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Übersichtsarbeit

Klinik der Dissektionen 
 hirnversorgender Halsarterien
Christian Arning, Kathrin Hanke-Arning, Bernd Eckert

D ie Dissektion der Halsarterien bezeichnet ein Hä-
matom in der Wand zumeist der A. carotis interna 
oder der A. vertebralis. Sie ist eine der Hauptur-

sachen für ischämische Schlaganfälle bei jungen Er-
wachsenen (1). Das mittlere Alter bei Auftreten einer 
Dissektion wird mit 44 Jahren angegeben (e1), Männer 
sind mit 53–57 % etwas häufiger betroffen als Frauen 
(e2). Die jährliche Inzidenz der Erkrankung wird mit 
2,5–3 pro 100 000 Personen für die Arteria carotis in-
terna sowie 1–1,5 pro 100 000 Personen für die Arteria 

Zusammenfassung
Hintergrund: Dissektionen hirnversorgender Halsarterien zählen zu den Hauptursachen ischämischer Schlaganfälle bei jungen 
Erwachsenen. Die jährliche Inzidenz der Dissektionen liegt bei 2,5–3/100 000 für die Arteria carotis beziehungsweise 
1–1,5/100 000 für die Arteria vertebralis. Es wird von einer hohen Dunkelziffer ausgegangen. Zur Unterstützung der frühen 
 Diagnose werden in der vorliegenden Übersichtsarbeit die klinischen Symptome dargestellt. 

Methode: Selektive Literaturrecherche in PubMed.

Ergebnisse: Spontane Dissektionen der Arteria carotis interna oder Arteria vertebralis sind charakterisiert durch ein Hämatom 
der Gefäßwand. Ein solches Hämatom entsteht oft in Zusammenhang mit Bagatellverletzungen, wobei möglicherweise prädis-
ponierend eine – eventuell nur temporäre – Arterienwandschwäche zugrunde liegt. Leitsymptom ist der akute einseitige 
Schmerz: bei Dissektionen der Arteria carotis interna in 46 % beziehungsweise 19 % der Fälle in Schläfenregion und Stirn, bei 
Dissektionen der Arteria vertebralis in 80 % der Fälle in Nacken und Hinterkopf. Schmerzen und lokale Symptome wie das Hor-
ner-Syndrom treten früh auf, Schlaganfälle meist um Stunden bis Tage verzögert. 

Eine frühzeitige Diagnose mit Magnetresonanztomografie, Computertomografie oder Ultraschall kann zur Schlaganfallpräventi-
on mit gerinnungshemmenden Mitteln beitragen, bei allen Untersuchungsmethoden kommen aber falsch-negative Befunde vor. 
Das Rezidivrisiko einer Dissektion ist gering, außer bei Vorliegen einer Bindegewebserkrankung wie Ehlers-Danlos-Syndrom 
oder fibromuskuläre Dysplasie. Von der spontanen Dissektion der Halsarterien abzugrenzen sind die Aortendissektion mit Aus-
breitung in supraaortale Gefäße und die traumatische Dissektion bei stumpfer oder penetrierender Gefäßverletzung.

Schlussfolgerung: Um Schlaganfällen vorzubeugen, ist die Kenntnis des Krankheitsbildes Dissektion und seiner klinischen 
Symptome wichtig, da die ausgewählte Bildgebung nicht immer eine Pathologie zeigt. 

Zitierweise 
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vertebralis angegeben (2). Wahrscheinlich wird die 
Häufigkeit aber unterschätzt, weil Dissektionen ohne 
Schlaganfall unerkannt bleiben können (3, 4). Da ein 
Schlaganfall meist nicht als frühes Symptom der Dis-
sektion, sondern erst mit Verzögerung auftritt (5), könn-
te die genaue Kenntnis des Krankheitsbildes, seiner kli-
nischen Symptome und Auslöser dazu beitragen, dass 
Dissektionen frühzeitig erkannt und behandelt werden. 

Methode
Im Januar 2022 erfolgte eine selektive Literaturrecher-
che in PubMed für die Suchbegriffe „dissection“ in 
Verbindung mit „carotid“, „vertebral“ oder „cervical 
artery“ im Titel von Original- und Übersichtsarbeiten. 

