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Einleitung

Die Dissektion A. carotis interna oder der A. verte-
bralis ist eine der wichtigsten Ursachen für einen
Hirnschlag imjüngerenundmittlerenLebensalter.
In der Altergruppe bis 45 Jahre wird jeder vierte
Hirnschlag auf eine Dissektion zurückgeführt. Die
Inzidenzwirdauf2,6/10000Einwohnergeschätzt
[1]. Die Dissektion der extrakraniellen A. carotis
interna, im folgenden kurz Karotisdissektion ge-
nannt, scheint dabei doppelt so häufig wie die der
A. vertebralis (Vertebralisdissektion) aufzutreten.
Dissektionen können sich in Form einer zere-
bralen Ischämie äussern (Hirnschlag oder TIA),
sich aber auch als lokales Kompressionssyndrom
(kaudale Hirnnervenparesen, Horner-Syndrom)
klinischmanifestieren.Gelegentlichkanneinpuls-
synchroner Tinnitus ein Dissektionssymptom sein.
HäufigsinddieerwähntenSymptomemitSchmer-
zen assoziiert, die bei der Karotisdissektion im
lateralen Halsdreieck und zervikal lokalisiert sind
(sog. Karotidodynie), und in Gesicht, Ohr oder
Augenregion ausstrahlen können bzw. dort am
deutlichstenwahrgenommenwerden.BeiderVer-
tebralisdissektion sind die Schmerzen nuchal loka-
lisiert [2].
Liegen die erwähnten Symptome vor, kann die
vermutende Diagnose einer Karotis- oder Verte-
bralisdissektion neurosonographisch (Abb. 1x
und 2Ax) oder magnetresonanztomographisch
(Abb.2B)bestätigtwerden.DieNeurosonographie
hat den Nachteil der im Vergleich zum MR gerin-
geren Sensitivität. Sie kann jedoch bereits in der
Akutphase diagnoseweisende Befunde ermögli-
chen, während der Nachweis eines Wandhäma-
toms im MR in den ersten Tagen falsch negativ
sein kann.
Der Schwerpunkt dieser Arbeit besteht jedoch
nicht in der Diagnostik, sondern der antithrombo-
tischen Therapie der extrakraniellen Karotis/Ver-
tebralisdissektion.Dennes istunterAbwägungvon
Nutzen und Risiken weiterhin umstritten, ob Dis-
sektionspatienten mit Antikoagulation oder mit
Thrombozytenaggregationshemmern behandelt
werdensollen.ZwarwirddieAntikoagulationviel-
fach empfohlen, dieser Ratschlag ist jedoch empi-
risch, fusst nicht auf kontrollierten Studien und ist
unter Experten umstritten [3–5]. Andererseits gilt
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Quintessenz

( Die Dissektion der extrakraniellen A. carotis interna («Karotisdissektion»)
oder der A. vertebralis («Vertebralisdissektion») ist eine der häufigsten Hirn-
schlagursachen im jüngeren bis mittleren Lebensalter.

( Der weit verbreitete Einsatz von Antikoagulantien bei Karotis- oder Verte-
bralisdissektion ist nicht evidenzbasiert.

( Basierend auf pathophysiologischen Überlegungen, klinischen Erfahrungen
und einer systematischen Metaanalyse bei Karotisdissektion ergeben sich sowohl
Argumente für wie auch gegen eine Antikoagulation bei Dissektionspatienten.

( Eine randomisierte kontrollierte Studie, die Plättchenhemmer mit Antikoagu-
lation bei Dissektionspatienten vergleicht, ist folglich notwendig und ethisch
gerechtfertigt.

( Bis dahin kann die Entscheidung über Antikoagulation oder Plättchenhemmer
jeweils individuell basierend auf bestimmten klinischen oder paraklinischen
Charakteristika gefällt werden.

( Ein schwergradiges klinisches Defizit (NIH-Stroke Scale Score 015), eine be-
gleitende intrakranielle Dissektion, lokale Kompressionssyndrome ohne TIA
oder Hirnschlag sowie Begleiterkrankung mit erhöhtem Blutungsrisiko sprechen
eher für den Einsatz von Plättchenhemmern.

( Beim Vorliegen von sonographischen Emboliesignalen (High Intensity Tran-
sient Signals (HITS)) trotz (dualer) Plättchenhemmertherapie, bei (Pseudo)Ver-
schluss der dissezierten Arterie, multiplen TIAs/Hirnschlägen in demselben Ge-
fässgebiet oder bei einem flottierenden intraarteriellen Thrombus wäre die
Antikoagulation zu bevorzugen.

