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ACCIDENTUL VASCULAR 
CEREBRAL

Din timpuri străvechi 
Accidentul Vascular       

Cerebral 
este învăulit de „mister și 

inevitabilitate”
atrbuindui-se și un 
termen aparte -
„apoplexie” (ὰποπληξία 
– lovitură, ictus). 



Prototipul: un bărbat 
obez cu gâtul scurt și 
faciesul roșu fără 
careva prevestitori 
cade la pământ fără 
conștiență și moare în 
câteva ore.

ACCIDENTUL VASCULAR 
CEREBRAL



ACCIDENTUL VASCULAR CEREBRAL (AVC)

AVC-ul
reprezintă o dereglare acută a funcțiilor 

creierului cauzată de tulburarea circulației 
sanguine într-un vas responsabil de aportul de 

sânge spre unul din sectoarele lui. 
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AVC-ul este o urgență medicală! 
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Infarct miocardic

Colică renală

Abdomen acut

Starea de rău astmatic

Intoxicația acută
Traumatismul

etc.



ALGORITMUL 
de diagnostic si tratament al pacientului cu AVC ischemic

Ajutorul	prespitalicesc	+	Transportarea	+	Prenotarea	

Unitatea	STROKE

Examenul	imagistic	(CT,	RMN,	Angio-CT/RMN)	

TRATAMENTUL:
general	+	recanalizare	+	recuperare	+	profilaxie	secundară

Recunoașterea	+	Apelarea	serviciului	urgență



Accidentul vascular cerebral
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ISCHEMIC (80-85%) HEMORAGIC (15-20%)



ACCIDENTUL VASCULAR CEREBRAL (AVC)

1. 
EPIDEMIOLOGIA
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epidemiologia	AVC-ului

üa	treia	cauză	de	deces	
üa	doua	cauză	de	handicap	de	lungă	durată
üincidența	în	țările	Europei	de	Est	ajunge	la	
400	cazuri	la	100.000	populație	

üîn	Germania	incidența	este	de	200-250	
cazuri	la	100.000	populație		

ü gravitatea	evoluției	bolii	depinde	de	sex,	
vărstă	și	comorbiditate	
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epidemiologia	AVC-ului

üÎn	RM	în	anul	2018	s-au	înregistrat	7.735	
cazuri	noi	de	AVC,	au	decedat	5.227	
persoane	(1	din	7	decese);	în	structura	
mortalității	ocupând	locul	3,	după	
cardiomiopatia	ischemică	și	bolile	
oncologice.

üÎn	Israel	reprezintă	a	treia	cauză	de	deces,	
iar	în	fiecare	an,	din	cauza	acestei	boli,	sunt	
spitalizate	circa	13.000	persoane.
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Incidența AVC-ului
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ACCIDENTUL VASCULAR CEREBRAL (AVC)

2. 
FACTORII DE RISC
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FACTORII	DE	RISC

NEMODIFICABILI:
ü sexul (B>F)
ü vârsta (după	55	Rx2)
ü apartenența	rasială
(afr>indoeurop)

ü predispoziția	genetică
ü greutatea	mică	la	
naștere

MODIFICABILI:
ü tensiunea arterială crescută
ü fibrilația atrială
ü foramen	ovale patent
ü alte boli cardiace cu	rată mare	de	
embolism

ü stenoza carotidiană
simptomatică

ü dereglările metabolismului lipidic
ü coagulopatiile
ü ateroscleroza	generalizată	și	
crosa	de	aortă	trombogenă
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FACTORII	DE	RISC

ü diabetul	zaharat
ü tabagismul
ü infecțiile,	hs-CRP	(high	
sensitivity	C-reactive	
protein)

ü alcoolul	consumat	în	
exces

MODIFICABILI	(continuare):

ü supraponderea
ü migrena	cu	aură
ü contraceptivele	orale
ü alte	cauze	exogene	
(tratamentul	cu	cortizon,	
drogurile)

16



ACCIDENTUL VASCULAR CEREBRAL (AVC)

3. 
PARTICULARITĂȚI ANATOMICE, 

FIZIOLOGICE ȘI FIZIOPATOLOGICE ALE 
CIRCULAȚIEI SANGUINE CEREBRALE.
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Particularități	anatomice:

vascularizarea

184 Kapitel  5  ·  Zerebra le Durchblutungsstörungen: Ischämische Infarkte 
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5.2 Anatomie und Pathophysiologie 
der Gefäßversorgung  des Gehirns 

Peter Ringleb, Roland Veltkamp und Werner Hacke

5.2.1  Anatomie

  Vier Arterien versorgen das Gehirn mit Blut: die beiden Karo-
tiden und die beiden Vertebralarterien. Obwohl diese vier 
Gefäße über Anastomosen miteinander verknüpft sind, ist 

eine Einteilung in ein vorderes (Karotis-Media-Anterior) und 
ein hinteres (Vertebralis-Basilaris-Posterior) Versorgungs-
gebiet zweckmäßig (. Abb. 5.1). Aus praktischen Gründen 
wird die A. carotis interna (ICA) in verschiedene Abschnitte 
unterteilt (. Abb. 5.2). Die vier Hauptarterien werden über 
den Circulus arteriosus Willisii miteinander an der Schädel-
basis verbunden (. Abb. 5.3a). In . Abb. 5.3b–d sind einige 
Varianten des Circulus arteriosus Willisii  dargestellt (7 Fach-
arztbox: Einzelheiten der Anatomie der extra- und intrakraniellen 
Ge fäße).                          

 .  Abb. 5.1 Schematische Darstellung von Aortenbogen und 
Hauptarterienstämmen des Gehirns. (Adaptiert nach Dorndorf 
1983) 

 .  Abb. 5.2 Die Abschnitte der A. carotis interna in seitlicher und 
antero-posteriorer Ansicht. a A. ophthalmica, b A. communicans 
posterior; c A. chorioidea anterior. (Adaptiert nach Huber 1979) 

 .  Abb. 5.3a–d Variationen des Circulus arteriosus Willisii. a Normale Konfiguration, b Fehlendes A1-Segment auf der linken Seite, die bei-
den Aa. cerebri anteriores werden von rechts versorgt. Zusätzlich fehlende A. communicans posterior rechts. Die A. carotis interna versorgt 
ohne Kollateralen vom Circulus arteriosus Willisii die Media und beide Anteriores. c Komplette Dissoziation von vorderer und hinterer Zirku-
lation durch Aplasie beider Aa. communicantes posteriores, d Direkt in der A. cerebelli inferior posterior endende A. vertebralis auf der rech-
ten Seite 

a b c d
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Encefalul constituie 
doar 2% din masa 
corpului, dar primește 
aproape 15% din 
volumul cardiac de 
sânge pe minut (~1.2 l).
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Particularități	fiziologice:

corelația	pondere	- volum
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este	determinată	de:
1)	activitatea	cardiacă,
2)	rezistența	vaselor	periferice,	
3)	tensiunea	intracraniană

Particularități	fiziologice	- fiziopatologice:

presiunea	cerebrală	de	perfuzie
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Particularități	fiziologice	- fiziopatologice:

asigurarea	energetică

Metabolismul anaerob în glicoliză și transformarea oxidativă a 
glucozei în lanțul respirator. ATP Adenozintriphosphat                   

(din Hacke 1991) 

METABOLISMUL	ANAEROB METABOLISMUL	AEROB
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Particularități	fiziologice	- fiziopatologice:

ISCHEMIE	!!!

Metabolismul anaerob în glicoliză și transformarea oxidativă a 
glucozei în lanțul respirator. ATP Adenozintriphosphat                   

(din Hacke 1991) 
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MOARTE	CELULARĂ



CASCADE	OF	CEREBRAL	ISCHEMIA

ARTERIAL OCCLUSION

ISCHEMIA

ENERGY FAILURE

Ca2+ / Na+ influx

PROTEOLYSIS

MEMBRANE and 
CYTOSKELETAL BREAKDOWN

CELL DEATH

Glutamate 
release

Glutamate 
receptors

Thrombolysis
Thrombectomy Reperfusion

Inflammatory 
responsePARP

Mitochondrial 
damage

Apoptosis

iNOS Free radical 
formation

Leukocyte 
adhesion

Arachidonic acid 
production

Lipolysis

Phospholipase
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ISCHEMIA:

HIPOPERFUZIE INFARCT4,5	ore	

fereastră	terapeutică
(reperfuzie	de	urgență!)

4,5	
ore!



PENUMBRA

Mărimea depinde 
de:

• proporțiile 
diminuării fluxului 
sanguin cerebral 
regionar

• locul ocluziei 
vasculare și stării 
circuitului 
colateral

• durata deficitului 
de perfuzie
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ACCIDENTUL VASCULAR CEREBRAL ISCHEMIC

4. 
ETIOLOGIA ȘI PATOGENIA
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Etiologia AVC-ului ischemic

Ateroscleroza 
Emboliile
Disecțiile

Coagulopatiile
Vasculitele 

Alte cauze rare 
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Patogenia AVC-ului ischemic

Hemodinamic
• sfârșit de flux (în 

porțiunea distală a 
teritorilui supravegheat de 
către arterele penetrante, 
legea „ultimul câmp”)

• „cumpăna apelor”  (zonele 
critice de irigație sanguină 
cerebrală deficitară)

Tromboză locală
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Ateroscleroza

üinteracțiunea mai multor factori de risc
üavansează odată cu vârsta
übărbați > femei
ücauzează îngustarea (stenozarea) arterei
ülocație: 

- MACROANGIOPATIE
- microangiopatie
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Macroangiopatia (stenoza) aterosclerotică

üLocația - acolo  unde getul sanguin acționează 
mai violent asupra peretelui arterial: 

- bifurcația carotidiană
- locul de despindere a arterelor vertebrale de la artera 

subclavia
- vertebralele distale în segmentul intradural
- porțiunea medie  a bazilarei
- sifonul carotidian
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Macroangiopatia (stenoza) aterosclerotică

üLocația - acolo  unde getul sanguin acționează 
mai violent asupra peretelui arterial: 

- bifurcația carotidiană
- locul de despindere a arterelor vertebrale de la artera 

subclavia
- vertebralele distale în segmentul intradural
- porțiunea medie  a bazilarei
- sifonul carotidian
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Stenoza aterosclerotică a vaselor 
magistrale

• simptomatică (cu 
manifestări neurologice 
din cauza ei) și 

• asimptomatică (fără 
manifestări neurologice 
din cauza ei). 



morfologia plăcilor aterosclerotice

• strict delimitate
• epitelializate
• calcificate
• ulcerate
• cu suprafață dură
• difuze cu trombi dispersați în interior
• cu hemoragii proaspete, hemoragii în 

rezorbție, depuneri lipidice, fibrozante etc.
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5.4 · Ätiologie und Pathogenese  ischämischer Infarkte

 verursacht haben oder nicht, in symptomatische Stenosen 
und asymptomatische Stenosen. Der Stenosegrad gibt die 
Lumeneinengung als Prozentwert an. Verwirrung ist aller-
dings dadurch entstanden, dass zwei große Behandlungs-
studien unterschiedliche angiographische Definitionen einge-
führt haben, die gravierende Unterschiede zeigten; eine 
70%ige Stenose nach NASCET , der nordamerikanischen Ka-
rotisoperationsstudie entspricht einer etwa 85%igen Stenose 
nach Europäischer Karotisstudie (ECST). Zwischenzeitlich 
herrscht Konsens, dass Stenosen nach NASCET graduiert 
werden sollten (. Abb. 5.11).     

 Eine grobe Einteilung der Stenosegrade in
 4   niedriggradig (<40%NASCET),
 4   mittelgradig (40–60% NASCET),
 4   hochgradig (70-80% NASCET),
 4   höchstgradig (>80% NASCET),
 4   und filiform (>90% NASCET).

  ist klinisch praktikabel. Wenn an der Karotisbifurkation der 
Abgang der ICA mit mehr als 70% Lumeneinengung betroffen 
ist, kann die Stenose hämodynamisch relevant werden. Die 
Stenose kann sich über das Stadium einer Pseudookklusion, 
bei der nur noch ein  minimaler Restfluss in einem von 
Thromben nahezu ausgefüllten, distalen Karotissegment zu 
finden ist, zum Verschluss entwickeln.
 

 >  Stenosen der hirnversorgenden Gefäße können hämo-
dynamisch bedingte Infarkte auslösen, wesentlich häu-
figer aber sind sie Quelle arterio-arterieller  Embolien 

 Eine Sonderform der Arteriosklerose ist die dilatative Arte-
riopathie . Die betroffenen Gefäße, meist die BA, oft die intra-
kranielle ICA, seltener die MCA, können stark erweitert (fu-
siformes Aneurysma) und elongiert sein. Der Blutfluss sinkt 
in den Gefäßen, und die Thromboseneigung steigt. Manch-
mal wird das Gefäß so groß, dass es die umgebenden Hirn-
strukturen komprimieren kann. An der BA wird diese Arte-
riosklerose vom dilatativem Typ auch als Megadolichobasila-
ris  bezeichnet.

5.4.2   Lokale arterielle Thrombose n

  Arteriosklerose an den großen Hirnbasisgefäßen wie der 
 intrakraniellen Karotis, der MCA und der Basilaris kann 
 neben der stenotischen Einengung der Gefäße auch zu loka-
len Thrombosen führen. Es gibt also hämodynamische und 
embolische Mechanismen bei diesen Lokalisationen. Vermut-
lich kommen für die Entstehung solcher Läsionen noch ande-
re Faktoren wie die genetische Prädisposition (Arteriosklero-
se dieser Gefäße ist bei Asiaten und Afroamerikanern häufi-
ger), Infektionen und eine gesteigerte Thromboseneigung ins 
Spiel.

5.4.3   Embolie n

  Embolien können aus dem Herzen (kardiale Embolie), aus 
den hirnzuführenden Arterien (Aorta, Karotis, Vertebralarte-
rien) oder den intrakraniellen Arterien (Karotissiphon, intra-
kranielle VA, BA) stammen. Sie können in ihrer Zusammen-
setzung sehr heterogen sein: Es gibt frische (paradoxe) venöse 
Embolien, frische arterielle Plättchenthromben, die von arte-
riosklerotischen Plaques losgelöst werden können, und orga-
nisierte, z. T. verkalkte oder cholesterinreiche Embolien. Em-
bolische Infarkte führen zu typischen Territorialinfarkten 
(s. u.). Kleine Embolien können aber auch Infarkte von Laku-
nengröße verursachen, wenn sie penetrierende Arterien ver-
schließen.

