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Dissektionen der Arteria carotis interna und
vertebralis: Ursachen, Symptome,
Diagnostik und Therapie

B. Biedermann, M. Sojer, H. Stockner, M. Spiegel, C. Schmidauer

Dissektionen hirnversorgender Arterien wurden in den vergangenen Jahren zunehmend als Ursache von Schlaganfallen erkannt und werden vor
allem bei jungen Menschen diagnostiziert. Sie sind fiir 1,5-2 % aller Schlaganfalle verantwortlich, bei Patienten unter 50 Jahren sogar fiir iiber 20 %.
Da zervikale arterielle Dissektionen (CAD) auch stumm verlaufen koénnen, bleibt die wahre Inzidenz unbekannt. Die Pathogenese von CAD ist
Gegenstand intensiver Forschung, erste Ergebnisse deuten auf eine multifaktorielle Genese hin.

Das plétzliche Auftreten von heftigem Schmerz in der Kopf- oder Nackenregion wird als das friiheste Symptom einer zervikalen arteriellen Dissek-
tion angesehen und kann bei 60-75 % der Patienten nachgewiesen werden. Nach einer Latenzzeit von Stunden bis Tagen kénnen verschiedene
fokale Symptome auftreten, vor allem Hirnnervenparesen, Horner-Syndrom und Tinnitus, die der gefiirchtetsten Komplikation der Dissektion, der
zerebralen Ischdmie, vorausgehen konnen. Aufgrund dieser hdufig stufenweisen Entwicklung der Symptome bei Dissektionen ist eine Friiherkennung
moglich, zur Vermeidung zerebraler Komplikationen ist eine diesbeziiglich erhéhte Aufmerksamkeit notwendig. Die Ultraschalluntersuchung der
HalsgefalSe ist als schnell verfiigbare und nichtinvasive Methode am besten zum Screening und fiir Verlaufskontrollen geeignet; zur Bestatigung der
Diagnose mul$ sie aber durch weitere bildgebende Verfahren, wie Magnetresonanztomographie oder Computertomographie, erginzt werden. In
vielen Zentren erfolgt die Behandlung von CAD mit Heparin und oralen Kumarinen fiir einen bestimmten Zeitraum, der durch das Auftreten einer
Rekanalisation definiert wird.

Im Gegensatz zu Patienten mit Schlaganfallen anderer Genese ist das funktionelle Outcome von Patienten mit CAD giinstig, und kontrar zu
Publikationen der 1980er Jahre mit einer niedrigen Mortalititsrate verbunden. Die Rekanalisationsrate ist sehr hoch; die Rekanalisation erfolgt zumeist
in den ersten drei Monaten nach dem Akutereignis, kann aber noch bis zu einem Jahr danach auftreten. Allerdings beeinflulSt das Auftreten einer
Rekanalisation in keinster Weise das funktionelle Outcome dieser Patienten. Das Rezidivrisiko (Dissektion, Schlaganfall) ist gering und vor allem im
ersten Jahr nach dem Akutereignis erhoht.

Schliisselworter: Arterielle Dissektionen, Arteria carotis, Arteria vertebralis, zerebrale Ischamie, Schlaganfall

Dissections of Cervico-cerebral Arteries: Causes, Symptoms, Diagnosis, and Therapy. The dissection of a cervico-cerebral artery has become an
increasingly recognized cause of stroke, primarily in young and middle-aged patients. It accounts for 1.5-2 % of all strokes, and in patients under 50
years even for about 20 %. As cervical artery dissections (CAD) may also be silent, the true incidence remains unknown. Pathogenesis of CAD is part
of intense research, and findings suggest a multifactorial disorder.

The acute onset of a sharp and heavy pain located in the head or neck is considered the earliest symptom of a cervical artery dissection and is
reported in 60-75 % of patients. After a latency from hours to days, pain is followed by different focal symptoms including cranial nerve palsy,
Horner’s Syndrome and tinnitus, which may precede cerebral ischemia, the most dreaded complication of CAD. Because of this frequent stepwise
process early diagnosis of CAD seems possible, and more awareness is necessary to prevent ischemic symptoms. Duplex sonography is best suited for
non-invasive screening and follow-up of CADs, whereas confirmation of diagnosis can only be made by means of magnetic resonance imaging (MRI)
or computer tomography (CT). In many centers, CADs are initially treated by heparin followed by oral cumarines for a special time period, which is
mainly defined by occurrence of recanalisation.

In comparison to strokes of other etiologies, functional recovery in these patients is quite good and, in contrast to publications of the 1980s,
associated with a very low mortality. The rate of recanalisation in these patients is rather high, and occurs mainly in the first three months after
dissection, but can still occur up to one year after the acute event. However, the occurrence of recanalisation does not influence the clinical course
and outcome of these patients. The risk of recurrence (dissection, cerebral ischemia) is rather low, and recurrences occur mainly in the first year after
the first event. J Neurol Neurochir Psychiatr 2007; 8 (2): 7-18.

Key words: arterial dissection, carotid artery, vertebral artery, stroke, cerebral ischemia

ommt es zu einem Einrif der Gefdlwand eines grofsen

HalsgefalRes, gelangt Blut in die Gefdlwand und fiihrt
zu einem Aufspreizen der einzelnen GefdBwandschichten,
sodals letztendlich eine Stenosierung des Gefalllumens
oder eine aneurysmatische Dilatation der GefaBwand
resultiert. Dieser Prozels wurde tber lange Zeit als eine
sehr seltene Schlaganfallursache angesehen, insbesondere
ohne vorhergehendes Trauma, und die Diagnose meistens
erst post mortem gestellt. Erst in den spaten 1970er Jahren,
nachdem Dissektionen der Arteriae carotis und vertebralis
mittels moderner bildgebender Verfahren beschrieben
wurden, konnte man Dissektionen zunehmend routine-
mafig in vivo diagnostizieren. Die steigende Zahl von Pa-
tienten mit Dissektion ist daher weniger auf einen wirkli-
chen Anstieg der Inzidenz als viel mehr auf den verbesser-
ten Kenntnisstand dieser Erkrankung und auf die exaktere
Diagnostik zurtickzufiihren [1].
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Innsbruck
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Epidemiologie