Pathologische Anatomie
Die spontane Dissektion der Arteria carotis interna oder 
Arteria vertebralis, die auch die Dissektion nach einer 
Bagatellverletzung einschließt, ist charakterisiert durch 
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ein Wandhämatom, das primär ohne Einriss der Intima 
entsteht (6). Ursache ist wahrscheinlich die Ruptur von 
Vasa vasorum (7). Das Hämatom wirkt raumfordernd, 
es führt gleichzeitig zu einer Gefäßerweiterung nach 
außen und zu einer Lumeneinengung nach innen (Gra-
fik 1a). Es kann sich in der Gefäßwand nach proximal 
und distal ausbreiten. Das intramurale Hämatom kann 
lumenwärts durchbrechen und sekundär zu einem Ein-
riss der Intima führen (7). Dadurch entsteht eine Inti-
malefze, kurzstreckig können sich auch zwei Lumen 
ausbilden (8). 

Dissektionsbefunde haben eine erhebliche Dynamik 
im Verlauf. Das Gefäßwandhämatom bildet sich in den 
meisten Fällen innerhalb von einigen Wochen oder Mo-
naten zumindest teilweise zurück (9). Damit verbunden 
ist die Rekanalisation von Stenosen. Im Frühstadium 
kann das Hämatom auch zunehmen, insbesondere unter 
Behandlung mit Antikoagulanzien (9).

Von der spontanen Dissektion abzugrenzen sind 
zwei weitere Krankheitsbilder mit Dissektion der 
Halsarterien, die im Folgenden nicht berücksichtigt 
werden, da sich die pathologische Anatomie und klini-
sche Symptomatik dieser Dissektionen grundlegend 
von den Befunden der spontanen Dissektion unter-
scheiden:
● Aortendissektion mit Ausbreitung in supraaortale 

Gefäße: Hier sehen wir in Halsarterien, besonders 
häufig in der Arteria carotis communis, die von der 
Aortendissektion bekannten Befunde (Grafik 1b). 
Typisch ist ein langstreckig doppeltes Lumen, wo-
bei das falsche Lumen rostral blind oder mit einer 
Reentry-Verbindung endet (10). 

● Traumatische Dissektion nach stumpfer oder pene-
trierender Gefäßverletzung, auch iatrogen bei einer 
Fehlpunktion der Halsvenen: Hier ist die Arteria 
carotis communis ebenfalls am häufigsten betrof-
fen. Die pathologische Anatomie ist vielgestaltig, 
das Trauma kann Intimarupturen und Wandhäma-
tome, Gefäßstenosen und Pseudoaneurysmen so-
wie AV-Fisteln verursachen (11). 

Klinische Symptome
Grafik 1a veranschaulicht drei Arten von Symptomen, 
die durch die Dissektion entstehen: 
● Symptome der Gefäßwand: Die Aktivierung von 

Nozizeptoren in der Gefäßwand führt ipsilateral zu 
Kopf- und/oder Gesichtsschmerzen. Typisch sind 
Kopfschmerzen in der Schläfenregion in 46 % und 
in der Stirn in 19 % der Fälle bei einer Dissektion 
der Arteria carotis interna (12) sowie Nacken-Hin-
terkopfschmerzen in 80 % bei einer Dissektion der 
Arteria vertebralis (12). In nur etwa 10 % der Fälle 
kommen allein extrakranielle Schmerzen vor (3). 
Die Schmerzen beginnen plötzlich (13), sind sofort 
sehr stark ausgeprägt und den Betroffenen aus der 
Vorgeschichte nicht bekannt (12). 

● Gefäßerweiterung nach außen: Das Wandhämatom 
wirkt lokal raumfordernd und kann an der Arteria 
carotis interna Sympathikusfasern schädigen, die 
außen auf der Gefäßwand verlaufen (mit der Kli-
nik eines Horner-Syndroms), oder kaudale Hirn-
nerven komprimieren (14). Bei einer Dissektion 
der Arteria vertebralis können zervikale Nerven-
wurzeln geschädigt werden (15).

● Gefäßstenose: Das Wandhämatom drückt auch 
nach innen, komprimiert das Gefäßlumen und führt 
abhängig vom Ausmaß des Hämatoms zu einer Ste-
nosierung, die insbesondere im Frühstadium sehr 
hochgradig sein kann (16). Ausgehend von intralu-
minalen Thromben, die sich an der Stenose entwi-
ckeln, können zerebrale Ischämien durch eine arte-
rioarterielle Embolie entstehen (17). Dies ist die 
Begründung für den Einsatz gerinnungshemmender 
Mittel zur Primär- und Sekundärprävention (18), 
siehe Kasten „Therapie“. Seltener treten bei unzu-
reichenden Kollateralen auch hämodynamisch be-
dingte Ischämien auf. Ein weiteres mögliches 
Symptom der Stenose ist ein einseitiges pulssyn-
chrones Ohrgeräusch bei etwa 25 % der Patientin-
nen und Patienten mit einer Dissektion der Arteria 
carotis interna (3). Das Geräusch entsteht durch 
Strömungsstörungen unmittelbar distal der Stenose, 
die nahe dem Innenohr lokalisiert ist. 