  Die häufigste Ursache eines Hirninfarkts ist der emboli-
sche Verschluss einer zerebralen Arterie. Er liegt etwa 40% 
aller Schlaganfälle zugrunde.

  Vertiefende Informationen zu den Emboliequellen 
7 Facharztbox.  

5.4.4  Intrazerebrale Arteriolosklerose  
 (Mikroangiopathie )

  Alter, arterielle Hypertonie und andere Risikofaktoren wie 
Diabetes mellitus und Hypercholesterinämie verursachen ar-
teriosklerotische Veränderungen der kleinen intrazerebralen 
Gefäße (sog. Mikroatherome ), die zunächst elongiert werden. 
Danach kommt es zu einer Lipohyalinose  genannten Verdi-
ckung der Gefäßwand. Das Lumen wird hierdurch eingeengt. 
Lipidreiche Makrophagen können einwandern. Wanddefekte 
und kleine Wandaneurysmen, die Ursache hypertensiver Ba-
salganglienblutungen sein können, bilden sich aus.

  Lakunäre Infarkte 
  Diese Veränderungen betreffen nahezu ausschließlich die von 
basal penetrierenden, lentikulostriären Arterien und Rami 
ad pontem. Die Okklusion der kleinen Gefäße führt durch 
arteriosklerotischen Verschluss oder zusätzliche Thrombose 
zu subkortikalen, kleinen Infarkten, sog. Lakunen. In der 
 Maximalvariante kommt es zum Status Lacunaris und zur 
 ischämischen Demyelinisierung des Marklagers (SAE, 7 Ab-
schn. 5.6).

 .  Abb. 5.11 Berechnung des lokalen Stenosierungsgrades und 
des Stenosierungsgrades relativ zum distalen Gefäßdurchmesser 
(distaler Stenosierungsgrad) 

<50% NASCET* ușoară

50-70% NASCET medie

70-90% NASCET avansată

>90% NASCET foarte   
pronunțată

>95% NASCET stenoză 
filiformă (stenoză cu flux 
sanguin filiform).
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Stenoza, după gradul de îngustare

Calculul gradului de stenozare locală și 
gradului de stenozare în relație cu 
diametrului distal al vasului) gradul de 
stenozare distală (. ( După Widder et al. 
1986b ( 



Stenozele ~80% determină      
ISCHEMIILE HEMODINAMICE

„sfărșit de flux”
(legea ultimului câmp)
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5.5 · Einteilung der zerebralen Ischämien

5.5.2   Einteilung nach der 
 Infarktmorphologie

  Morphologische Befunde in CT und MRT enthalten Hinweise 
auf den Entstehungsmechanismus des ischämischen Infarkts. 
Ganz wesentlich ist die Unterscheidung, ob es sich um Läsio-
nen handelt, die auf den Verschluss

 4   penetrierender, kleiner intrazerebraler Arterien 
 (Mikroangiopathie ) oder

 4   großer pialer oder extrakranieller Arterien (Makro-
angiopathie ) zurückzuführen sind (. Abb. 5.12 und 
. Abb. 5.13; . Tab. 5.4). Weiterhin geben die morpho-
logischen Befunde Hinweise auf die Infarktursache, 
z. B. auf  eine Embolie.          

 Territorialinfarkte    Sie entstehen durch embolischen oder lo-
kal thrombotischen Verschluss von großen und mittelgroßen 
Hirnoberflächenarterien. Sie sind oft keilförmig auf das Ver-
sorgungsgebiet (Territorium) der betroffenen Arterie be-
schränkt (. Abb. 5.12e und . Abb. 5.13e). Bei partieller Kolla-

teralisierung des Randbezirks eines solchen Territorialinfarkts 
entstehen zentrale Infarkte. Die Okklusion der Aa. lenticulos-
triatae am Abgang des Gefäßbündels aus der A. cerebri media 
führt zu einem ausgedehnten Basalganglieninfarkt, der eine 
Sonderform eines Territorialinfarkts darstellt (. Abb. 5.12f).

  Embolien stammen vom Herzen, aus der Aorta ascendens 
und von arteriosklerotischen Plaques.

  Lokale Thrombosen der Hirngefäße  sind bei Vaskulitis, 
Arteriosklerose und Koagulopathien zu finden, sie sind in der 
vorderen Zirkulation selten, spielen aber in der hinteren Zir-
kulation eine größere Rolle.

  Hämodynamische Infarkte    Hier unterscheiden wir End-
strominfarkte  (im distalen Ausbreitungsgebiet der penetrie-
renden Arterien, »letzte Wiesen«) und Grenzzoneninfarkte  
zwischen den Versorgungsgebieten von zwei oder drei großen 
Gefäßen (. Abb. 5.12c,d). Ihnen liegen immer hochgradige, 
hämodynamisch wirksame Stenosen (oder Verschlüsse) der 
extrakraniellen Gefäße (Karotisgabel, Vertebralisabgang, 
 distale Vertebralis) oder der intrakraniellen großen Arterien 

 .   Abb. 5.12a–f Charakteristische Beispiele für die verschiedenen Formen der mikro- und makroangiopathischen Infarkte. a Status 
 lacunaris bei zerebraler Mikroangiopathie mit bilateralen Lakunen in den Stammganglien. b Diffuse Dichteminderung des Marklagers mit 
 einzelnen eingelagerten paraventrikulären Lakunen (subkortikale arteriosklerotische Enzephalopathie, M. Binswanger). c Subkortikal-para-
ventriku läre Läsion (Endstrominfarkt). d Extraterritoral gelegene subkortikale Läsion im Grenzzonengebiet zwischen Anterior- und Mediaver-
sorgungsgebiet rechts (Grenzzoneninfarkt). e Territorialinfarkt der mittleren Mediaastgruppe. f Typischer Infarkt im Versorgungsgebiet der 
Aa. lenticulostriatae. Die Beispiele sind so ausgewählt, dass jede der Läsionen (Ausnahme d) eine gleichartige klinische Symptomatik, nämlich 
eine zentrale, brachiofazial betonte Hemiparese rechts hervorrufen könnte. Durch die Kombination aus Klinik und zeitlicher Entwicklung 
des Schlaganfalls allein könnte kein sicherer Rückschluss auf die zugrunde liegende Angiopathie erfolgen 

aa

d

bb

e

c

f
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(Karotissiphon, proximale ACM, BA) zugrunde. Neben der 
arteriosklerotischen Ätiologie kommen auch Dissektionen 
der Arterien infrage.

  Mikroangiopathien    Als Mikroangiopathie bezeichnet man 
eine durch Mikroatherome, Lipohyalinose und fibrinoide 
 Nekrose gekennzeichnete Wandveränderung der kleinen Ge-
fäße. Sie führt zu isolierten oder multiplen Thrombosen der 
kleinen, dünnen, tief in das Hirngewebe penetrierenden Ar-
terien. Dem entspricht das Muster der lakunären Infarkte   
(. Abb. 5.12a,b und . Abb. 5.13a,b). Sie sind meist Ausdruck 
einer »Systemkrankheit« der kleinen Hirngefäße. Einzelne 
oder einseitig betonte Infarkte von Lakunengröße (<1 cm3) 
können selten einmal auch durch Embolien bedingt sein. 
Meist ist die Mikroangiopathie durch Hypertonie, oft auch 
begleitet von einem jahrelangen Diabetes, verursacht.

  Natürlich gibt es auch Übergangsformen der einzelnen 
Infarktmuster und Patienten, bei denen sich Infarkte unter-
schiedlicher Ätiologie ereignet haben.

  >  Makroangiopathien können thrombembolisch bedingt 
oder hämodynamisch entstanden sein. Als Embolie-
quellen kommen das Herz, die aufsteigende Aorta und 
die hirnversorgenden Arterien in Frage. Mikroangio-
pathien entstehen durch eine meist durch Hypertonie 
hervorgerufene Veränderung der Wand der kleinen, 
 intrazerebralen Endarterien (Mikroatherom e und Lipo-
hyalinose ). 

 Eine spezielle Entität, erst in den letzten Jahren definiert, sind 
»embolic stroke of undetermined source « (ESUS). Hierbei 
handelt es sich um Infarkte mit in der Bildgebung emboli-
schem Muster, für die trotz vollständiger Suche (s. u.) keine 
Ursache gefunden werden konnte. Es wird vermutet, dass 
 einer Vielzahl dieser Infarkte ein – noch – nicht detektiertes 
Vorhofflimmern zugrun de liegt. Der Begriff ESUS ersetzt die 
alte Bezeichnung »kryptogener Schlaganfall«.

 .   Abb. 5.13a–f Schematische Darstellung der verschiedenen ischämischen Läsionsmuster im Großhirn entsprechend der Anordnung 
in . Abb. 5.11. a Multiple lakunäre Infarkte an den Prädilektionsstellen, b Typischer Befund bei subkortikaler arteriosklerotischer Enzephalo-
pathie (M. Binswanger) mit lakunären Infarkten an den Prädilektionsstellen und diffuser, periventrikulär betonter Dichteminderung der wei-
ßen Substanz. c Unterschiedlich große Endstrominfarkte (»letzte Wiesen«) an typischer Stelle, streng subkortikal. d Vorderer und hinterer 
Grenzzoneninfarkt mit kombinierter kortikaler und subkortikaler Läsion. Nachweis in den apikalen Schichten. e Unterschiedlich große Terri-
torialinfarkte der vorderen, mittleren und hinteren Mediaastgruppe (links), des gesamten Mediaterritoriums (Mitte) sowie des Anterior- und 
Posteriorgebiets (rechts). Ein sehr kleiner kortikaler Territorialinfarkt eines peripheren Mediaastes ist ebenfalls abgebildet. f So genannter 
»ausgedehnter Linsenkerninfarkt«. Das Territorium der Aa. lenticulostriatae ist in allen Schnittebenen betroffen (nach Ringelstein, 1985) 

CT. Leziune ischemică parasagitală 
subcorticală.

Schemă. Infarct de grosime 
diferită de sfârșit de flux („ultimul 
câmp”) localizat strict subcortical.



Stenozele ~80% determină      
ISCHEMIILE HEMODINAMICE

„cumpăna apelor”
(zonele critice de irigație sanguină cerebrală deficitară)
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5.5.2   Einteilung nach der 
 Infarktmorphologie

  Morphologische Befunde in CT und MRT enthalten Hinweise 
auf den Entstehungsmechanismus des ischämischen Infarkts. 
Ganz wesentlich ist die Unterscheidung, ob es sich um Läsio-
nen handelt, die auf den Verschluss

 4   penetrierender, kleiner intrazerebraler Arterien 
 (Mikroangiopathie ) oder

 4   großer pialer oder extrakranieller Arterien (Makro-
angiopathie ) zurückzuführen sind (. Abb. 5.12 und 
. Abb. 5.13; . Tab. 5.4). Weiterhin geben die morpho-
logischen Befunde Hinweise auf die Infarktursache, 
z. B. auf  eine Embolie.          

 Territorialinfarkte    Sie entstehen durch embolischen oder lo-
kal thrombotischen Verschluss von großen und mittelgroßen 
Hirnoberflächenarterien. Sie sind oft keilförmig auf das Ver-
sorgungsgebiet (Territorium) der betroffenen Arterie be-
schränkt (. Abb. 5.12e und . Abb. 5.13e). Bei partieller Kolla-

teralisierung des Randbezirks eines solchen Territorialinfarkts 
entstehen zentrale Infarkte. Die Okklusion der Aa. lenticulos-
triatae am Abgang des Gefäßbündels aus der A. cerebri media 
führt zu einem ausgedehnten Basalganglieninfarkt, der eine 
Sonderform eines Territorialinfarkts darstellt (. Abb. 5.12f).

  Embolien stammen vom Herzen, aus der Aorta ascendens 
und von arteriosklerotischen Plaques.

  Lokale Thrombosen der Hirngefäße  sind bei Vaskulitis, 
Arteriosklerose und Koagulopathien zu finden, sie sind in der 
vorderen Zirkulation selten, spielen aber in der hinteren Zir-
kulation eine größere Rolle.

  Hämodynamische Infarkte    Hier unterscheiden wir End-
strominfarkte  (im distalen Ausbreitungsgebiet der penetrie-
renden Arterien, »letzte Wiesen«) und Grenzzoneninfarkte  
zwischen den Versorgungsgebieten von zwei oder drei großen 
Gefäßen (. Abb. 5.12c,d). Ihnen liegen immer hochgradige, 
hämodynamisch wirksame Stenosen (oder Verschlüsse) der 
extrakraniellen Gefäße (Karotisgabel, Vertebralisabgang, 
 distale Vertebralis) oder der intrakraniellen großen Arterien 

 .   Abb. 5.12a–f Charakteristische Beispiele für die verschiedenen Formen der mikro- und makroangiopathischen Infarkte. a Status 
 lacunaris bei zerebraler Mikroangiopathie mit bilateralen Lakunen in den Stammganglien. b Diffuse Dichteminderung des Marklagers mit 
 einzelnen eingelagerten paraventrikulären Lakunen (subkortikale arteriosklerotische Enzephalopathie, M. Binswanger). c Subkortikal-para-
ventriku läre Läsion (Endstrominfarkt). d Extraterritoral gelegene subkortikale Läsion im Grenzzonengebiet zwischen Anterior- und Mediaver-
sorgungsgebiet rechts (Grenzzoneninfarkt). e Territorialinfarkt der mittleren Mediaastgruppe. f Typischer Infarkt im Versorgungsgebiet der 
Aa. lenticulostriatae. Die Beispiele sind so ausgewählt, dass jede der Läsionen (Ausnahme d) eine gleichartige klinische Symptomatik, nämlich 
eine zentrale, brachiofazial betonte Hemiparese rechts hervorrufen könnte. Durch die Kombination aus Klinik und zeitlicher Entwicklung 
des Schlaganfalls allein könnte kein sicherer Rückschluss auf die zugrunde liegende Angiopathie erfolgen 
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CT. Infarct de la cumpăna apelor
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(Karotissiphon, proximale ACM, BA) zugrunde. Neben der 
arteriosklerotischen Ätiologie kommen auch Dissektionen 
der Arterien infrage.

