohne KM-Anreicherung rechts-parietal
am Ubergang vom Marklager zur grauen Substanz. Unter
Verdacht auf eine Raumforderung mit perifokalem Odem
wurde ein Schidel-MR durchgefiihrt, das kleinste, sub-
akute, ischdamische, kortikale Parenchymverdnderungen
mit geringen Schwellungszeichen rechts-insuldr zeigte.
Weiters erschien die rechte ACM proximal verschlossen.
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Auffallig war auch eine Kaliberdifferenz der ACI nahezu
im gesamten Bereich zuungunsten der rechten Seite.

In einem vier Tage spater durchgefiihrten Multislice-CT
der Karotiden fand sich eine Wandverdickung der A. carotis
interna dextra im mittleren Abschnitt des extrakraniellen
Verlaufs, einem intramuralem Hamatom nach Dissektion
entsprechend, es ergab sich aber kein Hinweis auf eine Dis-
sektionsmembran, auch nicht im intrazerebralen Verlauf.

In einem neun Tage nach Aufnahme durchgefiihrten
kranialen MRT zeigten sich in der A. cerebri media dextra
Anzeichen eines fadenformig perfundierten Restlumens.

Die sonstigen erhobenen Befunde inklusive Vaskulitis-
serologie, ophthalmologischem Konsil, Abdomen- und Nie-
rensonographie zeigten keine relevanten Auffalligkeiten.

Wiéhrend des Aufenthaltes erhielt der Patient zunachst
niedermolekulares Heparin (200 i.E./kg KG), in weiterer
Folge wurde er mit einem INR-Zielbereich von 2-3 oral
antikoaguliert. Die Kopfschmerzen wurden analgetisch
behandelt. Bei Entlassung hatte sich die sensible Sympto-
matik gebessert, flir Nachkontrollen konnte der Patient
nicht erreicht werden.

Diskussion

Anhand der hier vorgestellten Fdlle konnen einige rele-
vante Aspekte kraniozervikaler Dissektionen abgehandelt
werden. Zum einen widerspricht die Tatsache, da8 auch
an unserem Zentrum bei etwa 30-40 Patienten/Jahr mit
einem ischdmischen zerebrovaskuldren Ereignis unter 40
Jahren nur 1-3 Dissektion/Jahr diagnostiziert werden, den
gangigen Literaturangaben tber die Haufigkeit von Dis-
sektionen in dieser Patientengruppe. Ahnliche Erfahrun-
gen werden auch von anderen neurologischen Abteilun-
gen berichtet, sofern sie keinen (neuro-)traumatologischen
Schwerpunkt haben. Obwohl in manchen Publikationen
von spezialisierten Zentren eine Uberschdtzung durch
einen ,referral bias” vorliegen mag und andererseits pri-
mar traumatologische Patienten, die (auch) eine Dis-
sektion eines Halsgefdfies haben, an unfallchirurgischen
oder gefalchirurgischen Abteilungen behandelt werden
(und somit nicht an neurologischen Abteilungen aufschei-
nen), spricht dies doch auch daftir, dal® kraniozervikale
Dissektionen unterdiagnostiziert sind. Dies hat wahr-
scheinlich mehrere Ursachen, deren Kenntnis zu einer
Verbesserung der diagnostischen Situation beitragen kann.

Einerseits ist die klinische Symptomatik kraniozervika-
ler Dissektionen vielgestaltig, wie auch die vorgestellten
Patienten zeigen, und kann von kaum oder gar nicht vor-
handenen neurologischen Symptomen bis zu akuten,
schweren neurologischen Ausféllen reichen. Keineswegs
sind Kopfschmerzen im Ausbreitungsgebiet des betroffe-
nen GefdlBes oder andere als ,typisch” bezeichnete Sym-
ptome immer vorhanden [3]. Aulerdem ist haufig auch
bei genauem Nachfragen kein relevantes Trauma erinner-
lich, sodal also besonders bei jungen Patienten auch ohne
entsprechende Anamnese an das Vorliegen einer Dis-
sektion gedacht werden mul} [6].

Schliellich ist in der Akutsituation nicht immer die
erforderliche Diagnostik verfiighar, und die zeitliche
Dynamik des Geschehens [dft oft keinen sicheren Riick-
schlufs auf die GefaBmorphologie in der Akutsituation zu.
So konnen scheinbare Befunddiskrepanzen zwischen
,VerschluR” und perfundiertem Gefdls unter Umstdnden
den zeitlichen Ablauf des Geschehens widerspiegeln oder
tatsdchlichen Befundunterschieden technischer Natur ent-
sprechen. Die genannten Aspekte fiihren nun zu der
Schluffolgerung, dall die Diagnose einer Dissektion eines
hirnversorgenden Gefdlles unbedingt der raschen und

standardisierten Diagnostik — in enger interdisziplinarer
Zusammenarbeit zwischen Neurologie und (Neuro-)
Radiologie — bedarf. Hier ist anzumerken, daf8 auch die
vorgestellten Félle den klinischen Routinebetrieb wider-
spiegeln und der hier geforderte Standard der raschen und
umfassenden Diagnosestellung nicht immer erreicht wer-
den konnte.