Die verschiedenen Symptome der Dissektion treten 
nicht gleichzeitig auf. Der Kopfschmerz ist das früheste 
Symptom, das mit der Entwicklung des Wandhämatoms 
entsteht (5, 12). Ein Schlaganfall durch eine arterioarte-
rielle Embolie entsteht aber erst mit einer Verzögerung 
von Stunden bis Tagen (3), je nachdem wie lange der in-
traluminale Thrombus braucht, um sich zu bilden. Für Ar-
teria-carotis-interna-Dissektionen wird die mittlere Dauer 
bis zum Auftreten zerebraler Symptome mit 8,8 Tagen 

GRAFIK 1

Pathologische Anatomie der Dissektion, schematisch  
a) Dissektion der Arteria carotis interna/Arteria vertebralis mit Häma-

tom in der Gefäßwand durch Ruptur von Vasa vasorum. Das intra-
murale  Hämatom kann sekundär zu einem Einriss der Intima füh-
ren, wenn das Hämatom lumenwärts durchbricht. 

b) Dissektion der  Aorta mit Ruptur der Intima und Bildung von zwei 
Lumen. Aus (20),  modifiziert.

a b
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(Median 96 Stunden) angegeben (5). So besteht die Mög-
lichkeit, eine Dissektion frühzeitig zu erkennen und zu 
behandeln, ehe eine zerebrale Ischämie eintritt (3).

Wichtig für die Analyse der klinischen Symptome 
ist, dass Dissektionen in etwa 15 % der Fälle gleichzei-
tig an mehreren hirnversorgenden Arterien auftreten: 
bilateral an der Arteria vertebralis oder Arteria carotis 
interna oder gleichzeitig an der Arteria carotis interna 
und Arteria vertebralis (19).

Typische Befundkonstellationen 
Verdächtig auf das Vorliegen einer Dissektion der Arte-
ria carotis interna sind akute Schläfenkopfschmerzen 
oder andere einseitige Kopf- und/oder Gesichtsschmer-
zen, verbunden mit einem der folgenden Symptome 
und Befunde:
● Horner-Syndrom, ipsilateral: Zusammen mit einer 

zerebralen oder okulären transitorisch-ischämi-
schen Attacke (TIA) ipsilateral liegt eine typische 
Symptomtrias vor, die unter Einschluss aller, auch 
bleibender Ischämien, in einem Drittel der Fälle 
vorkommt (3). Bei einer TIA bestehen Kopf-
schmerz und Horner-Syndrom nach Rückbildung 
der Ischämiesymptome fort. 

● pulssynchrones Ohrgeräusch, ipsilateral (13): Das 
pulssynchrone Ohrgeräusch muss oft erfragt wer-
den, es wird von betroffenen Patienten nicht im-
mer spontan angegeben.

●  kaudale Hirnnervenstörung, ipsilateral: Hypo -
glossusparese mit Abweichen der herausgestreck-
ten Zunge zur gelähmten Seite; Vagusparese 
mit ipsilateral herabhängendem Gaumensegel und 
Schluckstörung oder Glossopharyngeusparese mit 
Schluckstörung (3).

Für die Häufigkeit der meisten Symptome und 
 Befundkonstellationen existieren keine Daten in der 
 Literatur.

Bei Dissektionen der Arteria vertebralis sind Befun-
de durch die Raumforderung nach außen relativ selten, 
sodass einseitige Schmerzen in Nacken und Hinterkopf 
initial meist das einzige Symptom sind, es können aber 
Läsionen zervikaler Nervenwurzeln auftreten (3). Bei 
der Differenzierung gegenüber zervikogenen Schmer-
zen ist wichtig, dass die Schmerzen bei einer Dissekti-
on plötzlich beginnen (13), sofort sehr stark ausgeprägt 
und aus der Vorgeschichte nicht bekannt sind (12). Ein 
Hinweis auf die Dissektion kann auch der Beginn der 
Schmerzen in zeitlichem Zusammenhang mit einer 
ruckartigen Kopfbewegung sein (3).

Lokalisation der Dissektion
Den typischen Lokalisationen ist gemeinsam, dass die 
Gefäße aus einem mobilen in einen knöchern fixierten 
Abschnitt übergehen und hier mechanisch besonders 
beansprucht sind. Für die Arteria carotis interna ist das 
der Abschnitt vor dem Eintritt in das Felsenbein (Gra-
fik 2a). 