Summary
Dissection of brain-supplying arteries:
anticoagulation or antiplatelets?
( Cervical artery dissection is a common cause of stroke in younger patients

( Widespread use of anticoagulants in patients with cervical artery dissection
(CAD) is not evidence-based.

( On the basis of pathophysiological considerations, clinical experience and the
findingsofasystematic meta-analysis oncarotid dissection, therearearguments
both in favour and against immediate anticoagulation in CAD patients.

( Thus, a randomised controlled trial comparing antiplatelets with anticoagu-
lation is needful and ethically justified.

( Alternatively, antithrombotic treatment decisions can be individually tailored
on the basis of particular clinical and paraclinical characteristics.
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es im praktisch-klinischen Alltag zu entschieden,
wie zerebrale Infarkte am wirksamsten verhin-
dert werden können. Konkret muss der Kliniker
unter Abwägung von Nutzen und Risiko entschei-
den, ob sein(e) Patient(in) mit Antikoagulation oder
aber mit Thrombozytenaggregationshemmern be-
handelt werden soll. Für die Wahl des individuell
besten Therapeutikums können pathophysiologi-
sche Überlegungen, klinische Erfahrungen mit bei-
denTherapieoptionenunddieErgebnisseeinersy-
stematischen Metaanalyse über Antithrombotika
bei extrakranieller Karotisdissektion hilfreich sein,
aufdie sichdieseArbeit imwesentlichenstützt [6].

Pathophysiologische Argumente
für eine frühe Antikoagulation

Eine Dissektion der zervikalen hirnversorgenden
Arterien tritt ein, indem Blut durch einen Intima-
riss in die Arterienwand gelangt und ein intra-
murales Hämatom verursacht. Wenn das Blut
subadventitial akkumuliert, kann sich ein loka-
les, meist schmerzhaftes Kompressionssyndrom
(Horner-Syndrom, Hirnnervenparesen) manife-
stieren oder aber eine subarachnoidale Blutung
[2]. Letzteres ist aufgrund des unterschiedlichen
Wandaufbaus häufiger bei intrakraniellen als bei
extrakraniellen Dissektionen zu erwarten. Ande-
rerseitskanndasWandhämatomzueinerLumen-
beeinträchtigung der betroffenen A. carotis in-
ternaoderA.vertebralis führen,waseinezerebrale
Ischämie bedingen kann. Eine solche zerebrale
Ischämie als Folge einer Karotis- oder Vertebralis-
dissektion kann entweder durch Thromboembo-
lien, die von der geschädigten Intima ausgehen,
oder aber durch die beeinträchtigte Hämodyna-
mik bedingt sein. Die embolische Genese scheint
dabei die wichtigere Komponente zu sein. Im
transkraniellen Dopplermonitoring können in 25
bis 60% sogenannte «High Intensity Transient
Signals (HITS)» – die als Emboliekorrelate ange-
sehen werden – in der nachgeschalteten A. cere-
bri media registriert werden [7]. Ältere Studien,
in der die konventionelle Angiographie zur Dia-
gnosesicherung eingesetzt wurde, stellen in 14 bis
50% der Dissektionspatienten Astverschlüsse der
A. cerebri anterior oder media dar. Die Analyse
der Infarktmuster in der Bildgebung des Hirn-
parenchyms (mittels CT, MRI-T2, MR-Diffusions-
wichtung) ergibt embolieverdächtige Muster bei
der Mehrheit der Patienten. Interessanterweise
werden unterschiedliche Infarktmuster beobach-
tet, jenachdemobdiedissezierteArterieverschlos-
sen oder stenosiert ist [8].
Die Resultate des Neurosonographiemonitorings,
der Angiographie sowie die Analyse der Infarkt-
muster sprechen für eine arterio-arterielle Em-
bolie als wichtigsten Infarktmechanismus, wäh-
rend die hämodynamische Beeinträchtigung bei
den meisten Patienten eine geringere Rolle zu
spielen scheint.

( Stroke severity of NIH stroke scale score 015, concomitant intracranial dis-
section, local compression syndromes without ischaemic events, or concomitant
diseases with increased bleeding risk argue in favour of antiplatelets.

( In CAD patients with (pseudo-) occlusion of the dissected artery and with
high intensity transient signals in transcranial ultrasound studies despite (dual)
antiplatelets, multiple ischaemic events in the same circulation or a free-float-
ing thrombus, immediate anticoagulation is to be preferred.