Anhand retrospektiver Populationsstudien in den USA und
Frankreich laft sich die Inzidenz spontaner Dissektionen
der Arteria carotis interna mit 2,5-3/100.000/Jahr angeben
[2, 3]. Dissektionen der A. vertebralis treten im Vergleich
dreimal seltener auf und werden auf 1-1,5/100.000/)ahr
geschétzt [4, 5]. Es hat sich gezeigt, dal Dissektionen eine
saisonale Haufigkeit mit herbstlichem Maximum aufwei-
sen [6]. Die genaue Ursache hierfir ist nicht bekannt, aber
es wird angenommen, dal Dissektionen durch bestimmte
Infektionen getriggert werden kénnen.

In Studien, die in den 1980er Jahren durchgefiihrt wurden,
konnte bei ca. 10 % der jungen Schlaganfallpatienten eine
spontane Dissektion als Ursache diagnostiziert werden
[7]. In den spdten 1990er Jahren stieg dieser Anteil bereits
auf etwa 25 % [8]. Mit zunehmendem Alter kommen wei-
tere, fur einen Schlaganfall pradisponierende Faktoren
dazu, sodaB die Dissektion als Schlaganfallursache mit
2-3 % deutlich in den Hintergrund tritt, doch lassen rezen-
te Daten vermuten, dal® Dissektionen bei dlteren Men-
schen unterdiagnostiziert werden [9]. Das individuelle
Risiko, eine Dissektion zu erleiden, ist tiber die gesamte
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Lebensspanne etwa gleich hoch, wobei es einen Hau-
figkeitsgipfel um das flinfzigste Lebensjahr gibt. Spontane
Dissektionen treten bei beiden Geschlechtern gleich hau-
fig auf, wobei Dissektionen bei Frauen in der Regel um
funf Jahre friher auftreten als bei Mannern [4].

Pathogenese

Es wird angenommen, dafs Patienten mit spontanen Dis-
sektionen der A. carotis oder A. vertebralis an einem struk-
turellen Defekt des Arterienwandaufbaus leiden, wobei bis
dato noch keine genaueren Angaben tiber diese ,Arterio-
pathie” gemacht werden konnten.

Spontane Dissektionen konnen in allen Korperarterien
auftreten, wobei die extrakraniellen Anteile der A. carotis
und A. vertebralis die am haufigsten betroffenen GefaRe
sind. Dies durfte am ehesten auf die vergleichsweise gro-
Rere Mobilitat dieser GefaRstrecken und deren anatomi-
sche Nahe zu knochernen Strukturen wie dem Processus
styloideus oder den Halswirbeln mit dem daraus resultie-
renden erhohten Verletzungspotential zurlickzufihren
sein [10]. Dissektionen der A. carotis und A. vertebralis
entstehen zumeist durch einen Einril der Tunica intima der
Gefdllwand. Durch diesen GefaBwandschaden kommt es
unter arteriellem Druck zum Bluteintritt in die GefalS-
wandschichten und zur Entstehung eines Hamatoms (,fal-
sches Lumen”), das innerhalb der Muskelschichten der
Tunica media, aber auch exzentrisch in der Nihe der
T. intima (subintimale Dissektion) oder T. adventitia (sub-
adventitiale Dissektion) liegen kann. Abhangig von dieser
Lokalisation fiihrt das intramurale Hamatom zu einer Ste-
nose oder Okklusion (subintimale Dissektion) oder zu
einer aneurysmatischen Ausweitung des Gefales (subad-
ventitiale Dissektion) [10]. Die Darstellung dieses Einrisses
der GefaBBinnenwand durch mikroskopische Aufarbeitung
von Operationsmaterial oder auch Post-mortem-Untersu-
chungen ist dulerst schwierig; dennoch 1aRt der fehlende
Nachweis einer Verbindung zwischen wahrem und fal-
schem GefdlBlumen bei sorgfaltig untersuchten Patienten
vermuten, daf es sich in manchen Fillen um ein priméres
intramurales Hamatom handelt, das erst sekundar in das
richtige Gefdlllumen eingebrochen ist [1].

Genetische Faktoren

Das familidre Risiko von spontanen arteriellen Dissektio-
nen und die Pravalenz dieser Erkrankung sind nicht genau
bekannt, was die Einschatzung der Wertigkeit von geneti-
schen Risikofaktoren bei dieser Erkrankung erschwert. Be-
richte tGber familidre Dissektionen der hirnversorgenden
Arterien sind zwar rar, aber es iRt sich eine intrafamiliire
Konkordanz beziiglich der Lokalisation der Dissektion und
des Erkrankungsalters erkennen. Familidre Dissektionen
zeigen einen Trend zu einem friheren Erkrankungsalter
(im Mittel 38,7 Jahre vs. 42—44 Jahre in den zwei Popula-
tionsstudien [2, 3]), einem erhdhten Risiko fiir Rezidive
und haufigem Mehrgefillbefall [11, 12].

