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Ischemic stroke
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STROKE

Since ancient times
Cerebral Vascular 

Accident
is taught of "mystery and 

inevitability", and he also 
has a special term -
"apoplexy” (ὰποπληξία 
– shock, stroke). 



The prototype: a short-
necked man with a 
red face without any 
predictors falls to the 
ground, lose 
consciousness and 
dies in a few hours.

STROKE

BACH!



STROKE

STROKE
is an acute disturbances of brain functions 

caused by blood circulatory failure in a vessel 
responsible for blood supply to one of its 

regions
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STROKE is one medical emergency! 
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Myocardial infarction

Visceral colic

Acute abdomen

Asthmatic status

Acute intoxication
Trauma

etc.

Stroke is one m
edical em

ergency! 



ALGORITHM
of diagnosis and treatment of the patient with ischemic stroke

Prehospital	Support	+	Transportation	+	Phone	Advert	

STROKE	Unite

Imagistical	Examination(CT,	MRI,	Angio-CT/MRI)	

TREATAMENT:
general	+	recanalization	+	rehabilitation	+	secondary	profilaxy

Recognition	+	Call	emergency	service



STROKE
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ISCHEMIC (80-85%) HEMORRHAGIC (15-
20%)



STROKE

1. 
EPIDEMIOLOGY
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STROKE incidence

ü the	third	cause	of	death
üworldwide	six	people	die	
from	a	stroke	every	60	
seconds

ü every	two	seconds,	
someone,	somewhere	in	the	
world	is	having	a	stroke

ü the	second	cause	of	long-
term	disability
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• Stroke	is	the	fifth	leading	cause	of	death	in	the	
United	States,	killing	more	than	130,000	Americans	
each	year	—that’s	1	of	every	20	deaths.
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STROKE facts



• in Germany the incidence is 
200-250 cases per 100,000 
population

• incidence in Eastern European 
countries reaches 400 cases per 
100,000 population

• 80% of all people who have 
suffered from a stroke now live 
in low and mid-income 
countries 
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STROKE incidence
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STROKE incidence

• INDIA. The cumulative incidence of stroke ranged from 
105 to 152/100,000 persons per year, and the crude 
prevalence of stroke ranged from 44.29 to 559/100,000 
persons in different parts of the country during the past 
decade. These values were higher than those of high-
income countries. 



v Stroke is the third most common 
cause of death in Israel. 

v The annual incidence of 
hospitalized acute cerebrovascular 
events is ~ 13,000 and rates, 
particularly in women, seem even 
higher than those observed for 
acute myocardial infarction. ( 
Tanne D, Goldbourt, U.  Harefuah. 
2008 Nov;147(11):869-70, 942, 
941)
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STROKE facts



STROKE

2. 
RISK FACTORS
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Risk	factors

Unmodifiable:
• Age
• Previous	Stroke	or	
Transient	Ischemic	
Attack

• Gender
• Heredity
• Ethnicity

Modifiable:
• Hypertension
• Cardiac	disease
• Diabetes
• Hypercholesterolemia
• Cigarette	Smoking
• Alcohol	consumption
• Illicit	Drug	Use
• Lifestyle	Factors
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Risk	Factors
high	sensitivity	C-reactive	protein

ü Chronic	
inflammation	of	
the	arterial	wall	
contributes	to	
the	formation	of	
atherosclerosis	
plaques.

ü Hs-CRP	is	
considered	a	
cardiovascular	
risk	marker.
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Stroke	risk	ractors
obesity

General	Tuscan	Alessandro	
del	Borro

Author:	Charles	Mellin,	1645
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WHO:	alcohol	consumpion	2018
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STROKE

3. 
ANATOMICAL, PHYSIOLOGICAL AND 

PHYSIOPATHOLOGICAL PARTICULARITIES 
OF CEREBRAL BLOOD FLOW

22



Particularity	of	anatomy:	vascularization
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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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(Dorndorf 1983) 



Surface	arteries	(convex) Perforating	arteries	(penetrating)
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Functional Classification of Cerebral Arteries



cerebral collateral circulation system
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1.	The	internal	carotid	artery
The	ophthalmic	artery

The	dorsal	artery	of	the	
nose

The	angular	arteryThe	facial	
artery

The	external	carotid	
artery

2.	The	anterior	communicating	artery	
WILISII'S	POLIGON 3.	Zaharchenko’s POLIGON
4.	The	anterior	coroid artery	

(carotid	system)
The	posterior	coroid artery	
(vertebro-bazilar system)

5.	The	posterior	communicating	artery	
WILISII'S	POLIGON

6.	Leptomeningial Heubner’s connections
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5.2.2  Pathophysiologie der Ischämie: 
 Energiegewinnung und Durchblutung

  Sauerstoffbedarf 
  Obwohl das Hirn nur 2% des Körpergewichts ausmacht, erhält 
es in körperlicher Ruhe ca. 15% (etwa 1,2 l) des Herzminuten-
volumens und verbraucht dann etwa 20% des gesamten 
O2-Bedarfs des Körpers (ca. 3,35 ml Sauerstoff pro 100 g Hirn-
gewebe und Minute).