  Mikroangiopathien    Als Mikroangiopathie bezeichnet man 
eine durch Mikroatherome, Lipohyalinose und fibrinoide 
 Nekrose gekennzeichnete Wandveränderung der kleinen Ge-
fäße. Sie führt zu isolierten oder multiplen Thrombosen der 
kleinen, dünnen, tief in das Hirngewebe penetrierenden Ar-
terien. Dem entspricht das Muster der lakunären Infarkte   
(. Abb. 5.12a,b und . Abb. 5.13a,b). Sie sind meist Ausdruck 
einer »Systemkrankheit« der kleinen Hirngefäße. Einzelne 
oder einseitig betonte Infarkte von Lakunengröße (<1 cm3) 
können selten einmal auch durch Embolien bedingt sein. 
Meist ist die Mikroangiopathie durch Hypertonie, oft auch 
begleitet von einem jahrelangen Diabetes, verursacht.

  Natürlich gibt es auch Übergangsformen der einzelnen 
Infarktmuster und Patienten, bei denen sich Infarkte unter-
schiedlicher Ätiologie ereignet haben.

  >  Makroangiopathien können thrombembolisch bedingt 
oder hämodynamisch entstanden sein. Als Embolie-
quellen kommen das Herz, die aufsteigende Aorta und 
die hirnversorgenden Arterien in Frage. Mikroangio-
pathien entstehen durch eine meist durch Hypertonie 
hervorgerufene Veränderung der Wand der kleinen, 
 intrazerebralen Endarterien (Mikroatherom e und Lipo-
hyalinose ). 

 Eine spezielle Entität, erst in den letzten Jahren definiert, sind 
»embolic stroke of undetermined source « (ESUS). Hierbei 
handelt es sich um Infarkte mit in der Bildgebung emboli-
schem Muster, für die trotz vollständiger Suche (s. u.) keine 
Ursache gefunden werden konnte. Es wird vermutet, dass 
 einer Vielzahl dieser Infarkte ein – noch – nicht detektiertes 
Vorhofflimmern zugrun de liegt. Der Begriff ESUS ersetzt die 
alte Bezeichnung »kryptogener Schlaganfall«.

 .   Abb. 5.13a–f Schematische Darstellung der verschiedenen ischämischen Läsionsmuster im Großhirn entsprechend der Anordnung 
in . Abb. 5.11. a Multiple lakunäre Infarkte an den Prädilektionsstellen, b Typischer Befund bei subkortikaler arteriosklerotischer Enzephalo-
pathie (M. Binswanger) mit lakunären Infarkten an den Prädilektionsstellen und diffuser, periventrikulär betonter Dichteminderung der wei-
ßen Substanz. c Unterschiedlich große Endstrominfarkte (»letzte Wiesen«) an typischer Stelle, streng subkortikal. d Vorderer und hinterer 
Grenzzoneninfarkt mit kombinierter kortikaler und subkortikaler Läsion. Nachweis in den apikalen Schichten. e Unterschiedlich große Terri-
torialinfarkte der vorderen, mittleren und hinteren Mediaastgruppe (links), des gesamten Mediaterritoriums (Mitte) sowie des Anterior- und 
Posteriorgebiets (rechts). Ein sehr kleiner kortikaler Territorialinfarkt eines peripheren Mediaastes ist ebenfalls abgebildet. f So genannter 
»ausgedehnter Linsenkerninfarkt«. Das Territorium der Aa. lenticulostriatae ist in allen Schnittebenen betroffen (nach Ringelstein, 1985) 

Infarct de cumpănă a apelor localizat 
anterior și posterior cu leziune 
combinată corticală și subcorticală.
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„infarctul central”
(circulația colaterală salvează zonele de la periferie)



• se întâlnesc în vasculite, ateroscleroză și 
coagulopatii

• foarte rare în circulația anterioră
• au un rol mare în dereglarea circulației 

sanguine în sistemul arterial posterior al 
creierului

• cauzează AVC-urile ischemice hemodinamice 
sau tromboembolice.    
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Stenoza è tromboze locale



• îngroșarea lipohianolitică a pereților 
arteriali 
• reducerea lumenului vascular în aceste 

locuri 
• migrația macrofagilor cu conținut sporit 

de lipide
• producerea infarctelor lacunare
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Microangiopatia cerebrală aterosclerotică 
este:



• embolii, ocluzii aterosclerotice sau 
trombozări ale arterelor penetrante 
lenticulostriate sau a ramurilor 
penetrante pontine
• status lacunaris este varianta maximal 

exprimată a bolii lacunare cerebrale cu 
demilelinizare ischemică severă a 
materiei albe cerebrale 
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Infacrtele lacunare 



Infacrtele lacunare 
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5.5.2   Einteilung nach der 
 Infarktmorphologie

  Morphologische Befunde in CT und MRT enthalten Hinweise 
auf den Entstehungsmechanismus des ischämischen Infarkts. 
Ganz wesentlich ist die Unterscheidung, ob es sich um Läsio-
nen handelt, die auf den Verschluss
 4   penetrierender, kleiner intrazerebraler Arterien 

 (Mikroangiopathie ) oder
 4   großer pialer oder extrakranieller Arterien (Makro-

angiopathie ) zurückzuführen sind (. Abb. 5.12 und 
. Abb. 5.13; . Tab. 5.4). Weiterhin geben die morpho-
logischen Befunde Hinweise auf die Infarktursache, 
z. B. auf  eine Embolie.          

 Territorialinfarkte    Sie entstehen durch embolischen oder lo-
kal thrombotischen Verschluss von großen und mittelgroßen 
Hirnoberflächenarterien. Sie sind oft keilförmig auf das Ver-
sorgungsgebiet (Territorium) der betroffenen Arterie be-
schränkt (. Abb. 5.12e und . Abb. 5.13e). Bei partieller Kolla-

teralisierung des Randbezirks eines solchen Territorialinfarkts 
entstehen zentrale Infarkte. Die Okklusion der Aa. lenticulos-
triatae am Abgang des Gefäßbündels aus der A. cerebri media 
führt zu einem ausgedehnten Basalganglieninfarkt, der eine 
Sonderform eines Territorialinfarkts darstellt (. Abb. 5.12f).

  Embolien stammen vom Herzen, aus der Aorta ascendens 
und von arteriosklerotischen Plaques.

  Lokale Thrombosen der Hirngefäße  sind bei Vaskulitis, 
Arteriosklerose und Koagulopathien zu finden, sie sind in der 
vorderen Zirkulation selten, spielen aber in der hinteren Zir-
kulation eine größere Rolle.

  Hämodynamische Infarkte    Hier unterscheiden wir End-
strominfarkte  (im distalen Ausbreitungsgebiet der penetrie-
renden Arterien, »letzte Wiesen«) und Grenzzoneninfarkte  
zwischen den Versorgungsgebieten von zwei oder drei großen 
Gefäßen (. Abb. 5.12c,d). Ihnen liegen immer hochgradige, 
hämodynamisch wirksame Stenosen (oder Verschlüsse) der 
extrakraniellen Gefäße (Karotisgabel, Vertebralisabgang, 
 distale Vertebralis) oder der intrakraniellen großen Arterien 

 .   Abb. 5.12a–f Charakteristische Beispiele für die verschiedenen Formen der mikro- und makroangiopathischen Infarkte. a Status 
 lacunaris bei zerebraler Mikroangiopathie mit bilateralen Lakunen in den Stammganglien. b Diffuse Dichteminderung des Marklagers mit 
 einzelnen eingelagerten paraventrikulären Lakunen (subkortikale arteriosklerotische Enzephalopathie, M. Binswanger). c Subkortikal-para-
ventriku läre Läsion (Endstrominfarkt). d Extraterritoral gelegene subkortikale Läsion im Grenzzonengebiet zwischen Anterior- und Mediaver-
sorgungsgebiet rechts (Grenzzoneninfarkt). e Territorialinfarkt der mittleren Mediaastgruppe. f Typischer Infarkt im Versorgungsgebiet der 
Aa. lenticulostriatae. Die Beispiele sind so ausgewählt, dass jede der Läsionen (Ausnahme d) eine gleichartige klinische Symptomatik, nämlich 
eine zentrale, brachiofazial betonte Hemiparese rechts hervorrufen könnte. Durch die Kombination aus Klinik und zeitlicher Entwicklung 
des Schlaganfalls allein könnte kein sicherer Rückschluss auf die zugrunde liegende Angiopathie erfolgen 
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a Status lacunaris în microangiopatie 
cerebrală cu lacune bilaterale în 
ganglionii bazali
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5.5.2   Einteilung nach der 
 Infarktmorphologie

  Morphologische Befunde in CT und MRT enthalten Hinweise 
auf den Entstehungsmechanismus des ischämischen Infarkts. 
Ganz wesentlich ist die Unterscheidung, ob es sich um Läsio-
nen handelt, die auf den Verschluss
 4   penetrierender, kleiner intrazerebraler Arterien 

 (Mikroangiopathie ) oder
 4   großer pialer oder extrakranieller Arterien (Makro-

angiopathie ) zurückzuführen sind (. Abb. 5.12 und 
. Abb. 5.13; . Tab. 5.4). Weiterhin geben die morpho-
logischen Befunde Hinweise auf die Infarktursache, 
z. B. auf  eine Embolie.          

 Territorialinfarkte    Sie entstehen durch embolischen oder lo-
kal thrombotischen Verschluss von großen und mittelgroßen 
Hirnoberflächenarterien. Sie sind oft keilförmig auf das Ver-
sorgungsgebiet (Territorium) der betroffenen Arterie be-
schränkt (. Abb. 5.12e und . Abb. 5.13e). Bei partieller Kolla-

teralisierung des Randbezirks eines solchen Territorialinfarkts 
entstehen zentrale Infarkte. Die Okklusion der Aa. lenticulos-
triatae am Abgang des Gefäßbündels aus der A. cerebri media 
führt zu einem ausgedehnten Basalganglieninfarkt, der eine 
Sonderform eines Territorialinfarkts darstellt (. Abb. 5.12f).

  Embolien stammen vom Herzen, aus der Aorta ascendens 
und von arteriosklerotischen Plaques.

  Lokale Thrombosen der Hirngefäße  sind bei Vaskulitis, 
Arteriosklerose und Koagulopathien zu finden, sie sind in der 
vorderen Zirkulation selten, spielen aber in der hinteren Zir-
kulation eine größere Rolle.

  Hämodynamische Infarkte    Hier unterscheiden wir End-
strominfarkte  (im distalen Ausbreitungsgebiet der penetrie-
renden Arterien, »letzte Wiesen«) und Grenzzoneninfarkte  
zwischen den Versorgungsgebieten von zwei oder drei großen 
Gefäßen (. Abb. 5.12c,d). Ihnen liegen immer hochgradige, 
hämodynamisch wirksame Stenosen (oder Verschlüsse) der 
extrakraniellen Gefäße (Karotisgabel, Vertebralisabgang, 
 distale Vertebralis) oder der intrakraniellen großen Arterien 

 .   Abb. 5.12a–f Charakteristische Beispiele für die verschiedenen Formen der mikro- und makroangiopathischen Infarkte. a Status 
 lacunaris bei zerebraler Mikroangiopathie mit bilateralen Lakunen in den Stammganglien. b Diffuse Dichteminderung des Marklagers mit 
 einzelnen eingelagerten paraventrikulären Lakunen (subkortikale arteriosklerotische Enzephalopathie, M. Binswanger). c Subkortikal-para-
ventriku läre Läsion (Endstrominfarkt). d Extraterritoral gelegene subkortikale Läsion im Grenzzonengebiet zwischen Anterior- und Mediaver-
sorgungsgebiet rechts (Grenzzoneninfarkt). e Territorialinfarkt der mittleren Mediaastgruppe. f Typischer Infarkt im Versorgungsgebiet der 
Aa. lenticulostriatae. Die Beispiele sind so ausgewählt, dass jede der Läsionen (Ausnahme d) eine gleichartige klinische Symptomatik, nämlich 
eine zentrale, brachiofazial betonte Hemiparese rechts hervorrufen könnte. Durch die Kombination aus Klinik und zeitlicher Entwicklung 
des Schlaganfalls allein könnte kein sicherer Rückschluss auf die zugrunde liegende Angiopathie erfolgen 
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b Reducerea difuză a grosimii substanței 
albe cu lacune solitare izolate 
periventriculare (encefalopatie 
arteriosclerotică, morbul Binswanger)



EMBOLUL

TROMBOTIC
• Proaspăt:

compoziție 
plachetară, pornit 
din placa ulcerată
• Organizat: parțial 

calcificat; bogat în 
colesterol

ALTĂ ORIGINE
• embolie	gazoasă
• embolie	grăsoasă
• bucățelele	mici	de	țesut	
(din	plăcile	aterosclerotice	
erodate,	metastaze	
canceroase,	etc)

• conglomeratele	de	bacterii
• unii	paraziți
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• cea mai frecventă cauză  a unui infarct 
cerebral 
• constituie ~30% din toate accidentele 

vasculare cerebrale 
• tromb originar din inimă (tromboembolie 

cardiogenă) sau din alte vase 
arteriale/venoase ale organismului 
(aortă, carotide, vertebrale, bazilară, 
vene) 
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EMBOLIILE



EMBOLIILE 
determină ischemii în teritorii vasculare tipice
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5.5.2   Einteilung nach der 
 Infarktmorphologie

  Morphologische Befunde in CT und MRT enthalten Hinweise 
auf den Entstehungsmechanismus des ischämischen Infarkts. 
Ganz wesentlich ist die Unterscheidung, ob es sich um Läsio-
nen handelt, die auf den Verschluss

 4   penetrierender, kleiner intrazerebraler Arterien 
 (Mikroangiopathie ) oder

 4   großer pialer oder extrakranieller Arterien (Makro-
angiopathie ) zurückzuführen sind (. Abb. 5.12 und 
. Abb. 5.13; . Tab. 5.4). Weiterhin geben die morpho-
logischen Befunde Hinweise auf die Infarktursache, 
z. B. auf  eine Embolie.          

 Territorialinfarkte    Sie entstehen durch embolischen oder lo-
kal thrombotischen Verschluss von großen und mittelgroßen 
Hirnoberflächenarterien. Sie sind oft keilförmig auf das Ver-
sorgungsgebiet (Territorium) der betroffenen Arterie be-
schränkt (. Abb. 5.12e und . Abb. 5.13e). Bei partieller Kolla-

teralisierung des Randbezirks eines solchen Territorialinfarkts 
entstehen zentrale Infarkte. Die Okklusion der Aa. lenticulos-
triatae am Abgang des Gefäßbündels aus der A. cerebri media 
führt zu einem ausgedehnten Basalganglieninfarkt, der eine 
Sonderform eines Territorialinfarkts darstellt (. Abb. 5.12f).