Nur bei 1-5 % der Patienten mit spontaner Dissektion kon-
nen bekannte Bindegewebserkrankungen nachgewiesen
werden, allen voran das Ehlers-Danlos-Syndrom Typ IV
[13]. Weitere Erkrankungen wie das Marfan-Syndrom, das
autosomal dominant vererbte Syndrom der polyzystischen
Nieren, Pseudoxanthoma elasticum sowie die Osteogene-
sis imperfecta erhohen ebenso das Risiko, eine Dissektion
zu erleiden [13, 14]. Bei 15 % der Dissektionspatienten
konnen typische angiographische Veranderungen einer
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fibromuskuldaren Dysplasie gefunden werden, und auch
die zystische Medianekrose ist eine haufig gefundene
Pathologie in Post-mortem-Untersuchungen [12]. Aller-
dings sind diese Verdanderungen unspezifisch und in erster
Linie mit einer Reihe von systemischen Erkrankungen as-
soziiert [12-14]. Die indirekte Evidenz einer systemischen
Arteriopathie wird dann angenommen, wenn zusatzlich
zur Dissektion der A. carotis oder A. vertebralis intrakrani-
elle Aneurysmen, eine Dilatation der Aortenwurzel, Ge-
faBschlangelungen (,Coils”, ,Kinks”, ,Loops”) und erhoh-
te Dehnbarkeit der Gefdlle vorliegen [15-17].

Ultrastrukturelle Abnormitaten von Bindegewebsanteilen
der Haut konnten bei zwei Drittel der Patienten mit spon-
taner Dissektion einer hirnversorgenden Arterie gefunden
werden [18]. Allerdings waren intensive Studien zum Nach-
weis von Genmutationen in den Kollagen-Genen (COL3AT,
COL5AT, ELN) ebenso negativ wie der Versuch des Anti-
korpernachweises gegen Fibrillin-1 [11, 16]. Wahrschein-
lich sind Dissektionen der hirnversorgenden Arterien viel-
mehr als multifaktorielle Erkrankung mit etlichen gene-
tisch determinierten pradisponierenden Faktoren anzuse-
hen, von denen jeder einzelne Faktor einen kleinen Effekt
beitrdgt, als dal man die Ursache in den Auswirkungen
eines einzigen bedeutenden Gens finden konnte [11].

Umweltfaktoren

Wenn alle bekannten, fiir eine Dissektion pradisponieren-
den genetischen Erkrankungen sowie ein schweres Trauma
in der Vorgeschichte ausgeschlossen werden kénnen, wird
die Dissektion als ,spontan” oder ,idiopathisch” bezeich-
net. Allerdings wurden bereits verschiedenste, einer Dis-
sektion vorausgehende Ereignisse — sogenannte Bagatell-
traumen — beschrieben, von denen man annimmt, dal3 sie
zu einer Dissektion fiihren [1]. Genauer betrachtet ist der
Zusammenhang zwischen Trauma und Dissektion aller-
dings in erster Linie von der Genauigkeit der Anamnese-
erhebung abhdngig. Obwohl die Unterscheidung zwi-
schen einem milden und einem heftigen Trauma willkar-
lich erscheint, wird allgemein angenommen, dafs Aktivita-
ten, die ,normalerweise” keine Dissektion nach sich zie-
hen (wie z. B. Schneuzen, Husten, Erbrechen, sportliche
Betatigungen und Freizeitbeschaftigungen), als Bagatell-
traumen gelten [19]. Bei iatrogenen Dissektionen, die eine
seltene Komplikation bei diagnostischen und interventio-
nellen Eingriffen darstellen, nimmt man ebenfalls ein
Minimaltrauma als Ursache an, und sie werden daher
ebenfalls als ,traumatisch” eingestuft. Andere exogene
Faktoren, die in Zusammenhang mit der Entstehung von
Dissektionen erwahnt werden, sind rezente Infekte und
Migréne; die Rolle der Jahreszeit sowie die der vaskuldren
Risikofaktoren in Zusammenhang mit Dissektionen ist
noch eher unklar [19].

Trauma

Bei Patienten mit Dissektion der A. carotis und A. vertebra-
lis konnen haufig verschiedenste vorangegangene trauma-
tische Ereignisse eruiert werden, die zumeist dadurch cha-
rakterisiert sind, dal’ sie zu einer Hyperextension, Lateral-
version oder Rotation des Halses fiihren (wie z. B. bei Intu-
bation, Bemalen eines Plafonds, Schwangerschaft und Ge-
burt, verschiedenste Sport- und Freizeitbeschaftigungen
[Volleyball, FuRball, Wrestling, Kampfsport, Radfahren,
Trampolinspringen usw.], Husten, Erbrechen oder Reani-
mation) [10, 20-22].

Chiropraktische Manover sind therapeutische Verfahren,
die zu einem zerebrovaskuldren Ereignis fihren konnen,
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in erster Linie aufgrund einer Vertebralisdissektion. Es wird
geschatzt, dall bei einer von 20.000 Halswirbelsdulen-
behandlungen ein Schlaganfall auftritt [23]. Das haufigere
Betreffen der A. vertebralis in diesen Féllen dirfte an ihrer
Anatomie liegen, da sie durch ihren Verlauf im Atlasbogen
fir Torsionsverletzungen anflliger erscheint. Es ist hier
allerdings einzuschranken, daR einerseits bei einem Viertel
der Patienten mit einer solchen Dissektion eine generali-
sierte Bindegewebserkrankung diagnostiziert wird und
andererseits der Nackenschmerz als initiale Manifestation
einer Vertebralisdissektion eine muskuldre Verspannung
vortauschen kann, weswegen diese Patienten erst eine
chiropraktische Behandlung in Anspruch nehmen [24].
Den neuesten Studien zufolge erleiden zwar Patienten
héufig eine Dissektion der HalsgefalRe durch Manipulatio-
nen an der Halswirbelsaule, diese aber unabhdngig von
Art, Dauer und Anzahl der Behandlungen, sodaf die
Vertebralisdissektion wahrscheinlich als eine zuféllige
und unvorhersehbare Komplikation von chiropraktischen
Manovern angesehen werden muf3 [20].