  Der Energiebedarf des Gehirns ist im Schlaf und bei geis-
tiger Aktivität gleich. Nur im Status epilepticus ist er auf etwa 
das Doppelte gesteigert. Hauptenergielieferant für das Gehirn 
ist Glukose, die unter physiologischen Bedingungen zu über 
95% oxidativ zu CO2 und H2O metabolisiert und zu 5% an-
aerob zu Pyruvat abgebaut wird. Es besteht ein empfindliches 
Gleichgewicht zwischen O2-Versorgung und Nährstoffzufuhr 
(Glukose), da das Gehirn nur kurzfristig den anaeroben Stoff-
wechselweg gehen kann, der zu deutlich geringerer Energie-
ausbeute und zur Anhäufung von Laktat als Endprodukt führt 
(. Abb. 5.7).     

 Struktur- und Funktionsstoffwechsel
  Die Unterbrechung der Substratzufuhr hat ein rasches Erlö-
schen der Gehirnfunktionen zur Folge, da das Gehirnparen-
chym fast keine Sauerstoff- oder Glukosevorräte besitzt. Nach 
60 s findet man in der grauen Substanz des Gehirns keinen 
molekularen Sauerstoff mehr; nach 3–4 min ist die freie Glu-
kose verbraucht. Schon wenige Sekunden nach vollständiger 
Unterbrechung des Blutstroms treten EEG-Veränderungen 
auf. Nach 10–12 s tritt Bewusstlosigkeit ein und nach 4–5 min 
kommt es zu den ersten Nekrosen von Ganglienzellen. Einen 
Herzstillstand von 8–10  min Dauer kann das Gehirn nicht 
überleben. Auch bei Hypoglykämie unter 2,3  mmol/l Glu-
kose  im arteriellen Blut treten Bewusstseinsstörungen auf. 
Die  extreme Abhängigkeit von ununterbrochener Substrat-
zufuhr (und Abtransport von Metaboliten) verlangt, dass die 
Hirndurchblutung in sehr engen Grenzen konstant gehalten 
wird.

  Zerebrale Durchblutung 
  Perfusionsdruck   Der zerebrale Blutfluss  (CBF, »cerebral 
blood flow«) hängt von der Herzleistung, dem arteriellen Mit-
teldruck, dem peripheren Gefäßwiderstand und dem intra-

 .  Abb. 5.4 Schematische Darstellung verschiedener Anastomosen 
der arteriellen Versorgung des Gehirns. Dargestellt sind die A. caro-
tis externa–A. ophthalmica-Kollaterale und die leptomeningealen 
Kollateralen zwischen Aa. cerebri media, posterior und anterior sowie 
der Circulus arteriosus Willisii 

kennen (. Abb. 5.6). Die Zirkumferenzarterien entspringen aus 
dem Circulus arteriosus und aus der Vertebralis/Basilaris und ver-
laufen auf der Hirnoberfläche (Pia-Arterien) über die laterale 
und vordere Konvexität bis zur Haubenregion. Auf ihrem Weg 
geben sie kleine Äste in nahegelegene Kortexabschnitte ab. 
In der Sylvischen Fissur teilt sich die MCA etwa in Höhe der Insel-
rinde in ihre verschiedenen Endäste, die nach frontal, parietal 
und temporal verlaufen. Sie gehen mit Ästen aus den ACA und 
ACP ausgedehnte, leptomeningeale Anastomosen (Heubnersche 
leptomeningeale Anastomosen) ein. Hieraus resultieren Grenz-
zonen, auf die noch im Detail eingegangen wird. 

 Aus den proximalen intrakraniellen Gefäßen, aus dem Circulus 
arteriosus Willisii und den basalen Abschnitten der langen 
 Zirkumferenzarterien entspringen die paramedianen, perforie-
renden Äste. Diese sehr dünnen Gefäße verlassen die Stamm-
arterien fast rechtwinklig, streben sofort nach intrazerebral und 
haben im Verhältnis zu ihrem Gefäßlumen einen sehr langen, 
 intrazerebralen Verlauf. Sie gehen kaum Anastomosen ein und 
sind funktionelle Endarterien, die in den Hemisphären die 
 subkortikalen Kerngebiete und große Anteile des Marklagers 
versorgen. 
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Brain accounts only 2% 
of the body's mass but 
receives almost 15% of 
the blood volume per 
minute (~ 1.2 l).
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physiology:	weight-to-volume	correlation



N: 60-80 ml of blood for 
100 g of cerebral tissue 
in one minute

Dysfunction of nervous 
tissue will occur when 
blood flow decreases by 
1/3 - 1/4 of its normal (~ 
20ml / 100g / min)
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:

perfusion

NC	– noncontrast
CBV	– cerebral	blood	volume
CBF	– cerebral	blood	flow
MTT	– mean	transit	time



• Bayliss effect
• Partial	carbon	
dioxide	pressure	
(pCO2)
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self-regulation	of	intracerebral	blood	flow
5189

