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Fallbeschreibung
Ein 42-jähriger Patient wurde bei Verdacht
auf akute Alkoholintoxikation durch die
Ambulanz auf die medizinische Notfallsta-
tion des Universitätsspitals Basel zugewie-
sen. Laut Sanitäter wurde der Rettungswa-
gen durch eine Arbeitskollegin des Patien-
ten alarmiert, da dieser nicht zur Arbeit er-
schien.
Bei der ersten Kontaktaufnahme berichte-
te der Patient lallend, dass er am Vorabend
eine halbe Flasche Rotwein getrunken ha-
be und deshalb immer noch betrunken sei.
Zudem hätte er in den vergangenen Tagen
aufgrund von rechtsseitig lokalisierten Oh-
renschmerzen, letztmals am Vortag, insge-
samt vier Tabletten Diclofenac (Olfen®) zu
je 50 mg  eingenommen.
In der körperlichen Untersuchung auf der
Notfallstation zeigte sich ein schlanker Pa-
tient in stark reduziertem Allgemeinzu-
stand, GCS 14, schläfrig, afebril und mit
normalen Vitalzeichen. Auffallend war ne-
ben der lallenden, im Sinne einer Dysarth-
rie veränderten Spontansprache, ein links-
seitiges, brachiofazial betontes sensomoto-
risches Hemisyndrom.
Als kardiovaskuläre Risikofaktoren liessen
sich nur ein persistierender Nikotinkon-
sum von total 20 pack years eruieren. Des
Weiteren würde ein regelmässiger Alkohol-
konsum von 3–5 dl Bier pro Tag und gele-
gentlich Wein bestehen. Drogenkonsum,
insbesondere Kokain, wurde verneint.

Differentialdiagnostische 
Überlegungen 
Aufgrund des Zuweisungsgrundes Alkohol-
abusus sowie der subjektiven Empfindung
der Trunkenheit, wurde beim Patienten
initial primär an eine Alkohol-assoziierte

Problematik gedacht. Die beobachtete mo-
torische Hemisymptomatik wäre bei ei-
nem epileptischen Anfallsereignis mit ei-
ner Toddschen Parese vereinbar gewesen.
Allerdings tritt diese ausschliesslich nach
fokalen und nicht nach primär generali-
sierten Anfällen auf. Ein solcher wurde im
vorliegenden Fall als unwahrscheinlich an-
gesehen, da anamnestisch weder Hinweise
auf eine strukturelle Hirnerkrankung, vor-
bekannte Epilepsie noch Anzeichen eines
Sturzes mit Schädel-Hirntrauma vorlagen.
Ein Arteriosklerose-assoziierter zerebro-
vaskulärer Insult wurde wegen des gerin-
gen kardiovaskulären Risikoprofils eben-
falls als eher unwahrscheinlich angesehen.
Bei fehlenden anamnestischen und klini-
schen Hinweisen auf eine strukturelle
Herzerkrankung sowie unauffälligem
EKG, stand eine kardioembolisch verur-

sachte zerebrale Ischämie ebenso wenig im
Vordergrund.
Es folgte die notfallmässige Durchführung
eines Computertomogramms (CT) des
Hirnschädels zur Suche einer (sub-)akuten
Ischämie sowie Ausschluss einer intrazere-
bralen Blutung. Dabei zeigte sich eine fri-
sche Ischämie im Versorgungsbereich der
vorderen zwei Drittel der rechten Arteria
cerebri media (Abb. 1).
In der Zwischenzeit waren die Ergebnisse
der Laboruntersuchungen eingetroffen,
welche keine relevanten Auffälligkeiten
zeigten; insbesondere konnte kein Alkohol
im Blut nachgewiesen werden. Im Rahmen
der klinischen Reevaluation des Patienten,
jetzt in Zusammenarbeit mit dem neurolo-
gischen Dienstarzt, konnte zu diesem Zeit-
punkt neben der kompletten zentralen Fa-
zialisparese auf der linken Seite ein partiel-
les rechtsseitiges Horner-Syndrom (Ptose,
Miose) diagnostiziert werden. Auf Nach-
frage stellten sich die rechtsseitigen Ohren-
schmerzen als Schmerzen im Bereich des
Kieferwinkels mit Ausstrahlung in die
rechte Gesichtshälfte dar, sodass neu der
dringende Verdacht auf Dissektion der
rechten Arteria carotis interna gestellt wur-
de.