Diese Ereignisse mussen allerdings ganz klar von schwe-
ren Kopftraumen unterschieden werden, bei denen es zu
einer ,echten” traumatischen Dissektion eines Halsgefa-
Res kommt. Die haufigste Ursache dafur sind Autounfille
[25]. Zusatzlich haben Patienten mit kombinierten Kopf-,
Gesichts- und Halswirbelsaulenverletzungen ein deutlich
erhohtes Risiko fiir eine traumatische Dissektion. Diese
durch schwere Traumen ausgel6sten Dissektionen werden
zunehmend haufiger diagnostiziert, es werden Inzidenzen
mit bis zu 0,86 % bei Karotisdissektionen und 0,53 % bei
Vertebralisdissektionen beschrieben [25, 26]. Antikoagu-
lantien oder Thrombozytenfunktionshemmer konnten eine
zerebrale Ischdmie verhindern, doch wird davon ausge-
gangen, dall das Blutungsrisiko im Bereich der traumati-
sierten Gewebe diesen Benefit vermutlich wieder aufhebt;
in Einzelfallen kann eine chirurgische oder endovaskulare
Versorgung indiziert sein. Das neurologische Outcome ist
bei Dissektionen nach schwerem Trauma tendenziell
schlechter, wobei noch unklar ist, ob dies durch die dissek-
tionsbedingte zerebrale Ischamie oder durch die beglei-
tenden traumatischen Lasionen verursacht wird [26].

Infektion, Migréne, vaskulire Risikofaktoren

Unter den verschiedenen Umweltfaktoren werden auch
rezente Infektionen des Respirationstraktes als moglicher
Trigger fir einen Endothelschaden und folglich einer Dis-
sektion der Halsarterien gesehen und die saisonale Hau-
fung von Dissektionen im Herbst bzw. Winter kénnte diese
Hypothese unterstitzen [6, 27, 28]. Es ist allerdings noch
unklar, wie die Infektion zu einer Dissektion fiihrt: Mogli-
cherweise kommt es durch die indirekte inflammatorische
und immunologische Abwehr mit Aktivierung von Zytoki-
nen und Proteasen zu einem exzessiven extrazelluldren
Gewebeabbau und damit zu einer GefaBwandverdiinnung
[29]; andererseits wére es denkbar, dalk ein zugrundelie-
gender asymptomatischer Strukturdefekt der Arterienwand

Abbildung 1: 50jahriger Patient mit einem Horner-Syndrom rechts am
Boden einer langstreckigen Karotisdissektion rechts (siehe auch Abb. 2).
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erst in Kombination mit einer Infektion zu einer Dissektion
fuhrt. Auch konnten mechanische Faktoren wie Husten,
Niesen oder Schneuzen im Zusammenspiel mit Infektio-
nen fiir den GefiaBwandeinrils verantwortlich sein, und da-
mit eigentlich ein Bagatelltrauma als Ursache fiir Dissek-
tionen nach rezenten Infekten nahelegen [19].

Klassische vaskulare Risikofaktoren wie arterielle Hyperto-
nie, Nikotinabusus und die Anwendung oraler Kontrazep-
tiva wurden mehrmals schon als Risikofaktoren fiir eine
arterielle Dissektion beschrieben, aber diesbezigliche
systematische Untersuchungen fehlen noch. Der Patho-
mechanismus bleibt in diesem Fall noch unklar, da Patien-
ten mit Dissektion typischerweise keine Arteriosklerose
aufweisen. Die Migrane dagegen ist einer Fall-Kontroll-
Studie zufolge als unabhangiger Risikofaktor fiir eine
Dissektion anzusehen. Die Autoren postulierten, dal® die
moglicherweise einer Dissektion zugrundeliegende Arte-
riopathie auch ein pradisponierender Faktor fiir die Migra-
ne sein konnte [30].

Klinische Manifestation

Durch die zunehmende Verbreitung von verbesserten,
nichtinvasiven diagnostischen Verfahren (Ultraschall,
Magnetresonanztomographie) werden Dissektionen ver-
mehrt auch bei Patienten nachgewiesen, die sich nicht mit
zerebrovaskuldren Symptomen prasentieren [31, 32] oder
sogar asymptomatisch sind. Lokale Symptome sind haufig
und konnen so die Friherkennung und Behandlung dieser
Erkrankung vor Auftreten eines Schlaganfalls erméglichen

(1.

Dissektionen der Arteria carotis interna

Der typische Patient mit einer Karotisdissektion prdsentiert
sich mit einseitigen Gesichts- und/oder Halsschmerzen
und einem Horner-Syndrom (Abb. 1), denen nach einer
unterschiedlichen Latenzzeit (Stunden, Tage bis Wochen)
eine zerebrale oder retinale Ischdmie folgen kann. Diese
klassische Trias kann in bis zu einem Dirittel dieser Patien-
ten gefunden werden, und das Vorhandensein von minde-
stens zwei Symptomen dieser Trias sollte den dringenden
Verdacht auf eine Karotisdissektion nahelegen [1].