Abbildung 1
Duplexsonographischer Befund einer extrakraniellen Dissektion der A. carotis interna links:
Hochzervikal kann eine hypoechogene Auftreibung der Gefässwand (entsprechend einemWand-
hämatom) dargestellt werden (weisse Pfeile). Zusätzlich besteht eine – gemäss hämodynamischen
Kriterien – mittelgradige Stenose der distalen A. carotis interna links bei gleichzeitigem Fehlen
von atherosklerotischen Veränderungen.

Abbildung 2
Neurovaskuläre Duplexsonographie (A) und Magnetresonanztomographie (B) bei extrakranieller
Vertebralisdissektion.
Sonographische Darstellung einer A. vertebralis mitWandaufweitung, entsprechend einem
Wandhämatom, welches kernspinntomographisch (T1-Fett+Fluss-Sättigung) als sichelförmige
Signalanhebung (Pfeil) zur Darstellung kommt.
Für die Überlassung des MR-Bildes sei PD. Dr. S.Wetzel, Neuroradiologie, Universitätsspital Basel
gedankt.

A B
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embolischem Hirnschlag war die innerhalb von
48 Stunden begonnene Antikoagulation mit einem
etwa dreimal höherem Risiko für symptomati-
sche intrakranielle Blutungen assoziiert [12]. Des-
halb sollte die Antikoagulation beim akuten Hirn-
schlag – vor allem kardioembolischer Genese –
in der Regel nicht sofort eingesetzt werden. Wie
strikt dies auch auf Dissektionspatienten anzu-
wenden ist, bleibt offen. Denn bei der rein extra-
kraniellen Karotisdissektion scheint das Risiko
intrakranieller Blutungen als Therapiekompli-
kation gering zu sein: In einer systematischen
Metaanalyse wurde nur bei 2 von 414 (0,5%)
der antikoagulierten Patienten und bei keinem
der 157 mit Plättchenhemmer behandelten Pa-
tienten eine intrakranielle Blutung festgestellt [5].
Da auch durch eine Thrombolyse bei Karotisdis-
sektionspatienten in einer multizentrischen Fall-
serie keine intrakraniellen Blutungskomplikatio-
nenauftraten [14], istdasRisikosymptomatischer
intrakranieller Blutungen als Folge der Antiko-
agulation möglicherweise geringer als bei Patien-
ten nach kardioembolischen Hirninfarkten.
Entsprechend der Warfarin vs Aspirin for
Secondary Stroke Prevention (WARSS)Studie,
scheint die Antikoagulation bei Hirnschlag arte-
rieller (nichtkardialer) Genese keinen Vorteil zu
bringen [13]. Bei Hirnschlagpatienten mit schwe-
rem klinisch-neurologischem Defizit kann die
sofortige Antikoagulation potentiell gefährlich
sein,dagehäuft symptomatischehämorrhagische
Transformationen bei schwerbetroffenen Hirn-
schlagpatienten auftreten. In Anwendung der
allgemeinenAntikoagulationsrichtlinienderAme-
rican Stroke Association auf Karotis- und Verte-
bralisdissektionspatienten sollten daher Patienten
mit einem NIH-Stroke Scale Score von 015 Punk-
ten nicht mit Antikoagulation behandelt werden.

Klinische Erfahrungen mit Plättchen-
hemmern und Antikoagulation
bei Dissektion

Zervikale Dissektionen hirnversorgender Arterien
verursachen in der Regel ischämische Hirn- oder
lokale Kompressionssymptome, allerdings können
auch Subarachnoidalblutungen auftreten, auch
wenn dies bei intrakraniellen Dissektionen häufi-
ger als bei extrakraniellen auftritt. Von 116 Patien-
tenmit zervikalerKarotis-oderVertebralisdissek-
tion, waren bei 4 Patienten (3%) subarachnoidale
Blutungen aufgetreten. Daher sollte unbedingt
eine CT- oder MR-Untersuchung des Hirnparen-
chyms vor jeglicher antithrombotischer Behand-
lung, jedoch insbesonderevorderAntikoagulation,
durchgeführt werden. Die Beobachtung, dass bei
intrakraniellen Dissektionen Blutungen häufiger
(bis zu 20%) auftreten, kann als Argument dafür
angesehen werden, bei Ausdehnung der Dissek-
tion nach intrakraniell von einer Antikoagulation
Abstand zu nehmen.