Weitere bildgebende Diagnostik 
In der CT-Angiographie (CTA) zeigte sich
eine extrakranielle langstreckige Stenose
der rechtsseitigen Arteria carotis interna;
eine Dissektionsmembran konnte nicht
dargestellt werden. In der anschliessend
durchgeführten neurovaskulären Ultra-
schalluntersuchung konnte eine Lumen-
einengung der rechten Arteria carotis in-
terna registriert werden, die ca. 2 cm distal
der Bifurkation lokalisiert war und nicht
auf eine Arteriosklerose zurückgeführt

Abb. 1: Computertomogramm (CT) des Hirn-
schädels, Nativ-Aufnahme: Ausgedehnte hy-
podense Läsion im Stromgebiet der A cerebri
media frontal und temporal rechts, am ehe-
sten frischeren bis subakuten Infarktarealen
entsprechend. Mässige Einengung des rechten
Seitenventrikels ohne Mittellinienverlage-
rung.
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werden konnte. Zusätzlich fiel eine hypoe-
chogene Aufweitung der Gefässwand auf,
vereinbar mit einem frischen Gefässwand-
hämatom (Abb. 2). Damit konnte auf-
grund der vorliegenden klinischen und ra-
diologischen Befunde die Diagnose einer
Dissektion der extrakraniellen A. carotis
interna rechts gestellt werden. In der am
achten Hospitalisationstag durchgeführten
Magnetresonanz-Untersuchung mit An-
giogramm (MRI/MRA) konnte in axialer
T1-Gewichtung ein deutliches Wandhä-
matom sowie eine 80%-ige Stenose der
rechten Arteria carotis interna im Bereich
des C1-Segements bis zum Übergang
C2/C3  (Abb. 3a und 3b) gesehen werden.

Therapie und Verlauf 
Nach Diagnosestellung wurde der Patient
zur Überwachung auf die medizinische In-
tensivstation verlegt und eine therapeuti-
sche Antikoagulation mit Heparin (Lique-
min®) begonnen. Eine erneute Befragung
des Patienten während des stationären Kli-
nikaufenthaltes ergab weder eine familiäre
Vorgeschichte bezüglich Bindegewebs-
oder Gefässerkrankungen noch liess sich
ein traumatisches Geschehen eruieren.
Weiterführende Laborabklärungen betref-

fend zerebraler Vaskulitis und Syphilis blie-
ben ohne relevanten Befund.
Unter Fortführung der Antikoagulation
mit Heparin und im Verlauf Umstellung
auf Phenprocoumon (Marcoumar®) er-
holte sich der Patient innert zwei Wochen
zumindest teilweise von seinen neurologi-
schen Defiziten. Mit leichtgradiger Sensi-
bilitätsstörung, diskreter Dysarthrie, par-
tieller Fazialisparese und residuellen  neu-
ropsychologischen Funktionseinschrän-
kungen konnte der Patient in die stationä-
re Neurorehabilitation verlegt werden.

Kommentar 
Mit dem Begriff Dissektion wird ein lokal
begrenzter Einriss der Arterienwand, ver-
bunden mit dem Eindringen von Blut zwi-
schen die Schichten der Gefässwand, be-
zeichnet. Dabei bildet sich, meistens zwi-
schen der Tunica intima und der Tunica
media, ein intramurales Hämatom, wel-
ches zur Lumeneinengung oder zum Ge-
fässverschluss führen kann. Seltener kann
das Eindringen von Blut zwischen der Tu-
nica media und der Tunica adventitia zur
Ausbildung eines Pseudoaneurysmas füh-
ren [1].

Die Dissektion der Arteria carotis interna
(im folgenden vereinfacht als Dissektion
bezeichnet) vollzieht sich in den meisten
Fällen, wie bei unserem Patienten gesche-
hen, extrakraniell ungefähr 2–3 cm distal
der Karotisbifurkation. Dissektionen kön-
nen nach schweren Traumen (Verkehrsun-
fälle), jedoch häufiger nach banalen bis
leichten mechanischen Einwirkungen
(beim Husten, Schnäuzen, Erbrechen,
nach Kopfdrehung, nach chiropraktischen

Abb. 2: Farbkodierte Duplexsonographie der rechten A. carotis interna (longitudinal): dissektions-
bedingte Stenose, ca. 2 cm distal der Bifurkation mit hypoechogener Aufweitung der Gefäs-
swand, einem frischen Gefässwandhämatom entsprechend (Pfeile).