Die Dissektion kann sich langstreckig vom Felsen-
bein nach kaudal bis einige Zentimeter oberhalb der 
extrakraniellen Bifurkation ausbreiten (14). An der 

Arteria vertebralis ist besonders der V3-Abschnitt 
ober- und unterhalb des ersten Halswirbels (C1) be-
troffen (Grafik 2b). Dissektionen entstehen auch vor 
Eintritt in die Wirbelsäule bei C6, zwischen C6 und 
C2 sowie am Durchtritt durch die Dura im Foramen 
magnum (6). Die Dissektion kann sich vom V3-Ab-
schnitt nach intrakraniell bis in die Arteria basilaris 
fortsetzen (6) und auch extrakraniell langstreckig aus-
breiten (3, 6). Selten können andere intrakranielle Ge-
fäße betroffen sein (e3, 6).

Technische Untersuchungen
Die Diagnosestellung erfolgt in zwei Schritten. Erster 
Schritt ist die klinische Verdachtsdiagnose. Für die defi-
nitive Diagnose sind im zweiten Schritt bildgebende 
Verfahren notwendig, die mit gezielter Fragestellung 
durchgeführt werden. Bei einer routinemäßigen Anwen-
dung der Methoden wird eine Dissektion leicht überse-
hen. Eine internationale Expertengruppe hat folgende 
Befunde als typisches Erscheinungsbild einer Halsarte-
riendissektion definiert: Wandhämatom, Pseudoaneu-

KASTEN 

Therapie
Zerebrale Ischämien durch arterioarterielle Embolie begründen den Einsatz 
gerinnungshemmender Mittel zur Primär- und Sekundärprävention (18). Die 
2015 publizierte CADISS-Studie fand bei symptomatischer Dissektion der 
Halsarterien in allen Outcome-Parametern keine signifikanten Unterschiede 
zwischen den Behandlungsgruppen mit Thrombozytenfunktionshemmern und 
Antikoagulanzien (36). Das Risiko eines Schlaganfallrezidivs betrug 2 % im 
Gesamtkollektiv bei Beobachtung über drei Monate, ohne Unterschied in den 
zwei Therapiearmen. Offenbar sind beide Substanzgruppen wirksam: Schlag-
anfälle waren in beiden Gruppen viel seltener als aus früheren Beobachtungs-
studien bekannt: mit Ischämierezidiven in bis zu 41 % der Fälle bei Beobach-
tung über sechs Monate (e11). Die kürzlich publizierte TREAT-CAD-Studie 
zeigte jedoch, dass Aspirin nicht gleich wirksam ist wie eine Antikoagulation 
(37). Auch die aktuelle nordamerikanische Leitlinie zur Schlaganfall-Sekundär-
prävention empfiehlt bei Dissektion Antikoagulanzien für drei Monate (17). 
Eine aktuelle Übersicht zur Schlaganfallprävention bei vorliegender Halsarte-
riendissektion schlägt eine patientenspezifische Medikation vor (24). Danach 
wäre etwa bei hochgradig stenosierender Dissektion eine Antikoagulanzienthe-
rapie indiziert, bei geringem Stenosegrad eine Thrombozytenfunktionshem-
mung. Bei einer initial hochgradig stenosierenden Dissektion würde ein Ultra-
schall-Monitoring in 3-Monats-Intervallen die im Verlauf wahrscheinliche Reka-
nalisation hochgradiger Stenosebefunde feststellen, mit der Konsequenz der 
Therapieumstellung auf Thrombozytenfunktionshemmer. Für die Dauer der 
Therapie gibt es keine evidenzbasierten Empfehlungen, sie erfolgt meist über 
1–2 Jahre. Dissektionen bei fibromuskulärer Dysplasie oder vaskulärem Eh-
lers-Danlos-Syndrom haben ein höheres Rezidivrisiko, weshalb hier nach einer 
zerebralen Ischämie eine dauerhafte sekundärprophylaktische Therapie erfol-
gen sollte (e2, 30). 