Die embolische Pathogenese könnte die Antiko-
agulation favorisieren. Dies in Analogie zum kar-
dioembolischen Infarkt beim Vorhofflimmern.
Andererseits ist die Übertragbarkeit von Ergeb-
nissen aus Vorhofflimmer-Studien auf Patienten
mit Dissektionen hirnversorgender Arterien auf-
grundunterschiedlicherpathogenetischerMecha-
nismen, des Alters und Risikoprofils fragwürdig.
Ein weiteres (zumindest theoretisches) Argument
für eine frühe Antikoagulation ist das Risiko einer
Thrombusbildung distal eines kompletten Karo-
tis-/Vertebralisverschlusses als Folge einer Dis-
sektion. Bei 60 bis 80% der Dissektionspatienten
tritt innerhalb von drei Monaten eine Rekanali-
sierung der verschlossenen Arterie ein. Bei die-
sen Patienten besteht zusätzlich die Gefahr, dass
während des Rekanalisierungsprozesses Throm-
ben ausgeschwemmt werden, die zu embolischen
Verschlüssendistaler, intrakraniellerArterien füh-
ren und embolische Infarkte verursachen können.

Pathophysiologische Argumente,
die gegen eineAntikoagulation sprechen

Da die zervikale Dissektion der A. carotis interna
oder der A. vertebralis einer intramuralen Blut-
ansammlung entspricht, kann die Antikoagula-
tion zumindest theoretisch zu einer Zunahme der
intramuralenBlutung führen.Nimmtdadurchder
Gefässdurchmesser zu, können lokale Kompres-
sionssymptome wie ein schmerzhaftes Horner-
Syndrom oder Hirnnervenparesen ausgelöst oder
verstärkt werden. Nimmt das Gefässlumen ab,
resultiert eine Verschlechterung der Hämodyna-
mik. Fälle, in denen unter Antikoagulation eine
Progression der Stenose bis zum Verschluss der
dissezierten Arterie auftraten [9, 10], belegen,
dass eine Verschlechterung der Hämodynamik
kein rein theoretisches Szenario darstellt, sondern
dass die Gefahr von hämodynamischen – «low-
flow»-Infarkten auch in der Realität vorkommen
kann. Ob und wie häufig eine solche verzögert
auftretende Okklusion auch unter Plättchenhem-
mern auftritt und ob der Zusammenhang zwi-
schen Antikoagulation und verzögertem Gefäss-
verschluss zufällig oder kausal zu interpretieren
ist, kann zurzeit nicht abschliessend beantwortet
werden.
Für Patienten mit Vertebralis- oder Karotisdis-
sektionen liegen keine vergleichenden Therapie-
studien mit antithrombotischen Substanzen vor.
In dieser Situation können Analogieschlüsse aus
Studien, die an allgemeinen Hirnschlagpopulatio-
nen oder solchen mit anderer Ursache gewonnen
wurden, für die Abwägung von Risiko und Nut-
zen hilfreich sein.
Einer kürzlich erschienenen Metaanalyse zufolge
besteht für die sofortige Antikoagulation bei Hirn-
schlagohneBerücksichtigungderzugrundeliegen-
den Ätiologie weder kurz- noch langfristig eine
positive Nutzen/Risiko-Bilanz [11]. Bei kardio-
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sektionspatienten überhaupt kein Hirnschlag in
der Verlaufsbeobachtungsphase auf, weder in der
Antikoagulantien- noch in der Plättchenhemmer-
gruppe. Eine TIA wurde bei 1 von 113 der antiko-
agulierten Patienten, aber bei 6 der 9 in der Plätt-
chenhemmergruppe registriert. Anderseits erlitt
einer der antikoagulierten Patienten eine sympto-
matische intrakranielle Blutung, was bei keinem
aus der Plättchenhemmergruppe auftrat. Diese
Beobachtungen veranschaulichen, wie wichtig es
ist, Risiken und Nutzen beider Therapieoptionen
abzuwägen.