Abb. 3a: Time of flight (TOF)-Angiographie
Kopf/Hals mit kranialer Sättigung: im Bereich
des C2-Segmentes lässt sich eine mittelschwe-
re Stenose (ca. 80%) der rechten Arteria caro-
tis interna nachweisen.

Abb. 3b: Magnetresonanz-Untersuchung (MRI)
des Hirnschädels, T1-Gewichtung, fettgesät-
tigt: Deutlich sichtbares Wandhämatom der
rechten Arteria carotis interna, beginnend im
mittleren C1-Segment bis zum Übergang
C2/C3 reichend (nicht gezeigt).
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Manövern, bei sportlicher Betätigung, bei
handgreiflichen Auseinandersetzungen)
oder spontan, wie im beschriebenen Fall,
auftreten [2,3].
Zahlreiche zur Karotis-Dissektion prädis-
ponierende Faktoren werden in der Litera-
tur diskutiert [4]. Dazu gehören primäre
Erkrankungen der Gefässwand wie die fi-
bromuskuläre Dysplasie [5], das Marfan-
oder das Ehlers-Danlos-Syndrom als Bei-
spiele für hereditäre Pathologien des Bin-
degewebes [6–8]. Weiter werden neben der
arteriellen Hypertonie der Gebrauch von
Kontrazeptiva, Rauchen, Migräne oder ei-
ne Hyperhomocysteinämie als potentielle
Risikofaktoren für die Ausbildung einer
Karotis-Dissektion angesehen [3].
Respiratorische Infektionen sind mögli-
cherweise mit einem erhöhten Risiko für
eine Karotis-Dissektion assoziiert. Gemäss
einer Fallkontrollstudie von Guillon et al.
liess sich bei Patienten mit idiopathischer
Karotis-Dissektion in 31.9% eine akute In-
fektion, meistens den Respirationstrakt be-
treffend, nachweisen, dies im Gegensatz zu
lediglich 13.5% bei der Kontroll-Populati-
on [9]. Der Zusammenhang zwischen In-
fekt und Karotis-Dissektion ist allerdings
ebenso umstritten wie eine Häufung zu be-
stimmten Jahreszeiten. In zwei epidemio-
logischen Arbeiten wurde die Inzidenz
spontaner Karotis-Dissektionen auf 2.6–
2.9 Fälle pro 100 000 pro Jahr geschätzt.
[10,11]. Die extrakranielle Karotis-Dissek-
tion ist gemäss Lyrer et al. für ungefähr
2.5% aller zerebrovaskulären Insulte ver-
antwortlich [12]. Bei Patienten unter 45
Jahren wird die Dissektion zerviko-zere-
braler Arterien als zweithäufigste Ursache
genannt und soll für ca. 20% aller Schlag-
anfälle in diesem Patientenkollektiv ver-
antwortlich sein [13].

Klinik der Karotis-Dissektion 
64–74% der betroffenen Patienten klagen
über ipsilaterale Hals-, Gesichts- oder
Kopfschmerzen (oft retroorbital lokali-
siert). Diese Schmerzsymptomatik tritt in
etwa der Hälfte der Patienten als erstes Zei-
chen einer Karotis-Dissektion auf. Ein par-
tielles Horner-Syndrom mit ipsilateraler
Ptose und Miose wird in ca. 28–41% der
Patienten beobachtet. Über einen pulsati-
len Tinnitus wird in 16–27% der Fälle be-
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richtet. Hirnnervenausfälle (v.a. IX-XII)
werden in 8–16% beobachtet [14].
Nach einer Latenz von Stunden bis Tagen
kommt es bei ca. 75% der betroffenen Pa-
tienten zu ipsilateralen zerebralen oder re-
tinalen Ischämien; dabei handelt es sich in
knapp 85% der Fälle um ischämische In-
sulte und in 15% um transiente ischämi-
sche Attacken (TIA) [14].