5.2 · Anatomie und Pathophysiologie der Gefäßversorgung des Gehirns

  Ischämieschwelle , Infarktschwelle  und Penumbra    Wie alle 
anderen lebenden Zellen, haben Hirnzellen einen Struktur-
stoffwechsel, der für die Aufrechterhaltung der Zellstruktu-
ren unbedingt notwendig ist. Wird dieser Stoffwechselumsatz 
nicht erreicht, treten irreversible Schäden der Zelle auf, und 
die Zelle stirbt. Für die neuronale Funktion muss die Zelle 
darüber hinaus die Energie bereitstellen, die für die aktiven 
Tätigkeiten benötigt werden (Funktionsstoffwechsel). Die 
neuronale Funktion wird bei Unterschreiten einer kritischen 
Durchblutungsgröße, die man Funktionsschwelle nennt, zu-
nächst reversibel eingestellt. Bei weiterem Verlust der Energie 
wird auch die Aufrechterhaltung des Ionengleichgewichts, der 
Gradienten für Kalium, Natrium und Kalzium gefährdet und 
es kommt zur Schädigung der zellulären Integrität (Infarkt-
schwelle).

  Verschiedene Hirnregionen und auch verschiedene Zell-
arten haben unterschiedliche Ischämieschwellenwerte. So 
ist der Hirnstamm etwas weniger empfindlich als das Groß-
hirn und die Hirnrinde etwas empfindlicher als das Mark-
lager.

  Vertiefende Information zur zerebralen Durchblutung 
7 Facharztbox: Hirndurchblutung, Autoregulation und Penumbra.               

 Bei Unterschreitung der Infarktschwelle  kann die zellu-
läre Integrität der Hirnzelle nicht aufrechterhalten werden, die 
Zelle stirbt. Neben der absoluten Höhe der Restdurchblutung 
und des Sauerstoff- bzw. Glukoseanteils im Blut entscheidet 
auch die Dauer einer bestimmten Perfusionsbehinderung 
 darüber, ob nur eine Ischämie (Funktionsstörung) oder ein 
Infarkt (Gewebszerstörung) auftritt (. Abb. 5.9 und . Abb. 
5.10). Das bedeutet, dass eine Durchblutung, die eigentlich 
noch knapp über der Infarktschwelle liegt, nach einiger Zeit 
nicht mehr ausreicht, um die Zellen intakt zu halten: Es 
kommt zum Infarkt. Eine längere Zeit andauernde grenzwer-
tige Minderperfusion kann auch späte Veränderungen im 
Gewebe hervorrufen, die nicht einer typischen Infarzierung 
entsprechen. Oft sind dann nur Neurone, nicht aber Gliazellen 

 .  Abb. 5.8 CO2-Reaktivität der Hirndurchblutung: Im Bereich zwi-
schen 25 mmHg und 60 mmHg besteht eine lineare Abhängigkeit 
zwischen paCO2 und Hirndurchblutung, die sich in 4%iger Zunahme 
pro mmHg ausdrückt. (Aus Hacke 1991) 

 .  Abb. 5.9 Schwellen für die zerebrale Mangelperfusion (Funktions- und Infarktschwelle) und die kritische Oxygenierung mit Darstel-
lung der assoziierten EEG- und EP-Veränderungen sowie der Membranfunktionsstörungen, die der Gewebsschädigung zugrunde liegen. 
(Aus Hacke 1991) 

  Regulation der zerebralen Durchblutung    Die Sicherheit der 
zerebralen Durchblutung wird durch mehrfache Schutzme-
chanismen gewährleistet. Hierzu zählen
 4   die physiologische Perfusion weit oberhalb der Infarkt-

schwelle,
 4   das Kollateralensystem (Circulus arteriosus Willisii) und 

die leptomeningealen Kollateralen (s. o. sowie 7 Exkurs: 
Kollateralen) sowie

 4   die Autoregulation (7 Facharztbox Hirndurchblutung, 
 Autoregulation und Penumbra). Als Autoregulation be-
zeichnet man die Anpassung des Gefäßwiderstands/der 
Gefäßweite an den systemischen Blutdruck. Hierdurch 
bleibt die Hirndurchblutung weitgehend vom arteriellen 
Blutdruck unabhängig.

Cerebral blood flow reactivity at partial pressure of carbon dioxide (pCO2) 

( Hacke 1991)
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is	determined	by:
1)	cardiac	activity,
2)	the	resistance	of	
peripheral	vessels,
3)	intracranial	pressure

cerebral	perfusion	pressure
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CELL	DEATH



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



Cascade	of	Peterhof Fountains
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PATHOPHYSIOLOGY	OF	ISCHEMIC	STROKE

Focal	cerebral	infarction	occurs	via	two	
distinct	pathways:
(1) A	necrotic	pathway	in	which	cellular	

cytoskeletal	breakdown	is	rapid,	due	
principally	to	energy	failure	of	the	
cell;	and

(2) An	apoptotic	pathway	in	which	cells	
become	programmed	to	die.
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ISCHEMIA:

HYPOPERFUSION INFARCT4,5	hours	

therapeutic	window
(urgent	reperfusion!)

4,5	
hours!