  Embolien stammen vom Herzen, aus der Aorta ascendens 
und von arteriosklerotischen Plaques.

  Lokale Thrombosen der Hirngefäße  sind bei Vaskulitis, 
Arteriosklerose und Koagulopathien zu finden, sie sind in der 
vorderen Zirkulation selten, spielen aber in der hinteren Zir-
kulation eine größere Rolle.

  Hämodynamische Infarkte    Hier unterscheiden wir End-
strominfarkte  (im distalen Ausbreitungsgebiet der penetrie-
renden Arterien, »letzte Wiesen«) und Grenzzoneninfarkte  
zwischen den Versorgungsgebieten von zwei oder drei großen 
Gefäßen (. Abb. 5.12c,d). Ihnen liegen immer hochgradige, 
hämodynamisch wirksame Stenosen (oder Verschlüsse) der 
extrakraniellen Gefäße (Karotisgabel, Vertebralisabgang, 
 distale Vertebralis) oder der intrakraniellen großen Arterien 

 .   Abb. 5.12a–f Charakteristische Beispiele für die verschiedenen Formen der mikro- und makroangiopathischen Infarkte. a Status 
 lacunaris bei zerebraler Mikroangiopathie mit bilateralen Lakunen in den Stammganglien. b Diffuse Dichteminderung des Marklagers mit 
 einzelnen eingelagerten paraventrikulären Lakunen (subkortikale arteriosklerotische Enzephalopathie, M. Binswanger). c Subkortikal-para-
ventriku läre Läsion (Endstrominfarkt). d Extraterritoral gelegene subkortikale Läsion im Grenzzonengebiet zwischen Anterior- und Mediaver-
sorgungsgebiet rechts (Grenzzoneninfarkt). e Territorialinfarkt der mittleren Mediaastgruppe. f Typischer Infarkt im Versorgungsgebiet der 
Aa. lenticulostriatae. Die Beispiele sind so ausgewählt, dass jede der Läsionen (Ausnahme d) eine gleichartige klinische Symptomatik, nämlich 
eine zentrale, brachiofazial betonte Hemiparese rechts hervorrufen könnte. Durch die Kombination aus Klinik und zeitlicher Entwicklung 
des Schlaganfalls allein könnte kein sicherer Rückschluss auf die zugrunde liegende Angiopathie erfolgen 
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e Infarct teritorial în ramurile mijlocii 
ale arterei cerebrale medii
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(Karotissiphon, proximale ACM, BA) zugrunde. Neben der 
arteriosklerotischen Ätiologie kommen auch Dissektionen 
der Arterien infrage.

  Mikroangiopathien    Als Mikroangiopathie bezeichnet man 
eine durch Mikroatherome, Lipohyalinose und fibrinoide 
 Nekrose gekennzeichnete Wandveränderung der kleinen Ge-
fäße. Sie führt zu isolierten oder multiplen Thrombosen der 
kleinen, dünnen, tief in das Hirngewebe penetrierenden Ar-
terien. Dem entspricht das Muster der lakunären Infarkte   
(. Abb. 5.12a,b und . Abb. 5.13a,b). Sie sind meist Ausdruck 
einer »Systemkrankheit« der kleinen Hirngefäße. Einzelne 
oder einseitig betonte Infarkte von Lakunengröße (<1 cm3) 
können selten einmal auch durch Embolien bedingt sein. 
Meist ist die Mikroangiopathie durch Hypertonie, oft auch 
begleitet von einem jahrelangen Diabetes, verursacht.

  Natürlich gibt es auch Übergangsformen der einzelnen 
Infarktmuster und Patienten, bei denen sich Infarkte unter-
schiedlicher Ätiologie ereignet haben.

  >  Makroangiopathien können thrombembolisch bedingt 
oder hämodynamisch entstanden sein. Als Embolie-
quellen kommen das Herz, die aufsteigende Aorta und 
die hirnversorgenden Arterien in Frage. Mikroangio-
pathien entstehen durch eine meist durch Hypertonie 
hervorgerufene Veränderung der Wand der kleinen, 
 intrazerebralen Endarterien (Mikroatherom e und Lipo-
hyalinose ). 

 Eine spezielle Entität, erst in den letzten Jahren definiert, sind 
»embolic stroke of undetermined source « (ESUS). Hierbei 
handelt es sich um Infarkte mit in der Bildgebung emboli-
schem Muster, für die trotz vollständiger Suche (s. u.) keine 
Ursache gefunden werden konnte. Es wird vermutet, dass 
 einer Vielzahl dieser Infarkte ein – noch – nicht detektiertes 
Vorhofflimmern zugrun de liegt. Der Begriff ESUS ersetzt die 
alte Bezeichnung »kryptogener Schlaganfall«.

 .   Abb. 5.13a–f Schematische Darstellung der verschiedenen ischämischen Läsionsmuster im Großhirn entsprechend der Anordnung 
in . Abb. 5.11. a Multiple lakunäre Infarkte an den Prädilektionsstellen, b Typischer Befund bei subkortikaler arteriosklerotischer Enzephalo-
pathie (M. Binswanger) mit lakunären Infarkten an den Prädilektionsstellen und diffuser, periventrikulär betonter Dichteminderung der wei-
ßen Substanz. c Unterschiedlich große Endstrominfarkte (»letzte Wiesen«) an typischer Stelle, streng subkortikal. d Vorderer und hinterer 
Grenzzoneninfarkt mit kombinierter kortikaler und subkortikaler Läsion. Nachweis in den apikalen Schichten. e Unterschiedlich große Terri-
torialinfarkte der vorderen, mittleren und hinteren Mediaastgruppe (links), des gesamten Mediaterritoriums (Mitte) sowie des Anterior- und 
Posteriorgebiets (rechts). Ein sehr kleiner kortikaler Territorialinfarkt eines peripheren Mediaastes ist ebenfalls abgebildet. f So genannter 
»ausgedehnter Linsenkerninfarkt«. Das Territorium der Aa. lenticulostriatae ist in allen Schnittebenen betroffen (nach Ringelstein, 1985) 

e Infarcte teritoriale de diferită 
grosime în ramurile anterioară 
medie și posterioară.    
Ringelstein, 1985



DISECȚIILE

• Disecțiile	sunt	
hemoragiile	în	
interiorul	peretelui	
arterial	(sub	intimă,	în	
tunica	medie,	sub	
adventițiu)	care	
secționează/laminează	
(desprind	unul	de	
altul)	straturile	lui	și	
astfel	deteriorează	
circulația	sângelui.
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În 1/2 cazuri sunt provocate de traume



COAGULOPATIILE

• La baza AVC-
urilor ischemice 
pot sta factorii 
care determină o 
hipercoagulare a 
sângelui. 

48Hematology, Samuel I. Rapoport, Lippincott, 1987
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großen Gefäße des Gehirns. Chorioidale und leptomeningea-
le Gefäße sind ebenfalls betroffen. Histologisch finden sich 
mononukleäre Infiltrate, eine endotheliale Proliferation und 
Veränderungen der Gefäßwand bis hin zu Nekrosen.

  Symptome   Kopfschmerzen und enzephalopathische Symp-
tome mit Persönlichkeitsänderung, Verhaltensstörungen, ko-
gnitiven Schwierigkeiten und Gedächtnisstörungen stehen im 
Vordergrund. Daneben können multiple, meist leichtere neu-
rologische Herdsymptome gefunden werden. Auch die Hirn-
nerven können beteiligt sein.

  Diagnostik   Es finden sich keine systemischen Entzündungs-
zeichen, alle Blutwerte und serologischen Bluttests sind nor-
mal. Auch im Liquor findet sich oft ein Normalbefund, 
manchmal eine leichte, unspezifische Pleozytose mit Eiweiß-
anstieg. CT und MRT können multiple ischämische Läsionen 
in der weißen Substanz zeigen, die aber unspezifisch sind. Die 
Angiographie ist häufig normal, im positiven Fall sieht man 
segmentale Stenosen oder Erweiterungen in den kleineren 
Gefäßen. Selbst dann ist die Diagnose noch nicht gesichert. 
Die Diagnose kann endgültig nur durch leptomeningeale 
Biopsie gesichert werden, und selbst diese bleibt leider oft 
negativ. Nicht selten bleibt die isolierte Vaskulitis des ZNS eine 
Verdachtsdiagnose (. Abb. 5.36).     

 Therapie   Man beginnt mit Methylprednisolon 12 mg/kg KG 
über 1 Woche, anschließend ausschleichend, und Cyclophos-
phamid 1 g alle 4 Wochen i.v. Das Syndrom spricht oft gut auf 
diese Therapie an, neigt jedoch zu Rückfällen.

  M. Behçet 
  Diese in Mitteleuropa bisher seltene Krankheit betrifft in fast 
der Hälfte der Fälle auch die Gehirngefäße, meist die Venen, 
und soll deshalb etwas detaillierter besprochen werden, weil 
die Inzidenz unter Einwohnern, die aus dem östlichen Mittel-
meerraum stammen, deutlich höher ist als in Mitteleuropa. 
Klinisch macht sich das typische Syndrom mit dermatologi-
schen Erscheinungen wie aphthöser Stomatitis, genitalen Ul-
zerationen und Augensymptomen (Iridozyklitis, Konjunktivi-
tis, Augenvenenthrombose) bemerkbar. Arthralgien, periphe-
re Venenthrombosen und ein Erythema nodosum werden 
beobachtet.

  Symptome und Diagnostik   Das Spektrum der neurologi-
schen Symptome ist breit und schwankt von Somnolenz und 
kognitiven Auffälligkeiten bis zu Hirnnervenläsionen und 
fokalen zentralen Symptomen (Hemiparese oder Hemianop-
sie). auch Sinusthrombosen mit erhöhtem intrazerebralem 
Druck und meningoenzephalitische Symptome sind möglich-
Der Liquor ist in der Regel leicht entzündlich verändert (chro-
nische, überwiegend lymphozytäre Pleozytose), im MRT fin-
det man Befunde wie bei zerebralen Venenthrombosen.

  Therapie   Die Behandlung besteht in Steroiden, initial 12 mg/
kg KG i.v., langsam ausschleichend, kombiniert mit Azathio-
prin.

  Sneddon-Syndrom 
  Das Sneddon-Syndrom ist charakterisiert durch das dermato-
logische Bild einer Livedo racemosa mit rezidivierenden 
Hirninfarkten. Die fast immer weiblichen und meist jüngeren 
Patienten haben oft ausgedehnte Infarkte. Die Pathogenese ist 
unklar. Oft finden sich auch intrazerebrale Blutungen und sog. 
»microbleeds«. Im Weiteren können epileptische Anfälle auf-
treten.

  Diagnostik   Laborchemisch findet sich oft eine Thrombope-
nie oder eine Dysfibrinogenämie als Zeichen der Entzündung. 
Die Pathogenese ist unklar, interessanterweise lassen sich in 
einigen Fällen auch Cardiolipin-Antikörper nachweisen. 
Hautgefäße zeigen eine Proliferation glatter Muskelzellen und 
thrombotische Gefäßverschlüsse ohne Entzündungszeichen. 
Man nimmt an, dass dies auch für die Hirngefäße gilt.

  Therapie   Eine Therapie der Grunderkrankung steht im Vor-
dergrund, so könnten TNF α-Antikörper erfolgsversprechend 
sein. Bisher haben sich keine klaren Vorteile für eine der pro-
phylaktischen Therapien gezeigt. Aufgrund der Seltenheit der 
Erkrankung sollte über die Therapie individuell entschieden 
werden.

  Andere Vaskulitisformen
  Die Hirngefäße können bei verschiedenen idiopathischen 
Vaskulitiden (Panarteriitis nodosa [PAN; 7 Kap. 32], Churg-
Strauss-Syndrom , Wegener-Granulomatose , Sarkoidose) und 
bei sekundären Vaskulitiden infolge von Infektionen, z. B. 
durch Pilze, Viren, Bakterien (Lues, Borreliose, Tuberkulose), 

 .  Abb. 5.36 Angiographie bei Vaskulitis. Kaliberunregelmäßige 
Gefäße (Pfeil) lösen sich ab mit unregelmäßigen, z. T. kettenförmig 
angeordneten Gefäßerweiterungen (Pfeil) 

Anticorpii specifici, imunocomplexele 
circulante și endotoxinele pot în mod 
direct leza peretele vascular, după care 
urmează vazospasmul sau tromboza.

Vasculitele care pot fi însoțite de AVC 
ischemic:
• Arteriita cu celule gigante
• Arteriita Takayasu
• Polyarteriitis nodosa
• Granulomatoza Wegener
• Sindromul Churg-Strauss
• Sindromul Behçet
• Vasculită cerebrală izolată
• Lupul eritematos sistemic
• Sindromul Sjörgen
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VASCULITELE

Angiografie în vasculită. Vase de 
calibru neregulat (săgeată) se 
succed cu vase de calibru regulat, 
pe alocuri dilatările vasculare au 
aspect de lanț (săgeată).



CAUZE RARE  de AVC ischemic

• Embolia grăsoasă
• Embolia gazoasă
• Boala cheson*

• Encefalita de focar 
septică-embolică
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• Sindromul Moy-Moya
• CADASIL
• AVC ischemic asociat 

cu migrenă
• Criza hipertensivă
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tam gut, nicht selten bleiben aber neurologische Herdsympto-
me und eine Wesensänderung zurück.

  Therapie  Die Therapie besteht in der hyperbaren Sauerstoff-
therapie in einer Druckkammer.

 Caisson-Krankheit  
 Ein Sonderfall der Luftembolie ist die Caisson-Krankheit. 
Wenn Taucher plötzlich aus großer Tiefe an die Oberfläche 
geholt werden, aber auch wenn am Tag eines Tauchgangs ein 
Flug angetreten wird, setzt die akute Herabsetzung des Luft-
drucks Stickstoff in kleinen Bläschen frei. Wie bei der Luftem-
bolie kommt es zur akuten, diffusen Mangeldurchblutung. Sie 
äußert sich als akute Atemnot und Zyanose. Der Patient kann 
im Schock zu Tode kommen. Wird der Schock überlebt, treten 
psychomotorische Unruhe, Bewusstseinstrübung und mul-
tiple neurologische Herdsymptome auf. Besonders charakte-
ristisch sind Rückenmarksymptome in allen Abstufungen von 
der leichten Paraparese bis zur Querschnittslähmung, beglei-
tet von Funktionsstörungen im N. vestibulocochlearis.