Diagnostik 
Die Verdachtsdiagnose der Karotis-Dissek-
tion erfordert primär eine detaillierte
Anamnese sowie einen sorgfältig erhobe-
nen, auf Hirnnervenparesen und Horner-
Syndrom fokussierten klinisch-neurologi-
schen Status; eine Tatsache, die gerade an
unserem Fall exemplarisch gezeigt werden
konnte.
Zur definitiven Diagnosestellung müssen
apparative Zusatzuntersuchungen wie Ul-
traschall, MRT/MRA oder CT/CTA heran-
gezogen werden.
In der Ultraschall-Untersuchung lassen
sich bei Karotis-Dissektion morphologi-
sche und hämodynamische Befunde un-
terscheiden. Charakteristische hämodyna-
mische Befunde umfassen ein bidirektio-
nales Strömungssignal mit vermindertem,
respektive fehlendem diastolischem Fluss,
eine Strömungsbeschleunigung im Verlauf
des betroffenen Gefässes mit, je nach
Stenosegrad, vermindertem Flussvolumen
pro Zeiteinheit. Morphologisch kann ein
vergrösserter Gefäss-Aussendurchmesser,
bedingt durch das sich echoarm dar-
stellende Wandhämatom, nachgewiesen
werden. Pathognomonisch ist der Nach-
weis eines Doppellumens oder der Dis-
sektionsmembran (intima flap); dies ge-
lingt jedoch nur in ungefähr 10% der 
Fälle [15–17].
Benninger et al. [18] untersuchten bei 177
Patienten mit ischämischem Territorialin-
farkt und mittels MRT/MRA nachgewiese-
ner Karotis-Dissektion die diagnostische
Wertigkeit der farbkodierten Ultraschall-
Untersuchung. Sensitivität, Spezifität, po-
sitiv und negativ prädiktiver Wert betrugen
96%, 94%, 92% und 97%. Aufgrund des
hohen negativ prädiktiven Wertes, jedoch 6
falsch positiver Ultraschallbefunde, folger-
ten die Autoren, dass eine unauffällige Ul-
traschall-Untersuchung bei Patienten mit

ischämischem Insult die Diagnose Karotis-
Dissektion zuverlässig ausschliesst, positi-
ve Befunde allerdings mittels MRT/MRA
bestätigt werden sollten.
Bei aufgrund lokaler Befunde (Horner-
Syndrom, Hals-, Gesichts-, Kopfschmer-
zen, Hirnnervenausfälle) vermuteter Karo-
tis-Dissektion, jedoch fehlendem Nachweis
eines ischämischen Insultes, wird die Sen-
sitivität der Ultraschall-Untersuchung mit
70% angegeben [19].
Heute gilt die MRT/MRA als nicht invasive
Untersuchung der Wahl zur Diagnose der
Karotis-Dissektion und hat die Katheter-
Angiographie faktisch als Goldstandard
abgelöst. Ein intramurales Hämatom, als
pathognomonischer Befund einer Dissek-
tion, kann in den ersten Tagen jedoch noch
nicht nachweisbar sein und imponiert an-
schliessend in der T1-Gewichtung als halb-
mondförmiges Signal mittlerer Intensität,
in der T2-Gewichtung als hyperdense
Struktur. Im zeitlichen Verlauf kommt es in
den meisten Fällen zur Zunahme der Sig-
nalintensität sowohl in T1- wie auch T2-
gewichteten Aufnahmen und verbleibt et-
wa zwei Monate in dieser hohen Intensität
nachweisbar [20]. Kleinere Wandhämato-
me benötigen zur Abgrenzung von Umge-
bungsstrukturen fettgesättigte T1-Gewich-
tungen. Alternativ kann auch eine axiale
MR-Darstellung der Halsgefässe mit dop-
peltem Sättigungspuls erfolgen [21]. In
axialen MR-Bildern können zudem Schwe-
regrad und Ausmass der Stenose dargestellt
werden.
Mit der Multidetektor-CT/CTA steht eine
vielversprechende Methode zur Diagnos-
tik der Karotis-Dissektion zur Verfügung,
deren diagnostische Genauigkeit aktuell
allerdings noch in Evaluation ist. In zwei
kleineren Studien mit total 21 Patienten
konnten alle extrakraniellen Karotis-
Dissektionen mittels CT/CTA erfasst wer-
den. Als häufigster Befund wurde eine ex-
zentrische Lumeneinengung und Wand-
verdickung sowie eine spitzauslaufende
Verschmächtigung (tapering) in der drei-
dimensionalen Rekonstruktion gesehen
[22,23]. Aufgrund der jedoch noch dürf-
tigen Datenlage wird die CT/CTA aktuell
primär bei bestehenden Kontraindi-
kationen für eine MRT/MRA empfohlen
[24].
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Sekundärprophylaxe und Prognose 
Die Akut-Therapie bei zerebraler Ischämie
infolge Karotis-Dissektion folgt prinzipiell
derjenigen anderer Ursachen zerebraler
Durchblutungsstörungen. Zur intraven-
ösen Thrombolyse existieren nur kleinere
Fallzahlen [25–27], sodass die Effektivität
und Sicherheit einer solchen Therapie
nicht abschliessend beantwortet werden
kann. Unter Berücksichtigung der Tatsa-
che, dass die zerebrale Ischämie bei Dissek-
tionen bei der überwiegenden Zahl der Pa-
tienten durch Embolien und weniger häu-
fig hämodynamisch bedingt ist, stehen mit
der Antikoagulation und der Hemmung
der Plättchenaggregation potentiell zwei
Therapie-Optionen zur Sekundärprophy-
laxe zur Verfügung. Leider finden sich in
der aktuellen Literatur keine kontrollierten
Studien, welche Effektivität und Sicherheit
von Acetylsalicylsäure und oraler Antiko-
agulation bei Karotis-Dissektion direkt
vergleichen. Eine Cochrane-Metaanalyse
zu diesem Thema zeigte, dass bislang keine
der beiden Optionen als überlegen angese-
hen werden kann [12,28]. Aufgrund der
fehlenden Daten wird eine individualisier-
te Therapieentscheidung empfohlen [29].
Das Langzeitrisiko weiterer zerebraler
Ischämien nach erstmaliger Dissektion ist
gemäss Leys et al. niedrig (zwei neue
Schlaganfälle und drei neue TIA bei 104
Patienten innerhalb eines mittleren Beob-
achtungszeitraumes von 35 Monaten) und
Rezidiv-Ischämien treten vor allem inner-
halb der ersten drei Monate nach Erstereig-
nis auf [30]. Zusammenfassend wird durch
Touze et al. das Risiko für einen erneuten
Schlaganfall auf jährlich 0.3–3.4% [31] ge-
schätzt.