Sonderfälle sind hochgradig stenosierende Dissektionen mit schlechter Kol-
lateralversorgung und rezidivierenden hämodynamischen Symptomen, bei de-
nen immer wieder gleichartige neurologische Defizite jeweils bei Blutdruckabfall 
auftreten. Hier ist möglicherweise eine endovaskuläre Behandlung indiziert (17). 
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rysma, langgestreckte, sich zuspitzende Stenose, Intima-
lefze, Doppellumen, Verschluss mehr als 2 cm oberhalb 
der Karotisbifurkation mit Nachweis eines Pseudoaneu-
rysmas (19). Jeweils eines dieser Kriterien ist ausrei-
chend für die Diagnose. Für die Erkennung dieser Be-
funde stehen Duplexsonografie, Computertomografie 
(CT) und CT-Angiografie (CTA), Magnetresonanzto-
mografie (MRT) und Magnetresonanzangiografie 
(MRA) sowie digitale Subtraktionsangiografie (DSA) 
zur Verfügung. Bei allen Verfahren kommen aber falsch-
negative Befunde vor (3). 

Ultraschall
Die Duplexsonografie eignet sich besonders gut, um 
Dissektionen der Arteria vertebralis nachzuweisen, da 
sich das Gefäß vom Anfangsabschnitt bis zur Einmün-
dung in die Arteria basilaris darstellen lässt (20), je-
weils mit kurzen Unterbrechungen beim Verlauf durch 
knöcherne Strukturen (Abbildung a,b). Besonders wich-
tig ist die Untersuchung ober- und unterhalb des ersten 
Halswirbels (20). Die Sensitivität der Duplexsono -
grafie wird mit 92 % angegeben (21), wobei weniger 
erfahrene Untersucherinnen und Untersucher diese Er-
gebnisse wahrscheinlich nicht erreichen.

Die Arteria carotis interna ist unmittelbar unter der 
Schädelbasis mit Ultraschall nicht direkt darstellbar, 
deshalb können kurzstreckige, gering stenosierende Ar-

teria-carotis-interna-Dissektionen dem sonografischen 
Nachweis entgehen. Für Arteria-carotis-interna-Dis-
sektionen, die nur zu lokalen klinischen Symptomen 
geführt haben, wird die Sensitivität mit 69 % angege-
ben (22). Hochgradig stenosierende Dissektionen kön-
nen aber über hämodynamische Kriterien erfasst wer-
den, etwa den Seitenvergleich der Strompulskurven in 
der Arteria carotis communis oder den Nachweis von 
Kollateralen (23). Für Dissektionen der Arteria carotis 
interna, die zu Ischämien geführt haben, wird die Sensi-
tivität der Duplexsonografie im Vergleich zu der Kathe-
ter-Angiografie mit 96 % angegeben, die Spezifität mit 
94 % (23)

. 
Magnetresonanztomografie/Magnetresonanzangiografie 
Standarduntersuchung ist die MRT ohne Kontrastmittel 
unter Einschluss fettsupprimierter T1-gewichteter Se-
quenzen in transversaler und koronarer Schnittführung 
(Abbildung c). Besonders empfehlenswert sind 3D-
 Sequenzen, die zusätzlich das Protonensignal des Blut-
flusses unterdrücken („black-blood“-Sequenzen). 
 Charakteristischer Befund bei einer Dissektion ist eine 
exzentrische Signalanhebung in der Gefäßwand in den 
fettsupprimierten T1-Sequenzen als Korrelat des 
Wandhämatoms. Diese Signalanhebung entsteht durch 
die Bildung von Methämoglobin im Hämatom, das Sig-
nal fehlt aber oft in den ersten 72 Stunden nach Eintritt 
der Dissektion (24). Die Signalintensität des Wand -
hämatoms verändert sich im Zeitverlauf: Eine Multi -
sequenz-MRT kann helfen, das Alter einer arteriellen 
Dissektion zu bestimmen (25). Abhängig vom Ausmaß 
des Hämatoms zeigt sich in der MRA eine Lumenein-
engung bis hin zum vollständigen Gefäßverschluss 
(Abbildung d). Die kontrastmittelgestützte MRA, die 
stets nach den nativen Sequenzen durchgeführt wird, 
liefert hochwertige Bilder der gesamten Gefäßstrecke 
der extra- und intrakraniellen Arterien, auch in der 
 Nähe von Metallartefakten (26). 