  In einer TCD/MRT-Studie konnte bei asymptomatischen 
Tauchern, die ein PFO hatten, eine erhöhte Zahl von (asymp-
tomatischen) vermutlich ischämischen Signalveränderungen 
im Hirnparenchym nachgewiesen werden.

5.10.4   Septisch-embolische Herdenzephalitis 

  Pathophysiologie   Die infektiöse Endokarditis  wird durch 
multiple, septische Embolie n kompliziert. Die meisten dieser 
Embolien gehen in das Gehirn und führen dort zu ischämi-
schen Infarkten, Mikroabszessen und sekundären Einblutun-
gen. Streptokokken und Staphylokokken sind die wichtigsten 
Erreger. Neben der akuten Endokarditis können auch infizier-
te künstliche Herzklappen Quelle der septischen Embolien 
sein. Ferner kommen sie bei drogenabhängigen und immun-

supprimierten Patienten, nach Zentralvenenkatether oder 
chronischen Infektionen vor.

  Symptome   Die Patienten sind schwer krank und meist febril. 
Die neurologischen Symptome sind wie bei ischämischen In-
farkten anderer Ätiologie. Die Diagnose wird klinisch (Systo-
likum über Aorten- oder Mitralklappe, Embolien in der Kon-
junktiva und im Nagelbett), echokardiographisch (TEE), 
durch entzündlichen Liquor und mit wiederholten Blutkultu-
ren, die aber negativ sein können, gestellt. Im CT und im MRT 
findet man multiple intrakranielle Läsionen, die als kleine 
Infarkte, Mikroabszesse oder kleine sekundäre Blutungen er-
scheinen. Mykotische Aneurysmen der Hirnarterien prädis-
ponieren zur Subarachnoidalblutung.

  Therapie   Bei Nativklappen sollte eine blinde Antibiose mit 
Ampicillin 12–24 g/Tag i.v. verteilt auf 3–6 Einzeldosen (ED) 
pro Tag, Gentamicin 3 mg/kg/Tag i.v. in 3 ED sowie Cefotaxim 
6 g/Tag i.v. in 3 ED oder Ceftriaxon 2 g/Tag i.v. in 1 ED erfol-
gen. Bei Kunstklappen sollte die Antibiose mit Vancomycin 
2 g/Tag in 2–3 ED, Gentamicin 3 mg/kg/Tag i.v. in 3 ED sowie 
Rifampizin 900 g/Tag i.v. in 3 ED erfolgen. Einer kalkulierten 
Antibiose sollte selbstverständlich nach Erregeridentifizie-
rung der Vorzug gegeben werden.

  Umstritten ist die Gabe von Heparin. Einerseits könnte 
Heparin das Risiko weiterer Embolien verhindern, anderer-
seits aber bei einer Krankheit mit sehr hoher spontaner Blu-
tungsneigung das Blutungsrisiko erhöhen. Wir verzichten 
meist auf eine PTT-wirksame Heparingabe. Ungeklärt ist 
auch die Frage, ob und wann Patienten mit septischer Her-
denzephalitis kardiochirurgisch behandelt werden sollen. 
Während viele Kardiochirurgen je nach Klappenfunktion 
zurückhaltend sind, sehen wir aufgrund des großen Risikos 
weiterer Embolien eine frühzeitige Operationsindikation. 
Allerdings ist das Operationsrisiko und dabei insbeson-
dere  die Gefahr einer Hirnblutung unter der intraoperativ 

 .  Abb. 5.37a,b Luftembolie. a Akute, multiple Luftembolien (nach Herzoperation), die als kleine, runde Dichteminderungen an der Mark-
Rindengrenze zu sehen sind, b Nach einigen Tagen Resorption der Luft und Ausbildung eines überwiegend im rechten vorderen Marklager 
erkennbaren ischämischen Ödems. (Mit freundlicher Genehmigung von S. Hähnel, Heidelberg) 

a b
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EMBOLIE 
acută multiplă cu aer (după intervenție pe cord)

a Focare de hipodensitate situate la hotarul dintre substanța albă și cenușie a creirului, b
După câteva zile: aerul a suferit o resorbție, iar în substanța albă, predominant anterioară 
pe dreapta se face vizibil edemul ischemic. (S. Hähnel, Heidelberg). 



• este o maladie moștenită 
autozomal-dominantă a 
vaselor mici care se 
manifestă prin accidente 
vasculare cerebrale 
recidivante. Poate 
progresa până la paralizie 
pseudobulbară sau 
demență multi-infarct.
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zu einer Verminderung des zerebralen Blutflusses, der bei Au-
rasymptomatik auch die Funktionsschwelle unterschreiten 
kann. Er erreicht aber praktisch nie die Infarktschwelle. Im 
Migräneanfall sind hämostaseologische Veränderungen be-
schrieben worden (Erhöhung von thrombozytenaggrega-
tionsfördernden Substanzen wie Thromboxan, Plättchenfak-
tor 4). Auch die Einnahme vasoaktiver Substanzen (Triptane, 
Ergotamine) mag eine Bedeutung haben.

5.10.8   Hypertensive Krise 

  Bei Blutdruckwerten über 120 mmHg diastolisch (systolisch 
dabei häufig um 240 mmHg oder darüber) können Störungen 
der Gehirnfunktion auftreten, die einen Schlaganfall imitie-
ren.

  Pathophysiologie   Die krisenhafte Blutdrucksteigerung führt 
zum Versagen der Autoregulation der Hirngefäße mit ver-
stärkter Durchlässigkeit der Basalmembran der Gefäßwände 
(englisch plastisch als »Breakthrough-Phänomen « bezeich-
net), konsekutivem Hirnödem und perivaskulären, kleinen 
Blutungen.

  Symptome   Die Patienten bekommen sehr heftige Kopf-
schmerzen, nicht selten fokale oder generalisierte epileptische 
Anfälle und zerebrale Herdsymptome, die von Bewusstseins-
trübung begleitet sein können. Typische Herdsymptome sind 
im Karotisterritorium Hemiparese und Aphasie, im vertebro-
basilären Territorium kortikale Blindheit oder Hemianopsie. 
Am Augenhintergrund erkennt man das Bild der sog. angio-
spastischen Retinopathie, gelegentlich auch ein Papillenödem.

  Diagnostik   Im EEG besteht eine diffuse Verlangsamung der 
Aktivität. Im zerebralen Computertomogramm und im MRT 
findet man weder die Zeichen der Massenblutung noch gefäß-
abhängige Bezirke verminderter Dichte, sondern Zeichen der 
Hirnschwellung und selten kleine Blutungen in umschriebe-
nen Rindengebieten. Häufig sind biokzipitale subkortikale 
Signalveränderungen (PRES, 7 Kap. 23.3) zu finden, die fol-
genlos ausheilen können.

  Therapie   Man gibt sofort Nitrendipin sublingual, oder 
Urapidil (12,5–50 mg) langsam i.v., zudem eventuell Furose-
mid 20 mg i.v. und zusätzlich zur Sedierung Lorazepam oder 
Diazepam. Der Blutdruck wird in engen Abständen gemessen 
und anschließend mit intravenösen Antihypertensiva, in Ab-
sprache mit dem Internisten, kontrolliert.  

 .  Abb. 5.39a–d CADASIL. Ausgedehnte subkortikale Läsionen mit temporopolarer und paraventrikulärer Betonung 

c

a b

d
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CADASIL 
(arteriopatie cerebrală cu infarcte subcorticale și leucoencefalopatie)

RMN. a-d Leziuni subcorticale 
extinse cu accentuare 

temporolaterală și paraventriculară
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5. 
CLASIFICAREA
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CLASIFICAREA AVC-ului ISCHEMIC

CRITERIILE:

1. Evoluție
2. Calibrul vasului
3. Etiologie
4. Patogenie
5. Teritoriu vascular
6. Expresia manifestărilor clinice
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AVC  ischemic după                               EVOLUȚIE

• ictus ischemic tranzitoriu
• ictus ischemic constituit și 
• ictus ischemic în evoluție 

progredientă.

55



AVC  ischemic 
TRANZITORIU

AVC-ul ischemic cu regresie spontană a 
simptomatologiei neurologice în 

decurs de maximum   24 ore. 

• Noțiune în curs de aprobare: AVC ischemic cu restabilire 
completă a simptomatologiei neurologice.
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AVC  ischemic 
CONSTITUIT

AVC ischemic constituit poate avea
simptome de grad ușor, moderat și sever.

Gradul sever, de exemplu, poate fi 
manifestat prin afazie globală, 

hemiplegie, hemianopsie netrecătoare. 

• Pentru aprecierea severității manifestărilor clinice în faza acută a 
AVC-ului pe larg se folosește scala NIHSS 
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AVC  ischemic 
ÎN EVOLUȚIE PROGREDIENTĂ

clinic – imagistic evoluează negativ în 
mod progredient sau saltator 

(crescendo TIA) în decurs de ore – zile. 
Localizarea preferențială este capsula 

internă și puntea lui Varolio.

• Se întâlnește rar și de regulă prezintă dificultăți de diagnostic

58



AVC  ischemic 
după teritoriul vascular

SISTEMUL CAROTIDIAN 
(ANTERIOR)

• artera carotidă internă 
• artera oftalmică
• artera cerebrală medie
• artera cerebrală anterioară 

SISTEMUL VERTEBRO-BAZILAR 
(POSTERIOR)

• artera vertebrală
• artera cerebeloasă 

posterioară inferioară 
(PICA)

• artera bazilară
• artera cerebrală 

posterioară 
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ictusul	embolic	de	sursă	nedeterminată (engl.:	
ESUS	– embolic	stroke	of	undetermined	source).

La el se referă AVC-ul ischemic care are 
manifestare morfologică (imagistică) 
embolică, dar în care examinările 
efectuate conform protocolului 
standard nu pot certifica originea 
embolului.
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ictusul	embolic	de	sursă	nedeterminată (engl.:	
ESUS	– embolic	stroke	of	undetermined	source).

Se presupune, că în majoritatea 
cazurilor ESUS provine din fibrilația 
atrială neidentificată. Termenul ESUS a 
înlocuit termenul precedent „ictus  
criptogen”, adică ictus de etiologie 
neidentificată.
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ACCIDENTUL VASCULAR CEREBRAL ISCHEMIC

6. 
MANIFESTĂRILE CLINICE ȘI 
SINDROAMELE VASCULARE
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Manifestările clinice ale AVC-ului  ischemic 
SINFROAMELE VASCULARE
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EMISFERIALE VERTEBRO-BAZILARE



• Majoritatea pacienților nu-și 
dau seama despre apariția 
primelor semne ale unui AVC
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Semnele timpurii ale unui AVC



Manifestările	clinice	timpurii	(de	alarmă)	
ale	unui	AVC

• apariția bruscă a	senzației de	amorțeală
și/sau slăbiciune/asimetrie a	feței,	
trunciului corpului,	brațului,	mâinii
propriu-zise,	coapsei,	piciorului – toate,	de	
obicei,	pe	aceeași parte (dreaptă/stângă);

• instalarea neașteptată a	tulburărilor de	
vedere la	unul sau la	ambii ochi,	dublării
vederii,	încețoșării vederii,	petelor în
câmpul de	vedere,	vederii neclare;
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Manifestările	clinice	timpurii	(de	alarmă)	
ale	unui	AVC

• declanșarea confuziei,	amețelii,	
grețurilor,	vărsăturilor,	dereglărilor de	
coordonare a	mișcărilor și echilibrului;
• izbucnirea durerii puternice de	cap,	
înțepenirii gâtului;
• dezvoltarea convulsiilor;	pierderea
conștienței și aparița respirației
zgomotoase.
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Manifestările clinice ale AVC-ului  ischemic 
TERITORIUL CAROTIDIAN

• sindromul arterei 
CAROTIDE INTERNE

• sindromul arterei 
OFTALMICE

• sindromul arterei 
CEREBRALE MEDII

• sindromul arterei 
CEREBRALE ANTERIOARE

• sindromul BILATERAL de 
arteră CEREBRALĂ 
ANTERIOARĂ (infarctul 
anterior bilateral)
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Manifestările clinice ale AVC-ului  ischemic 
TERITORIUL VERTEBRO-BAZILAR

• sindromul arterei VERTEBRALE
• sindromul arterei CEREBELOASE 

INFERIOARE POSTERIOARE (PICA –
posterior inferior cerebelar artery) 

• sindromul WALLENBERG
• sindromul arterei BAZILARE 

(caudală, medie, apex)
• sindromul arterei cerebrale 

POSTERIOARE
• sindromul BILATERAL de arteră 

cerebrală POSTERIOARĂ
• Sindromul de FURT SUBCLAVIAN
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Manifestările clinice ale AVC-ului  ischemic 
sindromul arterei CEREBRALE MEDII

• Reprezintă varianta „clasică”, cea mai 
frecventă a unui AVC

• Hemipareză cu accentuare în membrul 
superior, hemihipoestezie, tulburări de 
vorbire.

• O varietate mare de tulburări motorii 
ale vorbirii, sindroame 
neuropsihologice (afazii globale, non-
fluente; apraxii; alexie; acalculie). 

• Eventual se pot dezvolta hipertonusul 
muscular precoce, tulburările de câmp 
vizual.
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sindromul arterei CEREBELOASE INFERIOARE 
POSTERIOARE ( engl. PICA)

• poartă responsabilitatea 
aportului de sânge la ~2/ 
3 din cerebelul ipsilateral.

• nistagmus rotator 
spontan, dismetrie și 
tremurătură intenționată 
severă, fenomenul 
rebound. 

• are loc infarctul cerebelos 
emisferial, periculos 
pentru viață prin 
dislocarea și angajarea 
trunchiului cerebral
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particularități clinice în                            
DISECȚII

• Manifestări locale, prin 
compresie: durere în triunghiul 
anterior al gâtului (diagnostic 
diferențial cu carotidodinie*), 
sindrom Horner, leziuni de nervi 
cranieni caudali, nn. VIII și X. 

• Manifestări embolice (frecvent) 
și hemodinamice (rar) la 
distanță.