Die Mortalitätsrate nach Dissektion ist
ebenfalls niedrig (sechs Todesfälle bei 200
Patienten, Beobachtungszeitraum im Mit-
tel 8.6 Jahre [32]) und wird von anderen
Autoren mit 0.3–1.4% [31] angegeben. Ca.
75% der Patienten, die einen dissektions-
bedingten Schlaganfall erlitten haben, zei-
gen einen guten funktionellen Outcome
[32,33]. Follow-up-Studien zeigen, dass
sich Gefässstenosen in ungefähr 90% zu-
rückbilden und in über der Hälfte der Fäl-
le eine komplette Rekanalisation des be-
troffenen Gefässes zu beobachten ist [31].

Zusammenfassung
Wir berichten über einen wegen vermu-
tetem Alkoholabusus notfallmässig zu-
gewiesenen, auch gemäss eigenen Aussa-
gen betrunkenen, 42-jährigen Patienten.
Anamnestisch liess sich ein seit Tagen
bestehender rechtsseitiger Hals- und Ge-
sichtsschmerz erheben. Zudem zeigte
sich in der klinischen Untersuchung eine
linkseitige sensomotorische Hemisymp-
tomatik. Zusammmen mit der com-
putertomographisch nachgewiesenen
rechtshemisphärischen Ischämie wurde
die Verdachtsdiagnose einer Dissektion
der Arteria carotis interna gestellt. Mit-
tels Ultraschall und Magnetresonanz-
Untersuchung konnte die Diagnose
schliesslich bestätigt werden. Nach Be-
ginn einer therapeutischen Heparinisie-
rung und im Verlauf überlappender ora-
ler Antikoagulation waren die neurolo-
gischen Ausfälle innert zwei Wochen zu-
mindest partiell regredient.
Schlüsselwörter: Karotis-Dissektion –
orale Antikoagulation – Hemisyndrom
– Horner-Syndrom

Summary
We report about a 42-year-old patient
who was admitted to the emergency de-
partment because of suspected alcohol
abuse. He declared himself to be drunk.
He stated in his case history that he had
suffered from right sided neck and facial
pain for several days. The clinical exami-
nation revealed a left sided hemiparesis.
Together with the demonstrated right
hemispherical brain ischemia by com-
puted tomography, a presumptive diag-
nosis of a dissection of the right internal
carotid artery was made. This diagnosis
was finally confirmed by ultrasound and
magnetic resonance imaging. A therapy
with full dose heparin was begun and
oral anticoagulation was subsequently
initiated. After two weeks of follow-up,
the neurological deficiencies were parti-
ally regredient.
Key words: dissection – carotid artery –
oral anticoagulation – hemiparesis –
horner’s syndrome
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