Computertomografie/Computertomografie-Angiografie 
Die CT mit CTA und 3D-Rekonstruktion erlaubt die 
Beurteilung einer Dissektion mit Darstellung der Ge-
fäßwand und des Gefäßlumens. Vorteilhaft sind eine 
hohe räumliche Auflösung, die sehr schnelle Befunder-
hebung und ihre breite Verfügbarkeit. Nachteilig ist die 
Strahlenbelastung, die für die meist jüngeren Patienten 
mit Dissektion durchaus relevant ist. Häufige Befunde 
bei einer Dissektion sind ein unregelmäßig stenosiertes 
Lumen und der Nachweis eines intramuralen Häma-
toms, das sich als Verdickung der Gefäßwand mit halb-
mondförmiger Hyperdensität darstellt. Die höhere 
räumliche Auflösung der CT/CTA erlaubt häufiger als 
bei der MRT/MRA den Nachweis von Intimalefzen 
oder intraluminalen, wandständigen Thromben (27). 
Schwierigkeiten ergeben sich beim Eintritt der Gefäße 
in die Schädelbasis. Die Befunde bei Wandverdickung 
sind weniger spezifisch, die Differenzierung von 
Wandhämatom und Vaskulitis oder Atherosklerose 
kann schwierig sein, mit MRT stellt sich das Wandhä-
matom verlässlicher dar (28, 24). 

GRAFIK 2

Typische Lokalisationen der Dissektion am Übergang von einem mobilen in einen knö-
chern fixierten Abschnitt.  
a) Arteria carotis interna (ACI): Dissektion am Eintritt in das Felsenbein
b) Arteria vertebralis: Hier ist besonders der Abschnitt ober- und unterhalb des 1. Halswirbels 

betroffen (aus [20], modifiziert).
ACI, Arteria carotis interna; ACC, Arteria carotis communis

intrakraniell

extrakraniell

ACI

ACC

a

C1

C2

C3

C4

C5

C6
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Digitale Subtraktionsangiografie
Die DSA war lange Zeit Goldstandard für die Diagnose 
Dissektion, denn sie erlaubt die beste Darstellung des 
Gefäßlumens und seiner pathologischen Veränderun-
gen. Die Abbildung der Arterienwand mit den neueren 
Bildgebungstechniken hat aber gezeigt, dass die DSA 
in bis zu 17 % der Fälle falsch-negativ sein kann (3). 
Die breite Verfügbarkeit der nichtinvasiven Bildgebung 
und die Risiken der invasiven Methode schränken die 
Indikation der DSA zusätzlich ein (3). Eine Indikation 
ergibt sich bei einer Notfall-Thrombektomie, wenn die 
Dissektion zu einer Embolie in proximale Hirnarterien 
geführt hat. 

Alle vier beschriebenen technischen Untersuchun-
gen sind demnach dazu geeignet, Dissektionen der 
Halsarterien nachzuweisen. Für alle gilt jedoch, dass 
die Sensitivität nicht so hoch ist, dass Dissektionen im-
mer sicher ausgeschlossen werden können. Die Ameri-
can Heart Association und die American Stroke Asso-
ciation folgen in ihrer gemeinsamen Stellungnahme zur 
Diagnostik von Dissektionen der Halsarterien aus-
drücklich nicht einer früheren Empfehlung der Europe-
an Federation of Neurological Societies, die MRT/
MRA als erstes bildgebendes Verfahren bei Dissektion 
betrachtet (29), sondern sehen keine der bildgebenden 
Methoden als Goldstandard an (3). Die verschiedenen 
Modalitäten ergänzen sich und sollten komplementär 
eingesetzt werden. Die deutsche Leitlinie empfiehlt so-
gar, immer zwei Verfahren kombiniert zur Diagnostik 
einzusetzen: MRT/MRA oder CT/CTA plus Ultraschall 
(30). Wichtige Differenzialdiagnosen der Dissektion 
sind in der Tabelle aufgelistet.

Bei der Gefäßdiagnostik sollte auch geprüft werden, 
ob es Anhaltspunkte dafür gibt, dass eine fibromuskulä-
re Dysplasie an der Arteria carotis interna oder der Ar-
teria vertebralis vorliegt (31), da diese Bindegewebser-
krankung das Rezidivrisiko erhöht. 

Ätiologie 
Dissektionen treten häufig in Zusammenhang mit einer 
ruckartigen Bewegung der Halswirbelsäule auf, etwa 
beim Tennisaufschlag, Golfschlag oder Volleyballspiel 
mit plötzlicher Streckung des Kopfes (6). Da betroffene 
Patienten diese Bewegung schon oft ohne gesundheitli-
che Folgen ausgeführt haben, bei dem aktuellen Ereig-
nis aber gleich mehrere Gefäße durch die Dissektion 
betroffen sein können (19), gehen aktuelle pathogeneti-
sche Konzepte von einer prädisponierenden, mögli-
cherweise temporären Arterienwandschwäche aus (14). 
So könnte beispielsweise ein Virusinfekt, der die Arte-
rien mit betrifft, die Empfindlichkeit gegenüber einer 
mechanischen Einwirkung vorübergehend erhöhen 
(32). Zwei ältere Studien haben einen Zusammenhang 
zwischen einem kürzlich erlittenen Infekt und einer 
Dissektion festgestellt (33, e4). 