• Deseori se vindecă fără 
consecințe, dar se pot întâmpla 
și ocluzii permanente.
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Angiografie.Ocluzia ACI drepte pe motiv de 
disceție. 
Jae Hyuk Kwak, et al Neurointervention 
2011;6:78-83



manifestări clinice în                             
INFARCTE LACUNARE

Simptome și sindroame tipice:
• hemisimptomatica motorie 

pură,
• simptomatica alternă senzitivă 

pură,
• hemipareza atactică sau
• dysarthria-clumsy-hand-

syndrom (sindromul mâinii 
neîndemânatice)

Diagnosticul de infarct lacunar 
suspectat clinic necesită 
confirmarea prin investigație CT 
sau RMN.
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ACCIDENTUL VASCULAR CEREBRAL ISCHEMIC

7. 
DIAGNOSTICUL COMPLEMENTAR AL 
ACCIDENTULUI VASCULAR CEREBRAL 

ISCHEMIC
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Diagnosticul complementar
al AVC-ului ISCHEMIC
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La cele mai modeste standarde se referă:

• aparat CT accesibil 24/24 și 7/7
• diagnostic ultrasonografic performant
• un laborator clinic-biochimic echipat standard 

(inclusiv pentru diagnosticul LCR).



Diagnosticul complementar                               
al AVC-ului ISCHEMIC

75

Pacientul cu accident vascular cerebral după 
stabilizarea generală și ajutorul de urgență 

neamânat necesită o examinare prin computer 
tomografie, uneori – prin rezonanță magnetică. 



Diagnosticul complementar al AVC-ului
ischemic: COMPUTER TOMOGRAFIA

76

• este cea mai importantă examinare diagnostică în 
AVC (în special în decursul primelor 4,5 ore)

• permite diagnosticarea hemoragiilor 
intracraniene

• oferă frecvent și sugestii referitoare la 
manifestările ischemice precoce și a unei cicatrice 
după un infarct vechi.

• determină locul, modul, durata și extinderea 
ischemiei.
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zum Kontrastmittelpeak (TTP) generiert werden können 
(. Abb. 5.21). Von der Perfusionstechnik her ist das PCT 
der PWI ebenbürtig, von Nachteil ist die der CT und CTA 
folgende zusätzliche Strahlenbelastung. Mit den CT-Scan-
nern der neuen Generation (bis zu 256-Zeiler und mehr) 

 .  Abb. 5.16a–d Frühe Infarktzeichen im CT. a Kompletter Mediainfarkt re. mit hyperdensem Thrombus in der proximalen A. cerebri media. 
b Frühe kortikale Ischämiezeichen rechts in der Insel sowie im frontalen Operculum (Pfeile). c Stammganglieninfarkt links mit verwaschenem 
Linsenkern und N. caudatus links (Pfeile). d Ausgedehnte frühe Infarktzeichen mit fehlender Differenzierbarkeit von Kortex und weißer Hirn-
substanz im rechten Mediastromgebiet 
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 .  Abb. 5.17a–c Progrediente Ödementwicklung bei einem ischämischen Infarkt. Zwischen den beiden CT (a,b) liegen 36 h. Man sieht 
schon initial die erhebliche raumfordernde Wirkung des Infarkts, die von der ersten zur zweiten Untersuchung noch massiv zunimmt. Der 
Seitenventrikel ist komprimiert, es liegt eine deutliche Mittellinienverlagerung vor. c Nach Dekompression geht der raumfordernde Effekt auf 
die Mittelstrukturen zurück, die Ausdehnung erfolgt nach außen 

a b c

werden Qualität und Geschwindigkeit der Darstellung im-
mer besser. Wie bei der CTA wird auch bei der PCT jodhal-
tiges Kontrastmittel verwendet. In der Akutsituation müssen 
zwischen Nutzen und Risiko einer KM-Gabe abgeschätzt 
werd en.     
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Infarct median complet pe dreapta cu tromb hiperdens în porțiunea 
proximală a ACM

Diagnosticul complementar al AVC-ului 
ischemic: COMPUTER TOMOGRAFIA
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der PWI ebenbürtig, von Nachteil ist die der CT und CTA 
folgende zusätzliche Strahlenbelastung. Mit den CT-Scan-
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Seitenventrikel ist komprimiert, es liegt eine deutliche Mittellinienverlagerung vor. c Nach Dekompression geht der raumfordernde Effekt auf 
die Mittelstrukturen zurück, die Ausdehnung erfolgt nach außen 
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werden Qualität und Geschwindigkeit der Darstellung im-
mer besser. Wie bei der CTA wird auch bei der PCT jodhal-
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werd en.     
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Manifestări de ischemie corticală timpurie insulară pe dreapta, 
precum și în operculul frontal (săgeată)

Diagnosticul complementar al AVC-ului 
ischemic: COMPUTER TOMOGRAFIA
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 .  Abb. 5.17a–c Progrediente Ödementwicklung bei einem ischämischen Infarkt. Zwischen den beiden CT (a,b) liegen 36 h. Man sieht 
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Diagnosticul complementar al AVC-ului 
ischemic: COMPUTER TOMOGRAFIA

Semne extinse foarte timpurii de infarctizare cu pierderea 
diferențierii dintre cortex și substanța albă cerebrală în teritoriul ACM 

pe dreapta
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Diagnosticul complementar al AVC-ului 
ischemic: COMPUTER TOMOGRAFIA

Manifestări inițiale de AVC ischemic în teritoriul ACM stângi



208 Kapitel  5  ·  Zerebra le Durchblutungsstörungen: Ischämische Infarkte 

5

zum Kontrastmittelpeak (TTP) generiert werden können 
(. Abb. 5.21). Von der Perfusionstechnik her ist das PCT 
der PWI ebenbürtig, von Nachteil ist die der CT und CTA 
folgende zusätzliche Strahlenbelastung. Mit den CT-Scan-
nern der neuen Generation (bis zu 256-Zeiler und mehr) 

 .  Abb. 5.16a–d Frühe Infarktzeichen im CT. a Kompletter Mediainfarkt re. mit hyperdensem Thrombus in der proximalen A. cerebri media. 
b Frühe kortikale Ischämiezeichen rechts in der Insel sowie im frontalen Operculum (Pfeile). c Stammganglieninfarkt links mit verwaschenem 
Linsenkern und N. caudatus links (Pfeile). d Ausgedehnte frühe Infarktzeichen mit fehlender Differenzierbarkeit von Kortex und weißer Hirn-
substanz im rechten Mediastromgebiet 

a b

c d

 .  Abb. 5.17a–c Progrediente Ödementwicklung bei einem ischämischen Infarkt. Zwischen den beiden CT (a,b) liegen 36 h. Man sieht 
schon initial die erhebliche raumfordernde Wirkung des Infarkts, die von der ersten zur zweiten Untersuchung noch massiv zunimmt. Der 
Seitenventrikel ist komprimiert, es liegt eine deutliche Mittellinienverlagerung vor. c Nach Dekompression geht der raumfordernde Effekt auf 
die Mittelstrukturen zurück, die Ausdehnung erfolgt nach außen 

a b c

werden Qualität und Geschwindigkeit der Darstellung im-
mer besser. Wie bei der CTA wird auch bei der PCT jodhal-
tiges Kontrastmittel verwendet. In der Akutsituation müssen 
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Diagnosticul complementar al AVC-ului 
ischemic: COMPUTER TOMOGRAFIA

Evoluția progredientă a edemului cerebral în cazul unui ictus cerebral 
ischemic.

Între ambele examene CT (a,b) este un termen de 36 h. 
c După decompresie
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 Vertebralisverschluss (. Abb. 5.23, hier wegen besserer 
 Auflösung im MRT dargestellt).

 4   Multiple Lakunen und ischämische Dichteminderung 
im Marklager (. Abb. 5.13b) kommen bei hypertensiver 
(SAE) oder genetisch bedingter Mikroangiopath ie  vor.         

 .  Abb. 5.18a,b Raumfordernder Kleinhirninfarkt. a Infarkt der A. cerebelli inferior posterior rechts mit Kompression des Hirnstamms, Ver-
legung des Aquädukts und Erweiterung der Temporalhörner als Ausdruck der zunehmenden Liquorabflussstörung (Hydrocephalus occlusus) 
b Nach dekompressiver Operation ist die raumfordernde Wirkung weniger ausgeprägt, der 4. Ventrikel wieder entfaltet und die Erweiterung 
der Temporalhörner reversibel 

a b

 .  Abb. 5.19 Kompletter Mediainfarkt, etwa drei Tage alt mit schon 
deutlicher Raumforderung und Verlagerung der Mittellinie 

 .  Abb. 5.20a,b CT-Angiographie. a 3D-rekonstruierte CT-Angio-
graphie eines proximalen A.-cerebri-media-Verschlusses auf der lin-
ken Seite. Man erkennt den Abbruch des Gefäßes (Pfeil). b Nach 
thrombolytischer Therapie Reperfusion des verschlossenen Gefäßes. 
(Mit freundlicher Genehmigung von R. von Kummer, Dresden) 

b

a

 Infarktmuster   Einzelne Infarktmuster sind typisch für eine 
bestimmte Ätiologie:

 4   Der komplette, meist raumfordernde Mediainfarkt  
(. Abb. 5.17, . Abb. 5.19) mit Beteiligung der Basalgang-
lien kommt nur beim embolischen, nichtkollaterali-
sierten Verschluss der distalen ICA (Karotis-T) oder der 
proximalen Media vor.

 4   Sitzt der Mediaverschluss hinter dem Abgang der lenti-
kulären Gefäße, entsteht der Mediainfarkt unter Aus-
sparung der Basalganglien.

 4   Der isolierte Basalganglieninfarkt  ist charakteristisch für 
die embolische oder arteriosklerotische Verlegung der 
Abgänge der lentikulostriären Gefäße bei guter lepto-
meningealer Anastomosierung (. Abb. 5.12f).

 4   Doppelseitige Posteriorinfarkte  (. Abb. 5.22c) sind fast 
immer Folge einer Embolie in die Basilarisspitze, bei 
der es auch zu doppelseitigen Thalamusinfarkten und 
Infarkten im Mittelhirn kommen kann (. Abb. 5.22b).

 4   Kleinhirninfarkt  (. Abb. 5.18) und Infarkte im Hirn-
stamm sind charakteristisch für den intrakraniellen 
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Diagnosticul complementar al AVC-ului 
ischemic: COMPUTER TOMOGRAFIA

Infarct cerebelos înlocuitor de spațiu.
(a) Infarct în teritoriul arterei cerebeloase inferioare posterioare pe dreapta 

(b) După intervenția de decompresie
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legung des Aquädukts und Erweiterung der Temporalhörner als Ausdruck der zunehmenden Liquorabflussstörung (Hydrocephalus occlusus) 
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 4   Der komplette, meist raumfordernde Mediainfarkt  
(. Abb. 5.17, . Abb. 5.19) mit Beteiligung der Basalgang-
lien kommt nur beim embolischen, nichtkollaterali-
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proximalen Media vor.
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Infarct complet în teritoriul ACM, aproximativ de trei zile cu înlocuire 
încă pronunțată de spațiu și deviere de linie medie

Diagnosticul complementar al AVC-ului 
ischemic: COMPUTER TOMOGRAFIA
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 >  Der Schlaganfallpatient wird nach allgemeinmedizini-
scher Stabilisierung und Notfallversorgung praktisch 
immer zuerst computertomographisch, manchmal 
auch mit der MRT untersucht. Nur bei wenig bedrohli-
chem klinischem Bild kann die neurosonologische 
 Untersuchung am Anfang der diagnostischen Kette 
 stehen. 

5.7.2  Magnetresonanztomographie  (MRT)

  Die MRT ist der CT in den meisten Fällen überlegen, aller-
dings bedeutet dies nicht, dass man sie auch immer unbedingt 
einsetzen muss. Bei subakuten ischämischen Läsionen in der 
vorderen Zirkulation ist die CT ausreichend aussagekräftig. 
Dies wird anders, wenn es sich um Hirnstamminfarkte han-

delt (. Abb. 5.23). Hier ist das Auflösungsvermögen der MRT 
wegen geringerer Artefaktanfälligkeit besser. Trotzdem muss 
nicht jeder Patient mit einem typischen klinischen Zeichen 
eines Hirnstamminfarkts und fehlendem CT-Befund noch 
mit der MRT untersucht werden. Auch aus Kostengründen 
sollte sie in der Akutsituation auf unklare Fälle, in denen vom 
Ergebnis der Untersuchung therapeutische Konsequenzen zu 
erwarten sind, bei unklarem Zeitfenster und bei Ischämien in 
der hinteren Zirkulation, beschränkt bleiben. Des Weiteren 
sollte man nicht vergessen, dass es immer noch viele Patienten 
gibt, die aus verschiedenen Gründen nicht im MR untersucht 
werden können. Herzschrittmacher, Phobien, Metallimplan-
tate unklaren Alters und Materials oder vitale Überwachungs-
notwendigkeit bei Schwerstkranken sind Beispiele hierfür.

  Blutanteile verändern zeit- und stoffwechselabhängig ihr 
Signal in verschiedenen MR-Sequenzen, was eine zeitliche 

 .  Abb. 5.21a,b CT-Perfusion. Darstellung von Blutvolumen (a) und »time to peak« (b) bei Karotisverschluss rechts. Im zentralen Media-
stromgebiet rechts ist das zerebrale Blutvolumen (a, violett) in den zentralen Anteilen des Mediastromgebiets deutlich erniedrigt, als Aus-
druck einer Perfusionsstörung im gesamten Karotisstromgebiet rechts kommt es zu einem deutlich verzögerten Anfluten des Kontrast-
mittels im Anterior- und Mediastromgebiet rechts (grün) 

a b

 .  Abb. 5.22a–c Läsionsmuster nach Basilarisembolie. a Bilaterale, multilokuläre Kleinhirninfarkte durch passageren Verschluss verschie-
dener Kleinhirnarterien. b Bilaterale posteriore Thalamusinfarkte durch Verschluss (auch meist passager) der perforierenden Arterien zum 
Thalamus aus der Basilarisspitze und den proximalen PCA. c Bilaterale, ausgedehnte Posteriorinfarkte durch Verschluss beider PCA 

a b c
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Diagnosticul complementar al AVC-ului 
ischemic: COMPUTER TOMOGRAFIA

Exemplu de leziune după embolie de arteră bazilară. 
a infarct cerebelos bilateral, multiplu cauzat de obturări tranzitorii a diferitor 
artere cerebeloase. b Infarct talamic bilateral prin obturarea (la fel în cea mai 

mare măsură tranzitorie) a arterelor perforante spre talamus de la nivelul 
apexului bazilar și porțiunea proximală a arterelor cerebrale posterioare.             

c Infarct bilateral extins în circulația posterioară cauzat de obturarea ambelor 
artere cerebrale posterioare
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graphie eines proximalen A.-cerebri-media-Verschlusses auf der lin-
ken Seite. Man erkennt den Abbruch des Gefäßes (Pfeil). b Nach 
thrombolytischer Therapie Reperfusion des verschlossenen Gefäßes. 
(Mit freundlicher Genehmigung von R. von Kummer, Dresden) 

b

a

 Infarktmuster   Einzelne Infarktmuster sind typisch für eine 
bestimmte Ätiologie:
 4   Der komplette, meist raumfordernde Mediainfarkt  

(. Abb. 5.17, . Abb. 5.19) mit Beteiligung der Basalgang-
lien kommt nur beim embolischen, nichtkollaterali-
sierten Verschluss der distalen ICA (Karotis-T) oder der 
proximalen Media vor.