PENUMBRA

Size depends on:
• the proportions 

of diminishing 
regional cerebral 
blood flow

• the place of 
vascular 
occlusion and the 
function of the 
collateral circuit

• duration of 
hypoperfusion
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STROKE

4. 
ETHIOLOGY AND PATHOGENESIS
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STROKE ETIOLOGY

atherosclerosis
embolism
dissections

coagulopathy
vasculitis
other rare 

causes
43
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Atherosclerotic stenosis of the main 
arteries

• symptomatic (with 
neurological 
manifestations due to it) 

and
• asymptomatic (without 

neurological 
manifestations due to it).
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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) 
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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 
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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) 
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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 
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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) 
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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 
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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 
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EMBOL?

TROMBOTIC
• Fresh: Platelet 

composition, 
started from the 
ulcer plate
• Organized: 

partially calcified; 
rich in cholesterol

OTHER
• gas	embolism
• lipidic	embolism
• small	pieces	of	tissue	(from	
eroded	atherosclerotic	
plaques,	cancer	metastases,	
etc.)

• conglomerates	of	bacteria
• some	parasites
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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

51

e Territorial infarction in the middle 
branches of the middle cerebral artery
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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 Territorial infarcts of different 
thickness in the middle and 
posterior branches.    
Ringelstein, 1985



DISSECTION

• Dissections	are	
haemorrhages	within	
the	arterial	wall	
(under	the	intima,	in	
the	medial	tunica,	
under	adventitia)	that	
cuts	/	laments	
(detashes	one	
another)	of	its	layers	
and	thus	damages	
blood	circulation.
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half of the cases are caused by trauma



COAGULOPATHY

• Hipercoagulation

53Hematology, 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) 

Specific antibodies, circulating 
immunocomplexes and endotoxins can 
directly damage the vascular wall, 
followed by vasospasm or thrombosis.

Vasculitis that may be accompanied by 
ischemic stroke:
• Arthritis with giant cells
• Arteritis Takayasu
• Polyarteriitis nodosa
• Granulomatosis Wegener
• Churg-Strauss syndrome
• Behçet syndrome
• Isolated cerebral vasculitis
• Systemic lupus erythematosus
• Sjörgen syndrome
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VASCULITIS

Angiography in vasculitis. Irregular 
(arrow) vessels follow successively 
with regular caliber vessels, 
sometimes vascular dilatations are 
chain-like (arrow).
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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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acute multiple air EMBOLISM (after surgical 
intervention on the heart)

a Low density foci located on the border between the white and gray matter of the brain, 
b A few days later: the air cleared, but in white matter, predominantly anterior, edema is 
noted (S. Hähnel, Heidelberg). 
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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
Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy With Subcortical Infarcts and 

Leukoencephalopathy
()

MRI. a-d Subcortical extensive 
lesions with temporolateral and 

paraventricular prevalency
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 notwendigen Antikoagulation bei gleichzeitig bestehenden 
 intrakraniellen Infarkten erhöht. Die Mortalitätsrate bei 
 Patienten, die subarachnoidal aus mykotischen Aneurysmen 
bluten oder eine Begleitmeningitis entwickeln mit  ausge-
dehnten  territorialen  Infarkten und Abszessbildung, liegt 
bei 80%.

5.10.5   Moya-Moya-Syndrom 

  Dies ist eine in China und Japan häufige, in USA und Mittel-
europa seltene, vermutlich immunologisch vermittelte (Reak-
tion auf Leptospireninfektion?), z. T. auch genetisch angelegte 
Krankheit, die durch fortschreitende Stenosierungen und 
Verschlüsse der distalen Interna und des vorderen Anteils des 
Circulus arteriosus Willisii gekennzeichnet ist. Es bildet sich 
ein Netzwerk von abnormen Kollateralen, die angiographisch 
ein »wolkenartiges« Aussehen haben (jap. Moya-Moya, kleine 
Wolke; . Abb. 5.38). Klinisch haben die meist jungen Patien-
ten rezidivierende ischämische Symptome. Der Verlauf ist 
stark variabel und nicht vorhersehbar. Behandelt wird mit 
Thrombozytenaggregationshemmern, manchmal auch Korti-
son. Operationen (extrakraniell-intrakranieller [EC-IC]-By-
pass, Enzephalomyosynangiose, Omentum-Transplantation), 
von erfahrener Hand ausgeführt, können eine effektive In-
farktprophylaxe darstellen. Häufig sind sie beidseitig not-
wendig.     

5.10.6  CADASIL 

  CADASIL (zerebrale autosomal-dominante Arteriopathie  mit 
subkortikalen Infarkten und Leukenzephalopathie ) ist eine 
autosomal-dominant vererbte Erkrankung der kleinen Ge-
fäße und äußert sich mit rezidivierenden Schlaganfällen. Sie 
kann bis zur Pseudobulbärparalyse oder Multiinfarktdemenz 
voranschreiten.