Lokale Manifestationen

Schmerzen treten bei bis zu 2/3 der Patienten mit Karotis-
dissektion auf, stellen bei tiber der Hilfte der Patienten
auch das erste Symptom dar und bleiben bei bis zu 5 %
das einzige Symptom [33]. Ursdchlich fur die Schmerz-
empfindung wird die Dehnung des Gefalles durch das
intramurale Hamatom mit Aktivierung des trigemino-
vaskuldren Systems angenommen. Das Gros der Patienten
beschreibt den initialen dissektionsassoziierten Schmerz
als noch nie zuvor erlebt, wodurch auch eine Subarach-
noidalblutung vorgetauscht werden kann. Zumeist handelt
es sich nachfolgend um einen dumpfen Dauerschmerz,
der aber auch pochend oder kontinuierlich stechend sein
kann [34]. Bei einem Viertel der Patienten tritt dieser
Schmerz an einer Nackenseite auf; hadufiger ist er aller-
dings periorbital lokalisiert bzw. auf die ipsilaterale
Gesichtsseite begrenzt, 2/3 der Patienten entwickeln den
charakteristischen unilateralen Kopfschmerz mit fronto-
temporalem Maximum; gelegentlich kann er auch die
Okzipitalregion mit einschlieen oder sich auch auf den
ganzen Kopf ausbreiten [34].
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Der Schmerz ist das allererste Symptom einer Karotis-
dissektion, ihm folgen erst nach durchschnittlich 4 Tagen
weitere Symptome [34]. Das Horner-Syndrom, das seit
langem als typische Manifestation einer Karotisdissektion
angesehen wird, kann allerdings nur bei knapp der Halfte
dieser Patienten nachgewiesen werden [10, 34-36]. Es
entsteht durch die Lasion perivaskularer sympathischer
Nervenfasern im Rahmen der plétzlichen Dehnung des
Gefédlles durch die Dissektion; die gleichzeitig auftretende
faziale Anhidrose beschrankt sich innervationsbedingt auf
die Supraorbitalregion. Bei 10-12 % der Patienten bleibt
das Horner-Syndrom auch das einzige Symptom [10, 34].
Zu beachten ist allerdings, daB laut einer rezenten Multi-
center-Studie nach Auftreten eines isolierten Horner-Syn-
droms ein Schlaganfallrisiko von 12 % innerhalb der ersten
30 Tage besteht [37], wodurch ein akut aufgetretenes
Horner-Syndrom als medizinischer Notfall eingestuft wer-
den sollte und der sofortige Beginn einer antithrombo-
tischen Therapie zur Vermeidung ischamischer Ereignisse
empfohlen wird [34].

Hirnnervenparesen treten bei bis zu 16 % der Patienten
mit Karotisdissektion auf [33, 38]. Dabei sind die kaudalen
Hirnnerven am haufigsten betroffen, allen voran der Ner-
vus hypoglossus [33, 34, 39]. Auch der N. oculomotorius,
N. trigeminus und N. facialis konnen bei einer Karotisdis-
sektion involviert sein; ein veranderter Geschmack bei
Lasion von Fasern der Chorda tympani kann als initiales
Symptom auftreten und kommt bei 7 % der Patienten mit
Karotisdissektion vor, manchmal sogar ohne Involvierung
anderer Hirnnerven [31, 33, 34]. Mechanische Kompres-
sion oder Dehnung dieser Nerven durch die Ausweitung
der Arterie oder eine Ischamie der Vasa nervorum durch
hamodynamische und/oder embolische Mechanismen
werden ursachlich diskutiert [40]. Ein pulssynchroner Tin-
nitus tritt bei 16-27 % der Patienten auf [10, 34-36].

Ischdmische Manifestationen

50-95 % der Patienten mit Karotisdissektion erleiden eine
zerebrale oder retinale Ischiamie; dieser Anteil ist in den
vergangenen Jahren allerdings deutlich gesunken, da nun
mehr Patienten mit Karotisdissektion frihzeitig diagnosti-
ziert und behandelt werden [38]. Karotisdissektionen, die
zu einer Ischamie fiihren, zeigen eine signifikant niedri-
gere Pravalenz von Horner-Syndrom und kaudalen Hirn-
nervenparesen. Aullerdem weisen Karotisdissektionen mit
nachfolgender Ischamie signifikant haufiger eine hochgra-
dige Stenose oder Okklusion des Gefdles auf und zeigen
vermehrt eine Assoziation mit vaskuldren Risikofaktoren,
allen voran der Hypercholesterinamie [33]. Wie auch bei
Karotisstenosen arteriosklerotischer Genese kann bei die-
sen Patienten eine transiente ischamische Attacke (TIA)
oder Amaurosis fugax-Attacke dem manifesten Schlag-
anfall vorausgehen, nur ein Funftel der Patienten zeigt
keine solchen Warnsymptome [41].

Dissektionen der Arteria vertebralis

Der typische Patient mit einer Vertebralisdissektion prasen-
tiert sich mit Nacken- und/oder Hinterkopfschmerzen, zu-
meist auf der Seite der Dissektion, die von einer vertebro-
basilaren Ischamie gefolgt werden [1], hdufig mit einem
Zeitintervall von Stunden bis Tagen zwischen dem Schmerz
und dem Auftreten einer Ischamie. Auch eine Vertebralis-
dissektion kann sich, wenn auch deutlich seltener als die
Karotisdissektion, nur mit Schmerzen manifestieren, daru-
ber hinaus sind auch asymptomatische Fille beschrieben
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[40]. Die initiale Prasentation der Vertebralisdissektion ist
jedoch insgesamt weniger spezifisch als die der Karotis-
dissektion, und der Schmerz wird zumeist als muskulo-
skelettalen Ursprungs (fehl-) gedeutet [34].

Lokale Manifestationen

Nackenschmerzen kommen bei knapp der Halfte der Pati-
enten vor, wohingegen — zumeist okzipital lokalisierte —
Kopfschmerzen bei zwei Drittel der Patienten auftreten;
selten sind die Kopfschmerzen holokraniell oder sogar
frontal gelegen. Wie bei der Karotisdissektion kann der
Kopfschmerz pulsierend oder kontinuierlich stechend
sein. Die Schmerzen sind zumeist unilateral und ipsilateral
zur Seite der Dissektion lokalisiert, konnen aber auch bila-
teral sein und steigern sich in den meisten Féllen langsam
in ihrer Intensitat. Nur knapp die Halfte der Patienten be-
schreibt den Schmerz als noch nie erlebt, dennoch ver-
wechseln ihn Patienten mit einer Migranevorgeschichte
praktisch nicht mit einer Migraneattacke. Im Mittel kommt
es erst zwei Wochen nach Auftreten von Nackenschmer-
zen zu weiteren Symptomen, aber schon 15 Stunden nach
Auftreten von Kopfschmerzen [34]. Der Kopfschmerz dau-
ert durchschnittlich Giber T Woche an, und nur selten wird
Uber einen persistierenden Kopfschmerz oder eine Ver-
schlechterung eines vorbestehenden Kopfschmerzsyn-
droms berichtet. Nackenschmerzen muskuloskelettalen
Ursprungs sind oft schwer von durch eine Vertebralis-
dissektion verursachten Schmerzen zu unterscheiden, ob-
wohl die Dissektionspatienten in der physischen Untersu-
chung normalerweise keinerlei Zeichen einer Muskel-
verhartung oder Bewegungseinschrankung zeigen [20].
Komplexer gestaltet sich die Situation allerdings bei Pati-
enten mit einem vorhergehenden (Bagatell-) Trauma, bei
denen die muskuldre Verspannung Folge eben diesen Trau-
mas sein durfte. Zervikale Manipulation bei solchen Pati-
enten kann die Situation dramatisch verschlechtern und zu
einer Ausdehnung der Dissektion fiihren [23].

