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Einleitung

Die Diagnose des Subtypus eines Infarktes ist entscheidend
für das weitere diagnostische und therapeutische Vorgehen.
Territoriale Ischämien sind auf ein einzelnes, zerebrales vas-
kuläres Territorium begrenzt und werden durch thromboti-
sche oder embolische Okklusion dieser Arterie hervorgeru-
fen. Embolische Infarkte tendieren dazu, kortikale und sub-
kortikale Gehirnregionen des Arteria-cerebri-media- (MCA-)
Kerngebiets zu betreffen [1]. Hingegen werden Grenzzonen-
infarkte als Konsequenz der hämodynamischen Kompression
aufgefasst („Low-flow“-Infarkte) [2, 3]. Diese Infarkte invol-
vieren den Knotenpunkt der distalen Felder zweier nicht
anastomisierender arterieller Systeme. Wir berichten im Fol-
genden über den Fall eines 69 Jahre alten Mannes mit einem
kortikalen Territorialinfarkt nach Kompression der linken
Arteria carotis durch den Ast eines Baums während eines
stumpfen Halstraumas. Bis dato wurde davon ausgegangen,
dass sich hämodynamisch bedingte Infarkte nur in den klassi-
schen Wasserscheidenarealen ereignen.

Fallbericht

Anamnese
Ein 69-jähriger, bislang gesunder Mann stellte sich mit einer
armbetonten Schwäche der linken Seite, einer Feinmotorik-
störung der linken Hand und einer Taubheit des linken Arms
in unserem Krankenhaus > 8 Stunden nach dem Ereignis vor.
Während der Patient im Garten begann, einen Baum zu be-
schneiden, fiel ein Ast von dem Baum auf seine rechte Hals-
seite und verhakte sich dort. Der Patient war für 15 min. un-
fähig, sich von dem Ast zu befreien. Wenige Minuten nach
dem Auftreffen des Astes bemerkte er eine kitzelnde und krib-
belnde Empfindung im linken Arm, der eine Schwäche des
linken Arms und später auch des Beins folgte. In der medizi-
nischen Vorgeschichte des Patienten fanden sich keine kar-
diovaskulären Risikofaktoren, wie arterielle Hypertonie, Rau-
chen, Diabetes mellitus oder Hyperlipidämie.

Klinischer Befund

In der klinischen Untersuchung zeigte sich eine leichtgradige,
proximale armbetonte Hemiparese der linken Körperhälfte,
eine Hypästhesie des linken Arms und eine Feinmotorikstö-
rung der linken Hand, die sich bei Vorstellung schon in der
Rückbildung befand. Die Muskeleigenreflexe waren beider-
seits mittellebhaft auslösbar und es fanden sich keine Pyrami-
denbahnzeichen. Hinweise für eine Hirnnervenbeteiligung
oder aphasische Störung fanden sich nicht.

Diagnostik
In der Computertomographie des Schädels (CCT) konnte
keine Ischämie oder Blutung nachgewiesen werden. Es fand
sich eine zerebrale Mikroangiopathie.

Die diffusionsgewichteten und „Fluid-Attenuated Inversion
Recovery“- (FLAIR-) Sequenzen der kraniellen Magnetreso-
nanztomographie (cMRT) des nächsten Tages zeigten eine
signalintensive, kortikale laminäre Nekrose im Gefäßterrito-
rium der rechten Arteria cerebri media kompatibel mit einer
subakuten kortikalen Ischämie im rechten Mediaterritorium
(Abb. 1a, b). In der kontrastunterstützten Magnetresonanz-
angiographie (CEMRA) stellte sich eine kleine Stenose der
rechten Arteria carotis interna (ACI) dar und es fand sich kei-
ne Gefäßokklusion in den Maximum-Intensitäts-Projektions-
sequenzen (MIP) (Abb. 1c). Die Doppler- und Duplexsono-
graphie der hirnversorgenden Arterien ergab eine hämodyna-
misch nicht-relevante 40%ige Stenose der rechten ACI. In der
transösophagealen Echokardiographie ließ sich ein offenes
Foramen ovale ohne ein zusätzliches Vorhofseptumaneurys-
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Abbildung 1: Kortikal-hämodynamischer Infarkt nach Kompression der Arteria caro-
tis interna. (a) Hauptsächlich kortikale und einige subkortikale hyperintense Läsio-
nen im Territorium der rechten Arteria cerebri media in axialen FLAIR-Sequenzen (b)
mit korrespondierenden Läsionen in axialen diffusionsgewichteten Aufnahmen.
CEMRA zeigte keine relevante Stenose oder Gefäßokklusion in MIP (c).
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ma nachweisen. Intraventrikuläre Thromben ließen sich nicht
feststellen.