  Symptome und Diagnostik   Mutationen im auf Chromo-
som 19 lokalisierten Notch3-Gens sind für diese Krankheit 
verantwortlich. Eine Variante mit familiärer hemiplegischer 
Migräne mit Lokalisation auf dem gleichen Gen ist be-
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Migräne mit Aura und die genannten CT-/MRT-Verände-
rungen. Im Verlauf treten meist epileptische Anfälle, neuro-
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5.10.7   Migräne-assozierter Schlaganfall 

  Patienten (meist Patientinnen) mit Migräne mit Aura erleiden 
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 .  Abb. 5.38a,b Moya-Moya Erkrankung. a Mediastenose auf der lin-
ken Seite mit beginnendem Kollateralnetz an der Schädelbasis. b Fort-
geschrittener Befund auf der rechten Seite mit Verschluss der A. cere-
bri media rechts sowie deutlich ausgeprägtem Kollateralnetzwerk 

a

b

ANGIOGRAPHY

• a Left MCA Stenosis with 
collateral vascular net 
onset generation at the 
base of the skull.

• b Right-side unfolding with 
straight-line obturation, as 
well as a clearly 
pronounced network of 
collateral.
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Moya-Moya Disease (japan: little cloud)
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5. 
CLASSIFICATION
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ISCHEMIC STROKE CLASSIFICATION

CRITERIONS:

1. Evolution
2. Size of artery
3. Etiology
4. Pathogenesis
5. Vascular territory
6. Expression of clinical manifestations
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EVOLUTION

• Transient ischemic attack (TIA)
• ischemic stroke and
• ischemic stroke in progression.
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Transient ischemic attack (TIA)

A sudden, focal neurologic deficit lasting 
fewer than 24 hours confinde to an area 
of the brain or eye perfused by a specific 
artery, and presumed to be of vascular 

origin (Albers et al 2002).

• Studies using diffusion-weighted MRI show that about 1/3 of all 
events classified as TIA are associated with positive scans (Brazzelli 
et al 2014).
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Ischemic 
STROKE

Ischemic stroke may have light, 
moderate and severe symptoms. 

Severe degrees, for example, can be 
manifested by global aphasia, 

hemiplegia, stable hemianopsia.

• To assess the severity of clinical manifestations in the acute 
phase of Stroke, the NIHSS scale is used.
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The	National	Institutes	of	Health	
Stroke	Scale	(NIHSS)

is	a	tool	used	by	healthcare	providers	to	objectively	quantify	the	impairment	
caused	by	a	stroke.

Score	 Stroke	severity

0 No	stroke	symptoms

1	- 4 Minor	stroke

5	- 15 Moderate	stroke

16	- 20 Moderate	to	severe	stroke

21	- 42 Severe	stroke



Ischemic 
STROKE in progression

Clinically - imaging evolves negatively 
in progredient or saltatory (crescendo 

TIA) over hours. The preferential 
location is the internal capsula and the 

Varolio pons.
• It rarely meets and usually presents diagnostic difficulties
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Ischemic stroke according vascular territory

CAROTIDIAN (ANTERIOR) 
SYSTEM 

• the internal carotid artery
• the ophthalmic artery
• the middle cerebral artery
• the anterior cerebral artery 

VERTEBRO-BAZILAR (POSTERIOR) 
SYSTEM

• vertebral artery
• inferior posterior cerebellar 

artery (PICA)
• the basilar artery
• the posterior cerebral 

artery
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ESUS	– embolic	stroke	of	undetermined	source

It	refers	to	ischemic	stroke	that	has	
an	embolic	morphological	
(imagistic)	manifestation,	but	where	
examinations	performed	according	
to	the	standard	protocol	cannot	
certify	the	origin	of	the	embolus.
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ESUS	– embolic	stroke	of	undetermined	source

It	is	assumed	that	in	most	cases	
ESUS	comes	from	unidentified	atrial	
fibrillation.	The	term	ESUS	replaced	
the	previous	term	"cryptogenic	
stroke",	that	is,	stroke	of	unidentified	
etiology.	
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Ischemic stroke 

6. 
CLINICAL MANIFESTATIONS AND 

VASCULAR SYNDROMES
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• most people do not recognize 
the first symptoms presented 
by stroke 
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STROKE recognition



Early	(alarming)	clinical	manifestations	of	a	
stroke

• the	sudden	onset	of	numbness	and	/	or	
weakness	/	asymmetry	of	the	face,	trunk	of	
the	body,	arm,	wrist,	thigh,	leg	- all	usually	
on	the	same	side	(right	/	left);

• unexpected	installation	of	vision	disorders	
in	one	or	both	eyes,	doubling	of	vision,	
blurring	of	vision,	blemishes	in	the	field	of	
vision,	blurred	vision;	
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Early	(alarming)	clinical	manifestations	of	a	
stroke

• occurrence	of	confusion,	dizziness,	
nausea,	vomiting,	movement	and	
balance	coordination	disorders;
• the	onset	of	severe	headache,	neck	
tightness;	
• seizure	development;	loss	of	
consciousness	and	noisy	breathing.
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Clinical manifestations of ischemic stroke
VASCULAR SINDROMS
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HEMISPHERIC VERTEBRO-BAZILAR



Clinical	manifestations	of	ischemic	stroke	
CAROTIDIAN	TERRITORY	

• INTERNAL CAROTIDE 
artery syndrome 

• ophthalmic artery 
syndrome 

• MIDDLE cerebral artery 
syndrome

• ANTERIOR cerebral artery 
syndrome

• BILATERAL Anterior 
Cerebral Artery syndrome 
(bilateral anterior infarct)
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Clinical	manifestations	of	ischemic	stroke
INTERNAL	CAROTIDE	artery	syndrome

• Hemisindromes on	the	opposite	side.
• “Central”	ischemic	suffering,	ie of	the	
middle	cerebral	artery	territory.
• Acute	occlusion	in	the	T-branching	
portion	often	develops	into	malignant	
infarction.
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Clinical	manifestations	of	ischemic	stroke
MIDDLE	CEREBRALE	artery	syndrome

• It	represents	the	"classic"	
variant,	the	most	common	of	a	
stroke

• Hemiparesis	with	accentuation	
in	the	upper	limb,	hemi-
hypoesthesia,	speech	disorders.