Spinale Manifestationen der Vertebralisdissektion mit lo-
kaler Nervenwurzelkompression (zumeist Hohe C5-C6)
durch die hdmatombedingte oder aneurysmaassoziierte
Erweiterung der Arterie mit unilateralen Schmerzen und
Paresen, wie auch spinale epidurale Himatome sind eine
Raritat [42].

Ischdmische Manifestationen

Zerebrale Ischamien treten bei mehr als 80 % der Patien-
ten mit Vertebralisdissektion auf und kénnen sowohl ha-
modynamischer als auch embolischer Genese sein [1, 34].
Am héaufigsten ist die laterale Medulla oblongata betroffen,
mit klinischer Auspragung eines kompletten oder inkom-
pletten Wallenberg-Syndroms [10, 34, 35, 40]. Bei Ver-
schlul® der A. basilaris aufgrund einer Embolie am Boden
der Vertebralisdissektion oder bei deren Ausdehnung nach
intrakraniell konnen schwere Hirnstammischamien mit
konsekutivem ,Locked-in“-Syndrom folgen oder sogar
todlich verlaufen. Eine isolierte Ischamie des Halsmarks ist
eine sehr seltene, aber zunehmend haufiger diagnosti-
zierte Komplikation der Vertebralisdissektion [40, 42, 43].

Diagnostische Verfahren

Die konventionelle Angiographie galt lange Zeit als der
Goldstandard in der Diagnose von Dissektionen der Hals-
und Hirngefdle, da sie am besten das arterielle Gefdl%-
lumen darstellen kann. Allerdings birgt diese invasive Dia-
gnostik das Risiko einer Reihe von Komplikationen, und
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Abbildung 2: Zerebrales MRT in fettgesattigter T2-Gewichtung: Darstel-
lung des halbmondformigen Wandhamatoms der ACI rechts knapp ober-
halb der Bifurkation bis in die Pars petrosa reichend bei einem 50jahri-
gen Patienten (siehe Abb. 1), der nur mit einem Horner-Syndrom und
Kopfschmerzen symptomatisch wurde (mit freundlicher Genehmigung
von Dr. T. Gotwald, Radiologie Il, Medizinische Universitét Innsbruck)

Abbildung 3: Farbduplexsonographie der extrakraniellen ACI rechts: Dar-
stellung einer langstreckigen zirkularen echoarmen Veranderung (Pfei-
le), einem intramuralen Hamatom entsprechend, die zu einer hamodyna-
misch relevanten Lumeneinengung fiihrt. Befund der Kontrolluntersuchung
einer 50jdhrigen Patientin, die mit einer rechtshirnigen TIA am Boden
einer okklusiven Karotisdissektion symptomatisch wurde; Nachweis ei-
ner teilweisen Rekanalisation.

eine Beurteilung der GefaBwand an sich ist nicht moglich.
Der haufigste angiographische Befund ist eine relativ
gleichmaRige oder leicht irreguldre, spitz zulaufende Ste-
nose [44]. Okkludierende Dissektionen sind weniger spe-
zifisch, da auch thromboembolisch oder arteriosklerotisch
bedingte Verschlisse einen dhnlichen angiographischen
Befund zeigen. Pathognomonische Befunde einer Dissek-
tion, wie das Intimasegel oder das Doppellumen, werden
letztendlich in weniger als 10 % der disseziierten Gefalte
gefunden [45]. Die Angiographie ist sicherlich die beste
Untersuchungsmethode, um generalisierte (FMD) oder mit
der Dissektion assoziierte Gefalprozesse (Aneurysma,
Wandunregelmaligkeiten) nachzuweisen, sollte aber auf-
grund der guten nichtinvasiven Alternativen streng indi-
ziert sein. Die dissektionsbedingte Stenose im Bereich der
A. carotis interna ist typischerweise irregular, beginnt
2-3 cm distal des Karotisbulbus und kann sich variabel bis
zum Eintritt in den Canalis caroticus ausdehnen, wo das
Gefdlllumen relativ abrupt wieder einen normalen Durch-
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messer zeigt [10, 35, 36, 45]. Obwohl eine aneurysmati-
sche Erweiterung im Verlauf des gesamten GefalRes auftre-
ten kann, ist das distale subkraniale Segment (knapp unter-
halb der Schadelbasis) am haufigsten betroffen [10, 35, 36,
45, 46]. Solche Aneurysmen werden bei ca. einem Drittel
der Patienten gefunden, und obwohl sie in der Angio-
graphie sakkuldr imponieren, sind sie bei externer Inspek-
tion (im Rahmen einer Operation) fusiform konfiguriert
[45-47].

Im Falle der Vertebralisdissektion sind diese Befunde
(Okklusion sowie aneurysmatische Erweiterung) am hau-
figsten im distalen Segment des Gefdles auf Hohe des
1. bzw. 2. Halswirbelkorpers (im Bereich der Atlasschlin-
ge) zu finden [10, 35, 45]. Eine weitere Pradilektionsstelle
der Vertebralisdissektion liegt im Bereich des proximalen
Gefalles, kurz vor Eintritt in das 1. Foramen transversarium
[40, 48]. Anders als die A. carotis interna, die die Schadel-
basis durch einen schmalen Knochenkanal durchtritt, zieht
die A. vertebralis durch das Foramen magnum, was erklart,
warum bis zu 10 % der Vertebralisdissektionen bis nach
intrakraniell reichen [4]. Das angiographische Erschei-
nungsbild einer durch eine Vertebralisdissektion verur-
sachten Stenose oder Okklusion ist weniger spezifisch als
bei der Karotisdissektion. Bei etwa 1/4 der Patienten wer-
den Dissektionen gleich an zwei oder mehr Gefafen ent-
deckt, wobei diese multiplen Dissektionen den Anschein
erwecken, gleichzeitig aufgetreten zu sein [4, 45].