Therapie und Verlauf

Innerhalb von 2 Tagen zeigte sich die sensomotorische Hemi-
parese deutlich regredient. Aufgrund des MRT-Befunds der
kortikalen laminären Nekrose und des klinischen Verlaufs
einer sich schnell zurückbildenden Hemiparese wurde die
Diagnose eines kortikalen Infarkts gestellt. Wir gehen von
einer kurzzeitigen Kompression mit nachfolgender Okklusion
der rechten ACI mit daraus resultierender zerebraler Minder-
perfusion als Ursache des kortikalen Infarkts aus. Eine Sekun-
därprophylaxe mit Acetylsalicylsäure wurde initiiert.

Diskussion

Wir beschreiben den Fall eines kortikalen, hämodynamisch
bedingten Infarkts nach prolongierter externaler Kompression
der Arteria carotis interna durch einen Baumast. Hämodyna-
misch verursachte Infarkte nach Okklusion der Karotis durch
ein zervikales Neurilemmoma [4], ein stumpfes Trauma mit
einem Sicherheitsgurt [5] und eine inadäquate Platzierung des
Nackens während eines komatösen Zustands [6] wurden
bereits berichtet. Das Infarktmuster in der Bildgebung ist häu-
fig mit der Schlaganfallätiologie assoziiert und hat oft wichti-
ge klinische Implikationen [7]. Internale Grenzzoneninfarkte
sind häufig durch ein rosetten- oder kettenförmiges oder kon-
fluierendes Muster charakterisiert, das ein Indikator einer
hämodynamischen Ursache ist [8, 9]. Der andere seltenere
Typ eines hämodynamisch verursachten Infarkts der kortika-
len Grenzzone weist ein keilförmiges Läsionsmuster auf [10].
Die kortikale laminäre Nekrose repräsentiert das späte sub-
akute und chronische Stadium einer zerebralen Hypoxie im
MRT [11] und resultiert aus einer zerebralen Hypoperfusion.
Die kortikale laminäre Nekrose im MRT repräsentiert eine
neuronale Ischämie mit einer zudem auftretenden Gliose und
Ablagerung von Makrophagen und tritt bei Infarkten auf [12,
13]. Die meistens durch eine Hypoperfusion bedingte lami-
näre kortikale Nekrose tritt vermehrt in den Tiefen und Seiten
der Sulci auf als auf dem „Kamm“ der Gyri. Dies trifft auch
für einen Teil der im MRT sichtbaren kortikalen laminären
Nekrose in unserem Fall zu. Die kortikale laminäre Nekrose
wurde weniger häufig auch bei einer Hypoglykämie, Hyper-
tonie, einer hypoxischen Enzephalopathie und epileptischen
Anfällen beschrieben [14–17]. In unserem Fall lagen diese
jedoch nicht vor; es kam zu der Okklusion der rechten ACI
durch die externale Kompression und somit ebenfalls zu einer
einseitigen Hypoperfusion der ACI mit einer unilateralen kor-
tikalen Nekrose. Daher weist die kortikale laminäre Nekrose
unseres Patienten auf einen hämodynamischen Infarkt-
mechanismus hin. Demgegenüber zeichnet sich der Territori-
alinfarkt meistens durch ein thromboembolisches Ereignis
aus und ereignet sich in kortikalen und subkortikalen Hirn-
regionen des Mediakerngebiets [1]. Der Infarkt unseres Pati-
enten war im Mediakerngebiet lokalisiert und ist somit als
Territorialinfarkt zu interpretieren. Dennoch weisen das Läsi-
onsmuster im MRT, die neurologische Präsentation und die
Vorgeschichte des Patienten auf einen hämodynamischen
Mechanismus des Infarkts im Mediaterritorium hin. Darüber
hinaus wurden inadäquat entwickelte Kollateralen der Hirn-
arterien angenommen, da diese bei guter Entwicklung die ze-