• A	wide	variety	of	motor	
disorders	of	speech,	
neuropsychological	syndromes	
(global,	non-fluent	aphasia;	
apraxia;	alexia;	acalculia).

• Eventually,	early	muscle	
hypertonus,	visual	field	
disorders	may	develop.
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Clinical	manifestations	of	ischemic	stroke	in	
vertebral-basilar	territory	

• VERTEBRAL artery syndrome 
• PICA – posterior inferior 

cerebelar artery syndrome 
• WALLENBERG syndrome
• BASILAR artery sindrome 

(caudal, middle, apex)
• POSTERIOR cerebral artery 

sindrome
• BILATERAL POSTERIOR 

cerebral artery sindrome
• Subclavian artery steal 

syndrome
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Clinical	manifestations	of	ischemic	stroke
Vertebral	artery	syndrome

• vertigo,	nystagmus,	
diplopia,	muscular	atony

• basilar	artery	syndrome	
with	the	respective	
clinical	symptomatology.

• when	one	(left	or	right)	
vertebral	artery	is	
healthy,	blocking	of	the	
opposite	side	remains	
clinically	asymptomatic.
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Penetrating	branches	of	PCA

Weber	Syndrome:	contralateral	
hemiplegia	and	CN	III	palsy
Benedikt Syndrome:	contralateral	
ataxia	or	athetosis and	CN	III	palsy



PICA

Wallenberg	Syndrome:	Ipsilateral
facial	sensory	loss,	contralateral	
body	sensory	loss,	vertigo,	
dysarthria,	dysphagia,	and	
Horner’s	syndrome



• Ptosis

• Miosis

• Anhidrosis

Horner’s	syndrome



POSTERIOR	INFERIOR	CEREBELLAR	ARTERY	
syndrome

( PICA)

• bears	the	responsibility	
for	the	blood	supply	to	~	
2/3	of	the	ipsilateral
cerebellum.

• spontaneous	rotary	
nystagmus,	dysmetry and	
severe	intentional	tremor,	
rebound	phenomenon.

• hemispheric	cerebellar	
infarction	occurs,	life-
threatening	by	dislocation	
and	involvement	of	the	
brainstem	
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clinical	features	in	
DISECTIONS

• Local	manifestations,	by	
compression:	pain	in	the	
anterior	triangle	of	the	neck	
(differential	diagnosis	with	
carotidodynia *),	Horner	
syndrome,	caudal	cranial	nerve	
lesions,	nn.	VIII	and	X.

• Remote	embolic	(frequent)	and	
hemodynamic	(rare)	
manifestations.

• They	often	heal	without	
consequences,	but	permanent	
occlusions	can	occur.	
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Angiography.	The	ICA	occlusion	is	straight	
for	dissection.
Jae Hyuk Kwak, et al Neurointervention 
2011;6:78-83



clinical manifestations in
LACUNAR INFARCTs

Typical	symptoms	and	
syndromes:
• pure	motor	
hemisymptomatics,

• pure	sensory	alternating	
symptoms	

• atactic hemiparesis	or	
dysarthria-clumsy-hand-
syndrome	(left-handed	
syndrome)

The	diagnosis	of	clinically	
suspected	lacunar	infarction	
requires	confirmation	by	CT	
or	MRI	investigation.
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ISCHEMIC	STROKE	

7. 
COMPLEMENTARY	DIAGNOSIS	OF	

ISCHEMIC	STROKE	
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COMPLEMENTARY	DIAGNOSIS	OF	
ISCHEMIC	STROKE	
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The	most	modest	standards	refer	to:

• 24-hour	and	7/7	CT	access
• high-performance	ultrasonographic
diagnosis

• a	standard	clinical-biochemical	laboratory	
(including	for	the	diagnosis	of	CSF).	



COMPLEMENTARY	DIAGNOSIS	OF	
ISCHEMIC	STROKE	

86

The	patient	with	stroke	after	general	
stabilization	and	emergency	care	not	

postponed	requires	examination	by	computer	
tomography,	sometimes	- by	MRI.



24-hour	and	7/7	CT	access

CĂLĂRAȘI



COMPLEMENTARY	DIAGNOSIS	OF	ISCHEMIC	
STROKE	:	COMPUTED TOMOGRAPHY

88

• is	the	most	important	diagnostic	
examination	in	stroke	(especially	during	the	
first	4.5	hours)	

• allows	diagnosis	of	intracranial	hemorrhage
• frequently	offers	suggestions	for	early	
ischemic	manifestations	and	a	scar	
following	an	old	infarct

• determines	the	location,	mode,	duration	and	
extent	of	ischemia.