 4   Sitzt der Mediaverschluss hinter dem Abgang der lenti-
kulären Gefäße, entsteht der Mediainfarkt unter Aus-
sparung der Basalganglien.

 4   Der isolierte Basalganglieninfarkt  ist charakteristisch für 
die embolische oder arteriosklerotische Verlegung der 
Abgänge der lentikulostriären Gefäße bei guter lepto-
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immer Folge einer Embolie in die Basilarisspitze, bei 
der es auch zu doppelseitigen Thalamusinfarkten und 
Infarkten im Mittelhirn kommen kann (. Abb. 5.22b).

 4   Kleinhirninfarkt  (. Abb. 5.18) und Infarkte im Hirn-
stamm sind charakteristisch für den intrakraniellen 

a CT-angiografie în 
reconstrucție 3D cu 
închidere proximală de 
ACM stângă. Se observă 
truncarea vasului (sâgeata)

b După tromboliză are loc 
reperfuzia vasului blocat 
(R. Von Kummer, Dresden)
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Diagnosticul complementar al AVC-ului 
ischemic: CT-angiografia
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sollte man nicht vergessen, dass es immer noch viele Patienten 
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a b c
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Diagnosticul complementar al AVC-ului 
ischemic: CT-perfuzia

CT-perfuzie. Prezentarea volumului sanguin (a) și timpul până la apogeu (Time 
to Peak) (b) în cazul unei ocluzii de carotidă pe dreapta.



Diagnosticul complementar al AVC-ului 
ischemic: Rezonanța Magnetică Nucleară

• este de primă alegere în cazul 
ictusului de trunchi cerebral

• se va realiza în cazurile când 
de el depinde decizia 
terapeutică

• contraindicații:
- pacemaker-ul

-
fobiile 

- implantele metalice de termen 
și  din material necunoscut

- dereglările funcțiilor vitale 
care necesită supraveghere și 
ajutor de urgență
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Einordnung von Blutungen erlaubt. Entgegen früherer An-
nahmen ist die CT der MRT bei akuten Blutungen nicht über-
legen, bei Einsatz blutsensitiver Sequenzen (T2*, SWI) ist die 
Sensitivität der MRT sogar deutlich – manchmal verwirrend 
– höher.

  MR-Angiographie    Die MR-Angiographie (MRA) beruht auf 
einer weiteren Analyse der Flusssignale und gibt exzellente 
Darstellungen der extra- und intrakraniellen Gefäße (. Abb. 
5.24 und . Abb. 5.25). Zwar werden der Stenosegrade eher 
überschätzt, und hochgradige Stenosen können als Verschlüs-

se erscheinen, dennoch ist die MRA eine schonende, nicht 
invasive Methode bei Patienten, denen man eine konventio-
nelle Angiographie (noch) nicht zumuten will. Sie eignet sich 
auch für die Suche nach größeren Aneurysmen oder bei Ver-
dacht auf Sinusvenenthrombose (MR-Venogramm). In Ab-
hängigkeit der Fragestellung werden verschiedene MRA-
Techniken angewandt, am häufigsten wird die ToF-MRA 
(Time-of-flight-Angiographie ) verwendet. Noch besser in 
der Auflösung ist die kontrastunterstützte Phasenkontrast-
MR A (CE-MRA).         

 Diffusions-MRT  und Perfusions -MRT   Diese Sequenzen 
(. Abb. 5.26) können früh ischämische Areale sichtbar ma-
chen und möglicherweise auch Penumbra und definitiven 
Infarkt unterscheiden helfen. Bislang sind sie nur an großen 
Zentren Routinemethoden. Diffusionsgewichtete Sequenzen 
(DWI) und Perfusions-MR (PMR) und PWI stellen schließ-
lich annäherungsweise den Infarktkern (DWI) und das min-
derdurchblutete Hirnareal (PMR) dar. Innerhalb der ersten 
6–12 h nach Schlaganfallbeginn ist bei mehr als 80% der Pa-
tienten das auf PMR-Bildern gestörte Hirnareal größer als das 

 .  Abb. 5.23a–c MR-Darstellung eines kleinen medullären Infarkts 
in axialer (a), sagittaler (b) T2- und in der diffusionsgewichteten Dar-
stellung (c). Die Infarktläsion ist mit Pfeilen gekennzeichnet 

a

b
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 .  Abb. 5.24 MRA. Time-of-flight-Angiographie vom Aortenbogen 
und den hirnversorgenden Gefäßen einschließlich des Circulus arte-
riosus Willisii. Normalbefund 

Prezentare RMN 
de infarct minor 
în bulbul rahidian
în secțiune axială 
(a), sagitală (b), 
regim T2-
ponderat și de 
difuzie (c). Zonele 
supuse 
infarctizării sunt 
indicate prin 
săgeți
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Einordnung von Blutungen erlaubt. Entgegen früherer An-
nahmen ist die CT der MRT bei akuten Blutungen nicht über-
legen, bei Einsatz blutsensitiver Sequenzen (T2*, SWI) ist die 
Sensitivität der MRT sogar deutlich – manchmal verwirrend 
– höher.

  MR-Angiographie    Die MR-Angiographie (MRA) beruht auf 
einer weiteren Analyse der Flusssignale und gibt exzellente 
Darstellungen der extra- und intrakraniellen Gefäße (. Abb. 
5.24 und . Abb. 5.25). Zwar werden der Stenosegrade eher 
überschätzt, und hochgradige Stenosen können als Verschlüs-

se erscheinen, dennoch ist die MRA eine schonende, nicht 
invasive Methode bei Patienten, denen man eine konventio-
nelle Angiographie (noch) nicht zumuten will. Sie eignet sich 
auch für die Suche nach größeren Aneurysmen oder bei Ver-
dacht auf Sinusvenenthrombose (MR-Venogramm). In Ab-
hängigkeit der Fragestellung werden verschiedene MRA-
Techniken angewandt, am häufigsten wird die ToF-MRA 
(Time-of-flight-Angiographie ) verwendet. Noch besser in 
der Auflösung ist die kontrastunterstützte Phasenkontrast-
MR A (CE-MRA).         
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• o metodă non-agresivă, 
neinvazivă întrebuințată 
la pacienții care nu doresc 
o examinare prin 
angiografie 
convențională. Este 
potrivită la fel și pentru 
căutarea anevrismelor de 
dimensiuni mari sau în 
caz de suspiciu de 
trombozare de sinusuri și 
vene (RMN-venogramă).
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Time-of-flight-angiography de la nivelul arcului 
aortic și vasele supleante cerebrale până la 
poligonul arterial Wilisii. Variantă normală 

Diagnosticul complementar al AVC-ului 
ischemic: RMN-angiografia
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in den größeren DIAS-II- und DIAS-III-Studien nicht wie-
derholt werden. Zurzeit werden weitere Studien durch-
geführt, in denen die Wertigkeit der MRT-basierten Lyse 
weiter evaluiert wird.

5.7.3   Ultraschall 

  Die Methoden der vaskulären Ultraschalldiagnostik sind in 
7 Kap. 3.4 detailliert dargestellt. Entsprechend dieser metho-
dischen Gegebenheiten sind neurosonologische Verfahren 
hervorragend zur diagnostischen Abklärung in allen Phasen 
zerebrovaskulärer Erkrankungen geeignet. Hierfür ist aller-
dings notwendig, dass die Ultraschalldiagnostik schnell und 
zuverlässig rund um die Uhr mit hoher Expertise verfügbar 
ist. Wir besprechen hier den Einsatz der Ultraschalltechniken 
in Abhängigkeit vom Zeitpunkt der Untersuchungen.

  Akutphase
  In der Initialphase nach Beginn eines Hirninfarkts, in der es 
um unverzüglich durchzuführende therapeutische Maßnah-
men geht, können neurosonologische Verfahren helfen, die 
primäre Frage nach dem Vorliegen eines intrakraniellen Ge-
fäßverschlusses zu klären. Der transkranielle Dopplersono-
graphie  (TCD) und die transkranielle Farbduplexsonogra-
phie  (TCCD) haben eine über 90%ige Sensitivität beim Nach-
weis intrakranieller Verschlüsse gezeigt. Dopplerkriterien, die 
für einen Verschluss der MCA sprechen, sind ein umschrie-
ben fehlendes Signal trotz guter technischer Untersuchungs-

bedingungen, Reduktion der Strömungsgeschwindigkeit in 
zuführenden Gefäßabschnitten und ggf. Nachweis von Kolla-
teralen (. Abb. 5.27a). Der dopplersonographische Nachweis 
distal gelegener MCA-Astverschlüsse (M2- oder M3-Ab-
schnitt) ist problematischer; dafür sprechen eine im Seitenver-
gleich niedrigere Strömungsgeschwindigkeit in der proxima-
len MCA, ein fehlendes Signal im distalen Gefäßverlauf, und 
die Zunahme der Strömungsgeschwindigkeit in der A. cerebri 
anterior oder posterior. Schneller und zuverlässiger als mit der 
TCD können Verschlüsse der MCA mittels TCCD diagnosti-
ziert werden, da man das B-Bild zur Orientierung verwenden 
und man die MCA in der Sylvischen Fissur aufsuchen kann 
(. Abb. 5.27b). Schwieriger ist der dopplersonographische 
Nachweis von Verschlüssen im vertebrobasilären Stromgebiet, 
hier liegt für den TCD die Sensitivität zum Nachweis eines 
Verschlusses der BA bei nur 60%. Im vertebrobasilären Be-
reich hat die CT-Angiographie eine deutlich höhere Sensitivi-
tät als die TCD und sollte hier bevorzugt werden; systemati-
sche Studien zur diagnostischen Wertigkeit der TCCD in der 
vertebrobasilären Strombahn in der Perakutphase  stehen 
noch aus.     

 Im Vergleich zu den neuroradiologischen Verfahren ha-
ben die neurosonologischen Verfahren den Vorteil der höhe-
ren Verfügbarkeit und der Durchführbarkeit auch bei unruhi-
gen Patienten, allerdings bei höheren Anforderungen an die 
persönliche Expertise des Untersuchers, oft höherer Untersu-
chungszeit und größeren Problemen mit der Befunddoku-
mentation. Wegen der zunehmenden Verbreitung moderner 
CT-Scanner mit der Möglichkeit zur CTA hat die Bedeutung 

 .  Abb. 5.27a,b Vaskuläre Ultraschalldiagnostik. a Transkranielle Dopplersonographie bei akutem Verschluss der linken A. cerebri media: 
Fehlendes Strömungssignal der linken A. cerebri media (ACM links) bei 50 mm Untersuchungstiefe. Die Darstellung der A. cerebri anterior 
(ACA links, Ausschlag nach oben) und A. cerebri posterior links (ACP links, Ausschlag nach oben) zeigt, dass das knöcherne Schallfenster gut 
ist. Man beachte die höhere Strömungsgeschwindigkeit der A. cerebri anterior und A. cerebri posterior links (Ausschlag nach unten) im Ver-
gleich zu rechts als Hinweis auf einen leptomeningealen Kollateralkreislauf. b Duplexsonographische Darstellung eines Verschlusses der 
A. cerebri media links (Pfeil). Ein insuffizientes Schallfenster ist aufgrund der guten und regelrechten Darstellung der A. cerebri anterior und 
A. cerebri posterior ausgeschlossen 
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Diagnostic vascular cu ultrasunete. A Dopplersonografia transcraniană în 
ocluzia acută de arteră cerebrală medie stângă. B Prezentarea 
duplexsonografică Doppler a unei obturări de arteră cerebrală medie pe stânga 
(săgeata). 

Diagnosticul complementar al AVC-ului 
ischemic: Ultrasonografia



Diagnosticul complementar al AVC-ului 
ischemic: Angiografia cu sustracție digitală

Indicații pentru angiografie:
• - înainte sau în timpul 

procedurilor 
intervenționale,

• - suspiciu la 
pseudoanevrism după 
disecție,

• - stenoze vasculare 
intracraniene,

• - suspiciu de pseudoocluzie,
• - suspiciu de vasculită. 
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Echocardiografia transezofagală

• se va realiza când suspiciul de 
embolie cardiogenă rămâne și 
după efectuarea altor 
examinări mai simple. 

• are avantaje semnificative în 
detectarea trombilor 
intracardiaci și modificărilor de 
sept atrial (foramen ovale 
patent, anevrism de sept 
atrial), precum și a 
modificărilor aterosclerotice a 
arcului aortic. 
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Diagnosticul complementar al AVC-ului 
ischemic: examenul complementar al cordului



Diagnosticul complementar al AVC-ului 
ischemic: examene de laborator

• identificarea factorilor de 
risc generali ai bolii 
aterosclerotice

• cercetarea funcției altor 
organe și certificarea unor 
etiologii rare ale AVC-ului 
(vasculite, coagulopatii etc)

• analiza specială a LCR-ului 
se va efectua numai în cazul 
de suspiciu la vasculită.
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Diagnosticul complementar al AVC-ului 
ischemic: biopsie

• Biopsiile de vas și de 
mușchi se vor face în caz de 
suspiciu la vasculită. 