Systematische Metaanalyse
über Antithrombotika bei extrakranieller
Karotisdissektion

Kontrollierte Studien, die den Einsatz von Anti-
thrombotika mit Plazebo oder einer andern Kon-
trolle vergleichen, sind ebenso wenig vorhanden,
wie Studien, die Antikoagulantien mit Plättchen-
hemmern bei Karotis- oder Vertebralisdissektion
vergleichen. Daher wurde die Methodologie der
Cochrane Review in Form einer systematischen
Metaanalyse auf die Analyse aller nichtrandomi-
sierten Studien und Fallserien angewendet, die
mindestensvierPatientenentwedermitPlättchen-
hemmern oder Antikoagulantien behandelt haben
und das «Outcome» stratifiziert nach der verwen-
deten antithrombotischen Therapieoption ange-
geben haben [5]. Als primäre «Outcome»-Varia-
blen wurde «Tod» und «Tod oder Behinderung»
bis zum Ende des Beobachtungszeitraumes ge-
wählt. Für eine vergleichende Analyse konnten
26 Studien mit 327 Patienten identifiziert wer-
den, die entweder Plättchenhemmer oder Antiko-
agulantien erhalten hatten. 2 der 109 Patien-
ten unter Plättchenhemmern (1,8%) und 4 der
218 Patienten unter Antikoagulation (1,8%) waren
innerhalb des Beobachtungszeitraumes verstor-
ben. Die Peto Odds Ratio ergab mit 1,59 (95%
Konfidenzintervall 0,22–11,59) keinen signifi-
kanten Unterschied zwischen beiden Therapie-
optionen. Auch für «Tod oder Behinderung» be-
stand mit einer Peto Odds Ratio von 1,94 bei
einem 95%-Konfidenzintervall von 0,76–4,91 kein
signifikanter Unterschied zwischen beiden Thera-
piegruppen.

Kontrolliert randomisierte Studie

Die ausgeführten pathophysiologischen Überle-
gungen, die erwähnten klinischen wie paraklini-
schen Beobachtungen und die Resultate der syste-
matischen Metaanalyse belegen, dass eine grosse
randomisiert kontrollierte Studie zum Vergleich
von Antikoagulation und Plättchenhemmern bei
Karotis- oder Vertebralisdissektion wünschens-
wert und ethisch gerechtfertigt ist. Das Studien-
protokoll sollte eine Definition der Dissektion,

Klinische Erfahrungen zur Prävention
(erneuter) zerebraler Ischämien

ZwarbeschreibenvielePatientenWarnsymptome
vor dem Hirnschlag (TIA, Schmerzen in typischer
Lokalisation). Doch die Latenz zwischen Warn-
symptom und Hirnschlagbeginn liegt bei der
Hälfte dieser Patienten im Bereich von Minuten
bis Stunden, so dass die Chance präventiv einzu-
greifen gering ist.
Im transkraniellen Ultraschallmonitoring haben
Dissektionspatienten mit Hirnschlag häufiger
Emboliesignale (High Intensity Transient Signals
[HITS]) als solche mit rein nichtischämischen Sym-
ptomen (z.B. schmerzhaftes Horner-Syndrom).
InkleinerenFallserienweisen fast alleDissektions-
patienten, die wiederholte Ischämien erlitten, sol-
che sonographischen Emboliesignale auf. Diese
zweiBeobachtungen legendenSchlussnahe,dass
Patienten mit sonographischen Emboliesignalen
ein höheres Hirnschlagrisiko haben und daher
eher eine stärkere antithrombotische Therapie
benötigen als solche ohne einen solchen Befund.
Leider können diese Emboliesignale jedoch trotz
antithrombotischer Therapie auftreten bzw. wei-
ter bestehen. Auch erweist sich kein Zusammen-
hang zwischen Nachweis oder Anzahl der pro
Zeiteinheit registrierten Emboliesignalen einer-
seits und der Wahl von Antikoagulation oder
Plättchenhemmer andererseits.
Bei atherosklerotisch bedingten Karotisstenosen
konnten in einer kleinen Studie sonographische
Emboliesignale eher mit Plättchenhemmern als
mit der Antikoagulation vermindert werden [15].
Die Kombination von Aspirin und Clopidogrel ist
dabei wirksamer als die Aspirin-Monotherapie
[16]. IneinerEinzelfallbeobachtungwurde jedoch
beschrieben, dass Emboliesignale, die assoziiert
mit klinischen ischämischen Ereignissen auftra-
ten, trotz doppelter Thrombozyten-Aggregations-
hemmer-Therapie und auch kombiniert mit i.v.
Heparin persistierten. Ultrasonographische Em-
boliesignale können somit zwar hilfreich sein, Dis-
sektionspatienten mit besonders hohem Ischämie-
risiko zu identifizieren; welches die am besten
geeigneten präventiven Massnahmen sind, bleibt
aber zurzeit noch unbestimmt.
Ein erneutes Hirnschlagereignis ist bei Karotisdis-
sektionspatienten unter Plättchenhemmern und
auch unter suffizient eingestellter Antikoagulation
beschrieben worden [5]. Ein Hirnschlagereignis
kann somit auch durch die Antikoagulation nicht
ausgeschlossen werden.
In einer kanadischen Fallserie (n = 105) trat eines
der Ereignisse «Hirnschlag, TIA oder Tod» häu-
figer in der Aspiringruppe (12,4%) als in der anti-
koaguliertenGruppe (8,3%)auf.Genauumgekehrt
verhielt es sich in einer mexikanischen Fallserie
von 130 Dissektionpatienten: 10% der antikoagu-
lierten, aber nur 7% der aspirinbehandelten Karo-
tisdissektionspatienten erlitten einen Hirnschlag.
In einer deutschen Fallserie trat bei über 100 Dis-