Eine Bindegewebserkrankung kann ebenfalls ein prä-
disponierender Faktor sein (6, 34): In Dissektionsregis-
tern findet sich eine fibromuskuläre Dysplasie in 5,6 % 
der Fälle (19), beim Ehlers-Danlos-Syndrom kommen 
Halsarterien-Dissektionen in 1,9 % der Fälle vor (e5).

Obwohl mehrere Berichte über Dissektionen nach ei-
ner zervikalen Manipulationstherapie vorliegen (e6), 
konnte ein kausaler Zusammenhang bisher nicht bestä-
tigt werden, und nur bei einem sehr kleinen Teil der mit 

Abbildung: Bildgebung zum Nachweis der Dissektion, Duplexsonografie 
(a, b) von zwei verschiedenen Dissektionsbefunden der Arteria vertebralis und 
MRT/MRA (c, d) bei einer Dissektion der Arteria vertebralis in der unteren 
 Atlasschleife (C2–C1). 
a) exzentrische Wandverdickung durch Wandhämatom (Pfeile) zwischen 

 Halswirbel C5 und C3,
b) Stenosebefund mit Alias-Effekt im Farb-Doppler-Bild (Pfeilkopf), kurzstreckig 

doppeltes Lumen und exzentrische Wandverdickung (Pfeil), Höhe C6 bis C4
c) transversale, native, fettgesättigte T1-Sequenz mit Unterdrückung des Blut-

flusses. Ein helles Signal entspricht in dieser Sequenz einem frischen Häma-
tom (Pfeil) in der Gefäßwand und ist gegenüber dem verbliebenem Blutfluss 
in der Arterie gut abgrenzbar, der schwarz zur Darstellung kommt.

d) Die kontrastmittelgestützte MRA zeigt eine hochgradige Stenose der Arteria 
vertebralis in Höhe C2–C1.

a b

c d
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Manualtherapie behandelten Patienten trat überhaupt ei-
ne Dissektion auf (3). Die seltenen Fälle einer Dissekti-
on nach einer Manualtherapie könnten vielleicht mit ei-
ner temporären Vulnerabilität durch eine biomechani-
sche Einwirkung erklärt werden. Kürzlich konnte die 
Hypothese, dass eine Dissektion in Einzelfällen mögli-
cherweise schon vor der Manualtherapie unerkannt vor-
lag und durch die Behandlung verschlechtert wurde (e7), 
an einem gut dokumentierten Fall bestätigt werden (4).

Inzwischen sind zahlreiche weitere Risikofaktoren 
für die Dissektion bekannt geworden, wie arterielle Hy-
pertonie, Migräne, Gefäßschleifen und Knickbildungen 
(14, 3). Die Bedeutung dieser häufigen Erkrankungen 
oder Befunde für den Pathomechanismus der Dissekti-
on ist bisher nicht sicher geklärt. Überhaupt gibt es 
noch viele Unklarheiten im Verständnis von Ätiologie 
und Pathogenese der Dissektion (14). 

Verlauf und Prognose
Das Wandhämatom und die Stenosen bilden sich im 
Verlauf der meisten Fälle zurück. Auch hochgradig ste-
nosierte oder verschlossene Arterien rekanalisieren 
vollständig oder teilweise innerhalb von sechs Monaten 
in 60–67 % der Fälle, in den folgenden sechs Monaten 
in weiteren 6,8 % der Fälle (e8). 

Das Rezidivrisiko der Dissektion ist nach der Post -
akutphase sehr gering (30). Es beträgt schon ab dem 4. 
Monat nur noch 3–6 % (e9), langfristig wird eine Rezi-
divrate von 0–1 % pro Jahr angegeben (e1, e10).

Patienten mit Dissektion sollten sich in den ersten 
Monaten körperlich schonen. Frühestens nach drei Mo-

naten können sie mit Ausdauersport und nach 6–12 
Monaten mit anderen Sportarten beginnen. Ruckartige 
Kopfbewegungen sind dabei zu vermeiden. Ein inter-
nationales Expertengremium hat ausführlichere Emp-
fehlungen in dem Konsensuspapier „Cervical Artery 
Dissection and Sports“ zusammengestellt (35). 