Zur Akuttherapie ist anzumerken, daf8 nach gangigen
Richtlinien eine Dissektion eines hirnversorgenden Gefa-
Bes eine Kontraindikation zur Thrombolyse darstellt.
Diese Tatsache ist aber nicht durch Evidenz untermauert,
sondern entspringt Analogien zu Dissektionen anderer
Lokalisationen (z. B. Aortendissektion), bei denen ein
erheblich hoheres Blutungsrisiko besteht als bei kranio-
zervikalen Dissektionen (sofern sie nicht weit nach intra-
kraniell reichen). So wurde bei zwei unserer Patientinnen
(in Unkenntnis der Dissektion) eine komplikationslose
systemische Thrombolyse durchgefiihrt, die in einem Fall
mit einer raschen, deutlichen Riickbildung der anfanglich
schweren Symptomatik einherging. In einer kirzlich
erschienenen Arbeit wird iiber 11 Patienten mit Dissek-
tionen berichtet, die lysiert wurden [21]. Das mittlere Alter
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Abbildung 3: A) Perfusions-MRT: Es zeigt sich eine deutliche hamodyna-
mische Belastung im Stromgebiet der Arteriae cerebri anterior et media
dextra (rote und blaue Zonen rechts-telenzephal). B) Diffusions-MRT
(b1000i-Bild): Innerhalb der deutlich hamodynamisch belasteten Areale
ist ein Infarkt nachweisbar (weilles Areal cella media rechts).
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der Patienten betrug 49+ 11 Jahre. 8 Patienten zeigten
eine okklusive Form der Dissektion, 3 Patienten eine
stenotische Form, bei einem Patienten reichte die Dissek-
tion nach intrakraniell, ein Patient hatte ein zervikales
Pseudoaneurysma; nur ein Patient hatte eine positive Trau-
ma-Anamnese (ein Autounfall mit Schleudertrauma 5
Stunden vor Symptombeginn). Die mittlere Zeitspanne
von Symptombeginn bis zur Gabe von tPA (0,8 mg/kg tiber
90 min, initialer Bolus von 10 %) betrug 266 + 83 Minu-
ten. Bei einem Patienten kam es 36 Stunden nach Gabe
von tPA zu einer intrazerebralen Blutung, bei keinem Pati-
enten kam es nach Gabe von tPA zu Zeichen einer Hirn-
nervenbeteiligung durch lokale Kompression. Wahrend
eines Beobachtungszeitraums von 3 Monaten kam es zu
keinem Todesfall.

Der hohe Anteil okklusiver Formen in dieser Patienten-
gruppe (73 %) ist gegeniiber einem in der Literatur angege-
benen durchschnittlichen Anteil okklusiver Formen von
20 % sehr aufféllig. Von den Autoren wird daher auch die
Méglichkeit diskutiert, dafl tPA die Entwicklung einiger
Stenosen zu Verschliissen beglinstigt (die Angiographie
wurde nach Verabreichung von tPA durchgefiihrt).

Insgesamt konnten die Autoren keine klare Aussage
zum Nutzen von tPA treffen, da die Stichprobe zu klein
war, eine Kontrollgruppe fehlte und auch eine Angiogra-
phie vor und nach Gabe von tPA nicht moglich war. Somit
bleibt festzuhalten, dall zum Einsatz einer Thrombolyse
bei akutem Schlaganfall auf Basis einer arteriellen Dis-
sektion anhand der vorliegenden Daten keine eindeutigen
Aussagen getroffen werden kénnen.

Bei der weiteren Therapie von Dissektionen wird im
allgemeinen die orale Antikoagulation bevorzugt. Ob
diese jedoch, insbesondere bei perfundiertem Gefdls,
wirksamer ist als die Behandlung mit Thrombozytenaggre-
gationshemmern, ist nicht eindeutig bewiesen. Im allge-
meinen zeigen kraniozervikale Dissektionen unter medi-
kamentoser Therapie hdufig eine Rekanalisation nach
einigen Monaten, und es treten bei der Mehrzahl der Pati-
enten auch keine neuen Symptome mehr auf, sodaf eine
endovaskuldre oder chirurgische Therapie nur in Ausnah-
mefdllen gerechtfertigt ist.

AbschlieBend soll nochmals festgehalten werden, dal}
es entscheidend ist, auch bei nichttypischer Symptomatik
bei jungen Patienten mit ischdmischen zerebrovaskularen
Ereignissen an die Moglichkeit einer Dissektion zu denken
und eine spezialisierte und standardisierte Diagnostik in
enger interdisziplindrer Kooperation mdoglichst rasch
durchzufiihren.
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