Die Magnetresonanztomographie (MRT) und -angio-
graphie (MRA) haben die konventionelle Angiographie
als Goldstandard in der Diagnose von Dissektionen er-
setzt. Die Auflosung der MRA erreicht nun nahezu die der
Angiographie, mittels Magnetresonanz ist erstmals eine
direkte Darstellung des Wandhamatoms moglich. Das
MRT stellt sehr gut das hyperintense halbmondférmige
intramurale Hamatom dar, das sich in unterschiedlicher
Ausdehnung dem Gefalllumen entlang windet, wobei fett-
gesattigte T2-Gewichtungen notwendig sind, um kleine
Wandhamatome vom umgebenden Gewebe unterschei-
den zu kénnen (Abb. 2). Das intramurale Hiamatom weist
eine typische Verdnderung in seinem Signalverhalten tber
die Zeit auf und kann noch bis zu 2 Monate nach dem
Akutereignis nachweisbar sein [46, 49-52].

Ultraschalltechniken sind in der Akutphase bei Patienten
mit Verdacht auf eine Dissektion als Screeningmethode
sinnvoll (Abb. 3). Obwohl die Dissektion selbst meist nicht
direkt einsehbar ist, zeigt der Ultraschall dennoch in tiber
90 % der Falle ein abnormales Flulmuster [53, 54]. Spezi-
fische Befunde wie das Doppellumen oder der Intimaflap
werden in weniger als einem Drittel der Patienten gefun-
den. Die Kombination von Farbduplexsonographie und
transkraniellem Doppler bietet die meiste Information im
Nachweis sowie im Verlauf von Dissektionen der A. carotis
interna [54, 55]. Auch bei der Diagnose von Dissektionen
der A. vertebralis haben sich diese Untersuchungstechni-
ken als sinnvoll erwiesen, aber bestitigende bildgebende
Techniken wie die konventionelle Angiographie oder MRT
sind in den meisten Fillen noch notwendig [55, 56].

Die helikale CT-Angiographie ist eine minimalinvasive
Technik, die hochauflésende Bilder des Arterienlumens so-
wie der Arterienwand zeigen kann. Es wurde bereits Gber
dhnliche Ergebnisse in der Diagnose und im Verlauf der
Karotisdissektion wie bei den Magnetresonanztechniken
berichtet, aber die diesbezliglichen Erfahrungen sind noch
limitiert [57].
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Prognose

Die gesamte funktionelle Prognose von Patienten mit dis-
sektionsbedingtem Schlaganfall entspricht letztendlich der
junger Patienten, die aufgrund einer anderen Ursache
einen Schlaganfall erlitten haben. Die berichtete Mortali-
tat durch Dissektionen der A. carotis interna und der A.
vertebralis betragt weniger als 5 %, ca. 75 % der Patienten,
die einen Schlaganfall erlitten haben, zeigen ein gutes
funktionelles Outcome [4, 10, 35, 40, 41]. Der dissek-
tionsassoziierte Kopfschmerz vergeht bei 90 % der Patien-
ten innerhalb einer Woche, kann aber bei einigen Patien-
ten Uber Jahre persistieren [34].

Dissektionen der hirnversorgenden Arterien sind dynami-
sche Prozesse. Die radiologischen Befunde konnen sich
innerhalb von Tagen oder sogar Stunden dramatisch veran-
dern, und obwohl sich das radiologische Erscheinungsbild
einer Dissektion in der Akutphase verschlechtern kann,
aulert sich dies klinisch meistens nicht. Der weitere Ver-
lauf des GefaBzustandes scheint von der initialen angio-
graphischen Prasentation abzuh&ngen. Stenosen bilden
sich in 70 % der Falle weitgehend zurtick, oft sogar ohne
angiographisch sichtbare Residuen [21, 40, 45]. Rekanali-
sationen von Okklusionen treten in bis zu 90 % der Fille
auf, zumeist innerhab der ersten Wochen nach dem Akut-
ereignis. Rekanalisationen nach Ablauf von 3 Monaten
scheinen eher die Ausnahme zu sein, wobei das Auftreten
einer Rekanalisation keinen Einflu auf das funktionelle
Outcome hat [58]. Aneurysmatische Ausweitungen am
Boden einer Dissektion persistieren in den meisten Fallen,
sofern die A. carotis betroffen ist; bei der A. vertebralis bil-
den sich diese Aneurysmen zumindest teilweise zurlick
[59, 60]. Thromboembolien aus einem uber Jahre persi-
stierenden Aneurysmasack sind eine Raritdt, eine Grofen-
progredienz oder eine Aneurysmaruptur wurde bis dato
noch nicht beschrieben [46, 47, 59].

Es gibt nur wenige Studien, die sich mit dem Langzeitver-
lauf von Dissektionen und insbesondere dem Auftreten
von Dissektionsrezidiven beschéftigt haben. Wahrend
eines durchschnittlichen Beobachtungszeitraumes von
7,4 Jahren haben Schievink et al. [4] 200 Patienten betreut,
von denen 16 (8 %) eine erneute Dissektion erlitten. Das
hochste Rezidivrisiko (2 %) zeigte sich bei diesen Patien-
ten im ersten Monat nach dem Akutereignis, wobei die
Zahl der friihen Dissektionsrezidive durch einen asympto-
matischen Verlauf unterschatzt werden kénnte [60]. Das
weitere durchschnittliche Risiko fiir eine erneute Dissek-
tion ist gering und wird mit 1 % pro Jahr angegeben, wobei
Patienten mit einer positiven Familienanamnese wahr-
scheinlich ein deutlich hoheres Risiko haben [12]. Aller-
dings bleibt das erhohte Risiko fiir mindestens eine Deka-
de und moglicherweise auch ldnger bestehen [61]. Das
Wiederauftreten einer Dissektion in einem vormals betrof-
fenen Gefall gilt als Raritat [4, 5, 21].