378-382 Engelter 113-07.qxp 8.5.2008 15:08 Uhr Seite 381



curr i culum Schweiz Med Forum 2008;8(20):378–382 ���

rotis- und Vertebralisdissektion sollte in beiden
Therapiearmen gleich sein, da Unterschiede in
der Häufigkeit von Blutungen bestehen können.
Die Therapie soll so früh wie möglich beginnen,
da wiederholte ischämische Ereignisse vor allem
innerhalb der ersten Tage bis Wochen auftreten.
Auf der Basis der zur Verfügung stehenden Da-
ten schätzen wir, dass mindestens 1400 Patien-
ten in jedem Behandlungsarm nötig sind, um zu-
mindest einen Unterschied von 5% im Verhältnis
zu denjenigen Patienten, die entweder tot oder
behindert sind (von 20% zu 15%) registrieren
zu können. Solch eine Studie wird höchstwahr-
scheinlich auf Schwierigkeiten bei der Finanzie-
rung und bei der Rekrutierung von Patienten
stossen, zumal kein kommerzielles Interesse der
Industrie für die Studiendurchführung nutzbar
sein wird. Dennoch ist eine solche Studie wichtig
und würde die jahrzehntelange Kontroverse be-
enden, ob Dissektionspatienten mit sofortiger
Antikoagulation behandelt werden sollen oder
nicht. In der Tat hat eine Machbarkeitsstudie in
Grossbritannien gerade begonnen. Sollte eine
Dissektionsstudie auch für hiesige Patienten zur
Verfügung stehen – entsprechende Überlegungen
sind im Gange –, kann die Teilnahme nur ange-
raten werden. Bis dies jedoch der Fall ist, möge
die Tabelle 1p nützlich sein, um eine individu-
elle Therapieentscheidung zu fällen.

exakte Diagnosekriterien, eine strikt randomi-
sierte Therapieallokation in einen Antikoagulan-
tienarm und einen Plättchenhemmerarm, und
eine unabhängige, geblindete Verlaufsbeurteilung
beinhalten. Beide Therapiearme sollten hinsicht-
lich der klinischen Symptomatik (Hirnschlag ver-
sus TIA versus rein lokale Kompressionssympto-
me),desSchweregradesdesklinischenDefizitsund
des Anteils thrombolytisch behandelter Patienten
ausgeglichen sein. Das Verhältnis zwischen Ka-

Tabelle 1. Klinische und paraklinische Argumente für und gegen eine frühe Antikoagulation
von Patienten mit extrakranieller Dissektion der A. carotis interna oder A. vertebralis.

Argumente für eine frühe Antikoagulation

Sonographische Emboliesignale (HITS), trotz (dualer)Thrombozytenhemmertherapie

Okklusion oder Pseudookklusion der dissezierten Arterie

MultipleTIAs /Hirnschläge

FlottierenderThrombus in der Arterie

Argumente gegen eine frühe Antikoagulation

Schweres klinisches Defizit (NIH-Stroke Scale Score 015).

Keine Bildgebung des Hirnparenchyms verfügbar (CT/MR)

Begleitende intrakranielle Dissektion

Lokale Kompressionssyndrome ohneTIA oder Hirnschlag

Begleiterkrankung mit erhöhtem Blutungsrisiko

Die Zusammenstellung basiert auf pathophysiologischen Überlegungen, klinischen Beobach-
tungen und Analogieschlüssen und stellt den Standpunkt der Autoren dar. Es besteht kein
Anspruch auf Vollständigkeit.
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