• Biopsiile de piele se 
efectuează în caz de: 

- suspiciu la CADASIL                                                  
- o microangiopatie 
determinată genetic 
- suspiciliu la 
mitocondriopatii 

(MELAS)        - suspiciu la boli 
genetice (mutațiile 

Notch-3).
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7. 
TRATAMENTUL                ACCIDENTULUI 

VASCULAR CEREBRAL ISCHEMIC
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AVC 
tratamentul preclinic

• stabilizarea și 
normalizarea funcțiilor 
generale ale organismului 
(cardio-circulatorii, 
pulmonare, 
hidroelectrolitice, 
metabolice)

• transportarea într-o 
clinică specializată în 
materie de diagnosticare 
și tratament
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AVC 
tratamentul general: OXIGENAREA

• Insuficiența respiratorie în 
primele ore este relativ rară 
(infarcte emisferiale vaste sau în 
sistemul vertebro-bazilar, hemoragii 
intracerebrale de proporții mari, 
hemoragii subarahnoidiene grave sau 
accese convulsive )

• Există riscul unei aspirații

• Pacientul cu un AVC acut de 
gravitate medie/grav va fi 
asigurat cu oxigen prin 
sondă nazală (2-4 l/min)
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AVC 
tratamentul general: TENSIUNEA ARTERIALĂ

• va fi permanent monitorizată și se 
va reduce doar când valorile ei 
vor depăși 220/110 mmHg sau în 
cazul când se va întreprinde 
tratamentul prin tromboliză
(Scăderea T.A. în alte situații la pacientul cu 
AVC poate fi periculoasă! )

• în cazul infarctelor hemodinamice 
este nevoie a crește tensiunea 
arterială prin administrare de 
infuzii hiperoncotice sau 
medicamentos
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AVC ischemic acut 
tratamentul general: GLICEMIA
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• Nu se recomandă un nivel al glicemiei mai mare de 
150 mg/dl (8.3 mmol/l).

• Valorile de peste 200 mg/dl (11.1 mmol/l) se 
tratează prin administrare subcutană, mai rar 
intravenoasă de insulină de acțiune de scurtă durată.

• În caz de hipoglicemie (la prima testare) imediat se 
va face infuzie de sol. Glucoză 10%.

• În afara acestei circumstanțe în primele zile după un 
accident vascular se vor evita infuziile cu conținut de 
glucoză.



AVC ischemic acut 
tratamentul general: INFECȚIILE și HIPERTERMIA

99

• la t>37,50C se vor întreprinde măsuri de corecție, 
inclusiv răcire fizicală 

• tratamentul de antibioză doar bine țintit
• un număr mare de pacienți cu AVC acut, deja până la 

AVC sunt purtători de infecție sau sunt în pericol 
mare de pneumonie prin aspirație 

• un tratament profilactic cu antibiotice în asemenea 
situație nu este eficient



AVC ischemic acut 
tratamentul general: PROFILAXIA TROMBOZELOR
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• risc mare de tromboze și embolie pulmonară
• administrarea subcutanată de heparină cu masă 

moleculară joasă (certoparin sau enoxaparin) 2000-
5000 UI s.c. anti-Xa-acțiune

• concomitent pentru profilaxia precoce a trombozelor 
se va institui gimnastica curativă intensă

Ciorapii elastici și alte sisteme mecanice, pneumatice de compresiune nu au careva 
acțiune sau cel mult una minimal exprimată în prevenirea trombozelor venelor 
membrelor inferioare



AVC ischemic acut 

tratamentul de ameliorare a perfuziei 
(RECANALIZARE - TROMBOLIZĂ)
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• Tromboliza sistemică (intravenoasă) cu rtPA (0.9 mg/kilokorp; 
doza maximă fiind de 90 mg, 10% din doza totală se 
administrează în bolus, restul 90% sub formă de perfuzie timp 
de 60 minute) în fereastra terapeutică de până la 4,5 ore de 
la debutul manifestărilor clinice ; cea mai mare eficacitate –
primele 90 minute!

• Interpretarea corectă a examenului CT precoce!
• CT-angiografia: terapia endovasculară?
• Contraindicațiile pentru tromboliză: hemoragia, semne clinice 

severe cu obnubilarea conștienței; semne precoce de infarct 
de proporții mari (contraindicație relativă) 
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 .  Abb. 5.33a–e Diagnostik und mechanische Rekanali-
sation eines Hauptstammverschlusses der A. cerebri 
 media: a,b Diffusionsrestriktion in den linken Stammgan-
glien (a) mit einer ausgedehnten linkshemisphärischen 
Perfusionsstörung (b) bei einer Patientin 3 h nach einem 
linkshemispärischen Schlaganfall. c In der Angiographie 
zeigt sich ein korrespondierender Hauptstammverschluss 
der linken A. cerebri media. d Der Verschluss wird mit 
einem Mikrokatheter passiert und im Thrombus ein Stent-
Retriever eröffnet, so dass ein Flusskanal entsteht. e Unter 
Aspiration wird das System retrahiert so dass eine voll-
ständige Rekanalisation des Gefäßes erreicht werden 
kann. f Beispiel für ein Stent-Retriever-System mit gebor-
genem Thrombus 
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AVC ischemic acut 

tratamentul de ameliorare a perfuziei 
(RECANALIZARE - TROMBECTOMIE)

Restricție de difuzie în nucleii bazali pe stânga (a) cu o dereglare extinsă de 
perfuzie în emisfera stângă (b) la o pacientă după 3 ore de la debutul unui 
accident vascular cerebral în emisfera stângă. 
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AVC ischemic acut 

tratamentul de ameliorare a perfuziei 
(RECANALIZARE - TROMBECTOMIE)
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c angiografia demonstrează obturația trunchiului principal a arterei cerebrale 
medii pe stânga. d Sectorul obturat este străpuns prin intermediul unui 
microcateter, în interiorul trombului fiind deschis un Stent-Retriever, astfel 
creîndu-se un canal de pătrundere a fluxului sanguin. e Sistemul este retras 
prin aspirație, astfel obținându-se o recanalizare deplină a vasului. f Un sistem 
Stent-Retriever cu trombul extras
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werden bis zu einem zentralen Venendruck von 8 mmHg und 
einem systolischen Blutdruck von 180 mmHg infundiert. Zu-
sätzlich können Vasokonstriktoren zur Erhöhung des arteriel-
len Mitteldrucks angewandt werden. Eine invasive Über-
wachung der kardialen Funktion kann notwendig werden 
(PiCCO -Monitoring).

5.8.5   Krankengymnastik, Logopädie 
und Rehabilitation

  Die medizinische Therapie wäre weit weniger wirksam, wenn 
sie nicht mit einer ständigen und kompetenten krankengym-
nastischen, ergotherapeutischen und logopädischen Behand-
lung verbunden wäre.

  Krankengymnastik 
  Sie ist in vielfacher Hinsicht wertvoll und wirksam: Kranken-
gymnastik hilft bei der Thrombose- und Pneumonieprophy-
laxe (Atemtherapie) und erlaubt die frühe Aktivierung von 
Restfunktionen. Nicht hoch genug bewertet werden kann die 
Motivationshilfe durch frühes krankengymnastisches Trai-
ning.

  Physiotherapeuten haben in der Regel ein besseres Gefühl 
für die erhaltenen und wieder zu etablierenden neurologi-
schen Funktionen als Ärzte, nicht zuletzt deshalb, weil sie sich 
täglich und zeitlich viel intensiver um den funktionellen Sta-
tus der Schlaganfallpatienten bemühen. Sekundäre Schäden, 
wie Gelenkkontrakturen und Gliedmaßenfehlstellungen kön-
nen verhindert werden. Bestimmte krankengymnastische 
Techniken erlauben eine kurz- und mittelfristige Beeinflus-
sung der Spastik. Spezielle Lagerungs- und Aktivierungstech-
niken beugen der Spastikentwicklung vor. Auf einer Schlagan-
fallstation sind Krankengymnasen und integraler Bestandteil 
des Teams und gleichberechtigte Partner.

  Logopädie  
  Gleiches gilt für die Logopädie, deren Rolle in Aktivierung, 
Motivation und Wiedererlernen von Sprachinhalten derjeni-
gen der Krankengymnastik vergleichbar ist. Therapie von 

Sprechstörungen ist ein weiterer wesentlicher Bestandteil der 
Logopädie. Auch Logopäden haben oft eine bessere Einsicht 
in erhaltenes Sprachverständnis und wieder beginnende 
Sprachproduktion, da sie sich bei ihren täglichen Sitzungen 
um die Sprache weit intensiver kümmern können als die  
Ärzte bei ihrer Visite. Ein wesentlicher Teil ihrer Aufgaben 
in der Frühphase nach Schlaganfall ist die Diagnostik und 
Therapie der häufig vorhandenen Schluckstörungen, die oft 
Ursache von Aspirationspneumonien sind.

  Ergotherapie 
  In Rehabilitationskliniken und auf Schlaganfallstationen 
mancher Akutkliniken kommt noch die Ergotherapie als 
 dritte Säule der Frührehabilitation hinzu.

  Rehabilitation  
  Die Rehabilitation des Schlaganfallpatienten (7 Kap. 41) be-
ginnt am Erkrankungstag. Die Akuttherapie kann nur in den 
ersten Stunden, vielleicht den ersten 24 h durchgeführt wer-
den. Die medizinische Behandlung von Komplikationen ist 
meist nach der ersten Woche beendet. Schon in dieser Zeit ist 
es notwendig, mit kombinierter Krankengymnastik, logopä-
discher und medizinischer Behandlung den Rehabilitations-
prozess einzuleiten.

  Wünschenswert ist, den Patienten, sobald es sein klini-
scher Zustand zulässt, in eine Frührehabilitationseinrich-
tung zu verlegen. Dies kann unter Umständen schon wenige 
Tage nach dem Schlaganfall möglich sein. Dort sollten kran-
kengymnastische, ergotherapeutische und logopädische 
Maßnahmen noch stärker als in der Akutklinik eingesetzt 
werden.

  Spezielle Rehabilitationsansätze zur neuropsychologi-
schen Rehabilitation bei kognitiven Störungen, zur neuro-
linguistischen Rehabilitation bei schweren aphasischen Sprach-
störungen und zur gezielten Förderung der Beweglichkeit bei 
Hemiplegien oder Kleinhirnfunktionsstörungen werden noch 
zu wenig angeboten. Schließlich sind auch Einleitung und 
Fortführung von Sekundärprophylaxe (7 Kap. 5.8) und Ge-
sundheitserziehung wesentliche Punkte, die in der Reha bili-
tation berücksichtigt werden müssen.

 .  Abb. 5.34a,b Maligner Mediainfarkt vor (a) und nach Trepanation (b). Der raumfordernde Effekt richtet sich nicht auf die Mittellinien-
strukturen, sondern nach außen 
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AVC ischemic acut 

tratamentul: DECOMPRESIA 
(infarct malign + cerebelul)

Infarct malign de ACM până (a) și după decompresie (b) ar 
trebui să fie realizată chiar mai devreme de 48 de ore după apariția simptomelor, de obicei 

în primele 24 de ore.
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7. 
PTOFILAXIA                      ACCIDENTULUI 

VASCULAR CEREBRAL ISCHEMIC
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PRIMARĂ

• determinarea și 
tratamentul factorilor 

de risc care pot 
contribui la apariția 

accidentului vascular 
cerebral la o persoană 

concretă 

SECUNDARĂ

• măsurile de prevenire a 
unui AVC, deja după ce 
a avut loc un accident 

vascular cerebral 
ischemic de orice 

gravitate (AIT èèèè

AVC ușor, mediu, grav)
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PROFILAXIA AVC-ului ischemic



PRIMARĂ SECUNDARĂ
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PROFILAXIA AVC-ului ischemic

• Hipertensiunea arterială
• Nivelul de lipide în sânge

• Fumatul
• Fibrilația atrială

• Prevenția invazivă
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 Invasive Sekundärprävention
  Karotis-Thrombendarteriektomie  (CEA)
  Symptomatische Karotisstenose n von mindestens 70%NASCET 
stellen eine sinnvolle Operationsindikation dar. Stenosen zwi-
schen 50 und 70% NASCET sollten operiert werden, wenn weite-
re Risikofaktoren bestehen und wenn das Operationsrisiko 
am Ort niedrig ist (unter 6% perioperativer Morbidität und 
Mortalität). Männer profitieren mehr von der Operation als 
Frauen.

  Besonders effektiv ist die CEA, wenn sie in den ersten 1–2 
Wochen nach der Ischämie durchgeführt wird, vorausgesetzt, 
dass es keine sekundäre Einblutung gegeben hat und der In-
farkt nicht sehr ausgedehnt ist.

  Patienten mit niedriggradigen Stenosen (unter 50% NASCET) 
sollten nur in Ausnahmefällen operiert werden.

  Interventionell neuroradiologische Maßnahmen   Die per-
kutane, transluminale Angioplastie   mit Einbringung von 
Stents in Stenosen der hirnversorgenden Gefäße (»carotid 
artery stenting«, CAS; . Abb. 5.35a) wurde als Alternative zum 

operativen Ansatz in mehreren großen Vergleichsstudien ge-
prüft. Die Ergebnisse der in Deutschland und Österreich 
durchgeführten SPACE-Studie (Akronym für: Stent Protected 
Angioplasty versus Carotis-Endarterectomy), zeigten ein ähn-
liches, aber statistisch nicht identisches Risiko für periproze-
durale Schlaganfälle und Todesfälle (6,6% vs. 7,4%). In der 
postprozeduralen Beobachtungsphase ereigneten sich in bei-
den Behandlungsgruppen etwa 1% ipsilaterale Hirninfarkte 
pro Jahr. Jedoch kam es in der endovaskulär behandelten 
Gruppe zu signifikant mehr Restenosen. Subgruppenauswer-
tungen zeigten fast identische Risiken für Männer und ein 
erhöhtes Risiko für Patienten über 68 Jahre. Inzwischen sind 
drei weitere Vergleichsstudien Stent gegen Operation bei 
(überwiegend) symptomatischen Patienten veröffentlicht 
worden: Zwei Studien zeigten eine signifikante und deutliche 
Unterlegenheit von Stents (mit Protektionssystemen) gegen-
über der Operation (EVA-3S aus Frankreich und ICSS aus 
Großbritannien). Die Studie aus den USA (CREST) ergab 
ähnliche Ergebnisse wie SPACE, wurde aber von den Autoren 
– wegen der Integration kardialer Ereignisse in den Endpunkt 

 .  Abb. 5.35a,b Stentversorgung. a Karotisstenose (oben) und Mediastenose (unten) vor (links) und nach (rechts) vor und nach Stentversor-
gung. b MCA-Stenose vor und nach Stentversorgung 
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PROFILAXIA AVC-ului ischemic

Stentare. Stenoză de carotidă (stânga) și de cerebrală medie (dreapta) până  
și după instalarea stentului. 
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THE END
ANY QUESTIONS ???