Behandlung

Zur Sicherheit und Effektivitat einer Thrombolyse, AK-The-
rapie, aber auch Thrombozytenfunktionshemmertherapie
zur Behandlung von Patienten mit Dissektionen der hirn-
versorgenden Gefille gibt es keine randomisierte Studie,
die Validitat dieser Behandlung wurde nie gepriift.

Daten zur intravenosen Lysethrapie stammen derzeit aus
vier Studien mit insgesamt 50 Patienten mit Dissektion der
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A. carotis [62-65]. Bei diesen Patienten wurde weder eine
Verschlechterung der vorbestehenden lokalen Symptome
(Horner-Syndrom, Hirnnervenparese) oder ein Neuauftre-
ten festgestellt, noch kam es zu einer Ruptur des Gefdles
oder zu einer Subarachnoidalblutung. Beziiglich der Ha-
matomausweitung kann einerseits aufgrund der Studien-
designs keine Aussage gemacht werden, andererseits ist
eine Progredienz am Boden der Lysetherapie nicht sicher
vom natirlichen dynamischen Verlauf dieser Erkrankung
zu unterscheiden. Das funktionelle Outcome war mit 40 %
der Patienten zwischen einem Rankin-Skala-Wert von 0-2
gut und entspricht den Ergebnissen der NINDS-Studie; die
Mortalitdt war mit 8 % im Vergleich sogar deutlich niedri-
ger (NINDS-Studie 17,3 %). Zur lokalen Lysetherapie gibt
es noch weniger Daten, diese beschranken sich zumeist
auf Fallbeschreibungen [66]. Auch in diesen Fillen wur-
den keine der beftirchteten Komplikationen wie intrakrani-
elle oder subarachnoidale Blutung, Gefalsruptur oder wie-
derholte arterielle Embolie festgestellt, das funktionelle
Outcome war mit 60 % der Patienten zwischen einem
Rankin-Skala-Wert von 0-2 ebenfalls gut und vergleich-
bar mit den Ergebnissen der PROACT-II-Studie. Die intra-
venose Lysetherapie sollte also auch Patienten mit Schlag-
anfallen aufgrund einer Dissektion nicht vorenthalten wer-
den, sollte jedoch noch auf individueller Entscheidung
basieren.

Um thromboembolische Ereignisse zu vermeiden, wird
bei den meisten Patienten mit Dissektion der A. carotis
interna und A. vertebralis die Antikoagulation zuerst mit
i.v.-Heparin, gefolgt von oralen Kumarinen, empfohlen,
unabhingig von der Art der Symptome. Die mogliche
Komplikation einer Antikoagulation mit Ausdehnung des
Wandhamatoms und konsekutiver Zunahme der lokalen
Symptome bzw. bei langsamer GefaRokklusion konseku-
tiver hamodynamischer Infarkte schien bis dato vernach-
ldssighbar [40, 62]. Bildgebende Untersuchungen weisen in
tiber 90 % auf eine arterio-arterielle Embolie als Genese
eines dissektionsbedingten Schlaganfalles hin und TCD-
Studien zeigen eine hohe Frequenz intrakranieller Mikro-
embolien [55]; nur in 10 % durften zerebrale Ischimien
hamodynamisch bedingt sein. Ein anderes Argument fir
die Antikoagulation ist auch die Vermeidung der Bildung
von Ansatzthromben bei okkludierenden Dissektionen.
Zusatzlich konnte es im Rahmen des Rekanalisationspro-
zesses, der in 30 % innerhalb der ersten Woche und in 60—
80 % innerhalb der ersten 3 Monate erfolgt [58], zu einer
Ablosung und Verschleppung thrombotischen Materials
und somit zum erneuten Gefalverschluf kommen. Eine
Vorgehensweise empfiehlt die Durchfiihrung einer MRA
nach drei Monaten, eine Fortsetzung der Antikoagulation
bei Nachweis von WandunregelmaRigkeiten sowie eine
bildgebende Kontrolle nach weiteren drei Monaten.
Bei Persistenz der Wandunregelmaligkeiten ohne weitere
Verdnderungen wird eine Umstellung auf einen Thrombo-
zytenfunktionshemmer als ausreichend erachtet [1].

Die meisten Dissektionen der A. carotis interna und A. ver-
tebralis heilen spontan aus. Chirurgische oder endovasku-
ldre Eingriffe sollten daher Patienten vorbehalten sein, die
trotz suffizienter Antikoagulation rezidivierende ischami-
sche Symptome erleiden. Die chirurgische Behandlung
umfallt die Ligatur des disseziierten Gefdlles, eventuell
kombiniert mit einem extra-intrakraniellen Bypass [47, 67,
68]. Diese Eingriffe sind technisch sehr anspruchsvoll und
mit einer nicht unwesentlichen Morbiditatsrate verbun-
den. Die endovaskuldre Therapie mit perkutaner Ballon-
dilatation und Stentimplantation beinhaltet ein niedrigeres



Komplikationsrisiko und hat den chirurgischen Eingriff als
Therapie erster Wahl bei Versagen der konservativen Maf3-
nahmen nahezu verdrangt [69]. Allerdings stehen Lang-
zeitergebnisse bezuglich Stentimplantation im Bereich der
A. carotis noch aus, und die Behandlung stentassoziierter
Komplikationen kann sehr komplex sein [70].
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