rebrale Hypoperfusion kompensiert hätten. Wahrscheinlich
ist auch, dass die zerebrovaskuläre Reservekapazität, zu der
keine Untersuchungen vorliegen, erschöpft war. Ein thrombo-
embolischer Mechanismus ist unwahrscheinlich, da der Pati-
ent keine kardiovaskulären Risikofaktoren, keine transienten
ischämischen Attacken und keine relevanten Stenosen der
hirnversorgenden Arterien aufweist. Eine Makroangiopathie
kann als Ursache des Schlaganfalls nicht verantwortlich
gemacht werden, wenn die Lumeneinengung der Stenose
der hirnversorgenden Arterie < 50 % ist [7], wie im Falle un-
seres Patienten. Denkbar und nicht auszuschließen ist jedoch,
dass sich durch die externale Kompression ein Thrombus der
ACI gelöst hat und somit den MCA-Infarkt mitverursacht
haben könnte. Somit kann auch ein kombinierter hämo-
dynamischer und thromboembolischer Mechanismus vorge-
legen haben. Gegen eine arterio-arteriell embolische Genese
sprechen die gering ausgeprägte Mikroangiopathie der hirn-
versorgenden Gefäße und die laminäre Nekrose im kraniellen
MRT.

Ein kardiogener Embolus ist ebenfalls nicht anzunehmen, da
sich keine intrakavitären Thromben in der transösophagealen
Echokardiographie zeigten, keine hämorrhagische Transfor-
mation des kortikalen Infarkts nachweisbar war und keine
multiplen Läsionen in der kraniellen MRT beobachtet wur-
den.

Schlussfolgernd ist der hämodynamische Schlaganfall-
mechanismus neben den anderen potenziellen Mechanismen
der wahrscheinlichste, jedoch ist ein thromboembolischer
Mechanismus zusätzlich möglich. Zudem ist der akute Be-
ginn der proximalen sensomotorischen Hemiparese, die sich
innerhalb von 2 Tagen fast komplett zurückbildete, konsistent
mit der typischen Präsentation eines hämodynamischen In-
farkts, der eine episodische Schwäche der Hand und oberen
Extremität beinhaltet [2].

Schlussfolgerung

Zum einen lokalisierten wir einen hämodynamisch-kortikalen
Infarkt im MCA-Territorium und nicht im klassischen Grenz-
zonengebiet, der auf eine transiente und externale Kom-
pression mit nachfolgender Okklusion der rechten Arteria
carotis interna durch einen Baumast zurückzuführen ist.
Zudem ist ein konkurrierender thromboembolischer Infarkt-
mechanismus durch Ablösung eines ACI-Thrombus möglich.
Zum anderen beschreiben wir ein bisher nicht berichtetes
stumpfes Halstrauma als Ursache eines hämodynamischen
Infarkts.

Relevanz für die Praxis

Ein kortikaler Territorialinfarkt ist nicht rein thrombo-
embolischer Genese, sondern kann in seltenen Fällen auch
zusätzlich oder ausschließlich hämodynamisch bedingt
sein, wenn die klinische Anamnese und die Bildgebung
dafür sprechen. Eine eingehende Anamnese ist somit in der
neurologischen Praxis unabdingbar und liefert häufig wie
in unserem Beispiel den entscheidenden Hinweis auf die
Schlaganfallursache.
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