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 
zwischen Nutzen und Risiko einer KM-Gabe abgeschätzt 
werd en.     
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hyperdense thrombus	in	the	proximal	portion	of	the	MCA

COMPLEMENTARY	DIAGNOSIS	OF	ISCHEMIC	
STROKE	:	COMPUTED TOMOGRAPHY
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Manifestations	of	early	cortical	ischemia	on	the	right	island,	as	
well	as	in	the	frontal	operculum	(arrow)

COMPLEMENTARY	DIAGNOSIS	OF	ISCHEMIC	
STROKE	:	COMPUTED TOMOGRAPHY
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COMPLEMENTARY	DIAGNOSIS	OF	ISCHEMIC	
STROKE	:	COMPUTED TOMOGRAPHY

Very	early	signs	of	infarction	with	loss	of	differentiation	between	
cortex	and	cerebral	white	matter	in	MCA	territory	on	the	right
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COMPLEMENTARY	DIAGNOSIS	OF	ISCHEMIC	
STROKE	:	COMPUTED TOMOGRAPHY

Initial	manifestations	of	ischemic	stroke	in	the	left	MCA	
territory
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COMPLEMENTARY	DIAGNOSIS	OF	ISCHEMIC	
STROKE	:	COMPUTED TOMOGRAPHY

Progressive	evolution	of	cerebral	edema	in	the	case	of	ischemic	stroke.

Between	both	CT	exams	(a,	b)	is	a	term	of	36	hours.	c	After	decompression



5209
5.7 · Apparative Diagnostik

 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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COMPLEMENTARY	DIAGNOSIS	OF	ISCHEMIC	
STROKE	:	COMPUTED TOMOGRAPHY

Space-substituting	cerebellar	infarction.
(a)	Infarction	in	the	territory	of	the	posterior	inferior	cerebral	artery	on	the	
right	(b)	After	the	decompression	intervention
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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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Complete	infarction	in	MCA	territory,	approximately	three	days	
with	still	pronounced	replacement	of	space	and	midline	deviation	
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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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Example	of	lesion	after	basilar	artery	embolism.
a Bilateral	cerebellar	infarction,	multiple	infarctions	caused	by	transient	
obstructions	of	different	cerebellar	arteries.	b Bilateral	thalamic	infarction	
by	obstruction	of	the	perforating	arteries	to	the	thalamus	at	the	level	of	the	
basilar	apex	and	the	proximal	portion	of	the	posterior	cerebral	arteries.	c

Extended	bilateral	infarction	in	the	posterior	circulation	caused	by	
obstruction	of	both	posterior	cerebral	arteries.	
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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 

a CT-angiography	in	3D	
reconstruction	with	
proximal	closure	of	left	
MCA.	It	is	observed	the	
truncation	of	the	vessel	
(arrow)

b After	thrombolysis	the	
reperfusion	of	the	
blocked	vessel	occurs	(R.	
Von	Kummer,	Dresden)
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a b
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a b c
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CT-perfusion. Presentation	of	blood	volume	(a)	and	Time	to	Peak	(b)	in	
case	of	carotid	occlusion	on	the	right.



COMPLEMENTARY	DIAGNOSIS	OF	ISCHEMIC	
STROKE	:	 Magnetic Resonance Imaging

• it	is	the	first	choice	examination	
in	the	case	of	stroke	of	brainstem

• will	be	performed	in	cases	where	
the	therapeutic	decision	depends	
on	it	

• Contraindications:	
- the	pacemaker	
- the	phobias		
- metal	implants	of	unknown	material	and	terms	
- disturbances	of	vital	functions	that	require	
supervision	and	emergency	help
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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

c

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

MRI
presentation	of	
minor	infarction	
in	the	medulla	
oblongata in	
axial	(a),	sagittal	
(b),	T2-weighted	
and	diffusion	(c).	
The	infarction	
areas	are	
indicated	by	
arrows.
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• a	non-aggressive,	non-
invasive	method	used	in	
patients	who	do	not	
wish	to	be	examined	by	
conventional	
angiography.	It	is	also	
suitable	for	the	search	of	
large	aneurysms	or	in	
case	of	suspected	sinus	
and	vein	thrombosis	
(MRI-venogram).
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Time-of-flight-angiography	from	the	level	of	
the	aortic	arch	and	arteries	providing	blood	
to	the	brain	till	the	level	of	Wilisii artery	

polygon.	Normal	version.	

COMPLEMENTARY	DIAGNOSIS	OF	ISCHEMIC	
STROKE	:	MRI-angiography



• It	is	possible	to	visualize	the	
areas	of	early	ischemia,	as	
well	as	to	help	to	
differentiate	the	penumbra	
from	the	definitive	infarction.