Resümee
Die Dissektion kann auch bei gefäßgesunden Men-
schen einen Schlaganfall verursachen. Die Kenntnis 
des Krankheitsbildes und seiner klinischen Symptome, 
von denen einige dem Schlaganfall vorausgehen, kann 
zur Schlaganfallprävention beitragen.
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Fragen zu dem Beitrag aus Heft 35–36/2022:

Klinik der Dissektionen hirnversorgender Halsarterien 
Einsendeschluss ist der 4. 9. 2023. Pro Frage ist nur eine Antwort möglich.  
Bitte entscheiden Sie sich für die am ehesten zutreffende Antwort.

Frage Nr. 1
Welches Symptom tritt bei einer Dissektion der Arteria vertebralis  
typischerweise auf?
a) Bewegungseinschränkung der Halswirbelsäule
b) einseitiger Nacken- und Hinterkopfschmerz
c) ipsilaterales Horner-Syndrom
d) kontralaterale Schallempfindungsstörung
e) kontralaterale Visusminderung

Frage Nr. 2
Welches Symptom ist gut vereinbar mit einer Dissektion der Arteria carotis inter-
na?
a) Bewegungseinschränkung der Halswirbelsäule
b) beidseitiger Nacken- und Hinterkopfschmerz
c) ipsilaterales Horner-Syndrom
d) kontralaterale Schallempfindungsstörung 
e) kontralaterale Visusminderung

Frage Nr. 3
Welches Symptom tritt bei einer Dissektion meist als erstes auf?
a) Bewegungseinschränkungen
b) Kopfschmerz
c) Läsionen zervikaler Nervenwurzeln
d) okuläre transitorische ischämische Attacke
e) zentrale transitorische ischämische Attacke

Frage Nr. 4
Welches der folgenden Merkmale ist NICHT typisch für die  
pathologische Anatomie einer spontanen Dissektion der Arteria carotis interna 
oder Arteria vertebralis?
a) Wandhämatom
b) primärer Einriss der Intima
c) Lumeneinengung nach innen
d) Gefäßerweiterung nach außen
e) Ruptur von Vasa vasorum

Frage Nr. 5
Welches bildgebende Verfahren erlaubt die beste Darstellung des Gefäßlumens, 
liefert aber dennoch in mehr als 10 % falsch-negative Befunde?
a) Magnetresonanztomografie 
b) Magnetresonanzangiografie
c) Duplexsonografie
d) Computertomografie 
e) digitale Subtraktionsangiografie

Frage Nr. 6
Welches ist die häufigste Lokalisation für eine Dissektion der Arteria vertebralis?
a) direkt oberhalb und unterhalb C1
b) Abgang aus der Arteria subclavia
c) direkt oberhalb und unterhalb C3
d) direkt oberhalb und unterhalb C4
e) Einmündung in die Arteria basilaris

cme plus  
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Frage Nr. 7
Als Komplikation einer Dissektion kann ein Schlaganfall  
durch eine arterioarterielle Embolie auftreten. Wann tritt diese Komplikation 
 am häufigsten auf?
a) wenige Sekunden nach der Dissektion
b) 15–30 Minuten nach der Dissektion
c) Stunden bis Tage nach der Dissektion
d) 3–6 Wochen nach der Dissektion
e) 3–6 Monate nach der Dissektion

Frage Nr. 8
Welches Vorgehen zur Sekundärprävention einer arterioarterielle Embolie  
nach einer Dissektion entspricht den Empfehlungen der entsprechenden  
nordamerikanischen Leitlinie?
a) Antikoagulation für die Dauer von 3 Monaten
b) minimalinvasive Implantation eines Stents im Bereich der Dissektion
c) stationäre Überwachung für die Dauer von 1–2 Tagen
d) stationäre Überwachung für die Dauer von 1–2 Wochen
e) intravenöse Hochdosissteroidtherapie für die Dauer von 1–2 Tagen

Frage Nr. 9
Wie hoch ist langfristig nach der Postakutphase die jährliche Rezidivrate  
einer Dissektion?
a) 0–1 %
b) 5 %
c) 10 %
d) 15 %
e) 20 %

Frage Nr. 10
Welche Empfehlung zur körperlichen Aktivität nach der Dissektion  
sollte Betroffenen gegeben werden?
a) Ausdauersport nach frühestens 3 Monaten beginnen
b) Bewegung der Halswirbelsäule für die Dauer von mindestens 12 Monaten vermeiden
c) körperliche Schonung für die Dauer von mindestens 12 Monaten 
d) lebenslange Vermeidung potenziell auslösender Sportarten (z. B. Golf)
e) Treppensteigen für mindestens 3 Monate vermeiden