• At	present,	there	are	several	
clinical	studies	in	which	the	
value	of	thrombolysis	based	
on	MRI	examination	will	be	
estimated	("tissue	window"	
instead	of	"therapeutic	
window").
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 .  Abb. 5.25 Intrakranielle MRA. Time-of-flight-MR-Angiographie: 
MCA-Verschluss rechts 

Areal auf DWI-Bildern. Das PMR-, aber nicht DWI-gestörte 
Hirnareal entspricht näherungsweise MR-morphologisch der 
ischämischen Penumbra (7 Box im 7 Abschn. 5.2). Der »MR«-
Terminus für die Penumbra ist »PWI/DWI-Mismatch«.Durch 
ein optimiertes Protokoll und neue Hochfeldtomographen 
liegt die Untersuchungsdauer bereits deutlich unter 15 min. 
In dieser Zeit werden eine konventionelle morphologische 
Untersuchung, eine MR-Angiographie sowie Perfusions- und 
Diffusions-MRT-Darstellungen durchgeführt. Hat man mit 
dem Schlaganfall-MRT einen Schlaganfall derart charakteri-
siert, kann man in spezialisierten Zentren auch außerhalb ri-
gider Zeitfenster Patienten mit einer potenziell rettbaren Pen-
umbra identifizieren und behandeln, die sonst keiner weiteren 
Therapie zugänglich g ewesen wären.     

 Bisher steht der Nachweis aus randomisierten Studien 
aus, dass die Anwendung von MRT-Techniken und die 
 da rauf  basierende Selektion von Patienten für systemische 
oder lokale Therapiemaßnahmen das klinische Outcome 
 verbessern hilft. So plausibel diese Theorie ist, in klinischen 
Studien ist die generelle Gültigkeit noch nicht bewiesen 
 worden. Zwar hatte man in Pilotstudien (DIAS, DEDAS) eine 
Korrelation zwischen Mismatch und Lyseerfolg im späteren 
Zeitfenster (bis 9 h) gefunden, dieses Ergebnis konnte aber 

 .  Abb. 5.26a–d Perfusions- und diffusionsgewichtete MRT. a Im T2-gewichteten Bild Nachweis einer perlschnurartig angeordneten Hyper-
intensität im frontoparietalen Marklager links als frühes Ischämiezeichen. b Im diffusionsgewichteten Bild kommt es in diesem Bereich zu 
 einer Diffusionsrestriktion als Ausdruck eines zytotoxischen Ödems. c Das Ödem stellt sich auf den ADC-Bildern hypointens, d. h. dunklen 
 Signalwerten dar. d Deutlich über dieses Areal hinaus geht die Perfusionsstörung in der perfusionsgewichteten MRT, welche das komplette 
Mediastromgebiet auf der linken Seite betrifft 

a

dc

b
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STROKE	:	 MRI-diffusion and MRI-perfusion
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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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Ultrasound	vascular	diagnosis.
A.	Transcranial	Doppler	ultrasonography	in	acute	left	middle	cerebral	
artery	occlusion.	B.	Doppler	duplex	ultrasonography	presentation	of	a	left	
middle	cerebral	artery	obstruction	(arrow).

COMPLEMENTARY	DIAGNOSIS	OF	ISCHEMIC	
STROKE	:Ultrasonography
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der neurosonologischen Verfahren in der Akutsituation in 
den letzten Jahren eher abgenommen.

  Postakutphase
  Die Anwendungsgebiete der neurosonologischen Verfahren 
in der Postakutphase liegen vor allem in der Überprüfung des 
Risikos und der Effektivität akuttherapeutischer und sekun-
därprophylaktischer Maßnahmen. TCD und TCCD sind sehr 
gut zur Überprüfung einer Rekanalisation oder Reokklusion 
geeignet, wegen der beliebigen Wiederholbarkeit dieser Un-
tersuchungen besser als andere angiographische Verfahren. 
Mittels transkranieller Monitoringsysteme besteht die Mög-
lichkeit einer semiautomatischen Detektion asymptomatisch 
zirkulierender Mikroembolien (. Abb. 5.28). Während die 
klinische Relevanz solcher asymptomatischer Mikroembolien 
noch nicht gänzlich geklärt ist, konnte gezeigt werden, dass 
die Anzahl der Emboliesignale nach der Operation einer sym-
ptomatischen Karotisstenose reduziert ist. Auch wurde eine 
deutliche Abnahme solcher Embolieartefakte nach Beginn 
einer suffizienten Thrombozytenaggregationshemmerthera-
 pie beschrieben.     

 Eine andere wesentliche in der Postakutphase zu klärende 
Frage ist die ätiologische Einordnung der Schlaganfallursache, 
da hiervon – auch früh zu treffende – sekundärprophylakti-
sche Entscheidungen abhängig sind.

  Extra-/intrakranielle Gefäßveränderungen   Neurosonologi-
sche Verfahren können klare diagnostische Aussagen über das 
Vorliegen extra- oder intrakranieller Gefäßstenosen oder 
-verschlüsse liefern. Über das Stenoseausmaß hinaus können 
Informationen über die Beschaffenheit des zumeist arterio-

sklerotischen Materials, seine Binnen- und Oberflächenstruk-
tur gewonnen werden (. Abb. 5.29). Zum Nachweis eines 
kompletten Karotisverschlusses ist die Duplexsonographie 
unerlässlich. Außergewöhnliche Gefäßverläufe und subtotale 
Stenosen können in der Dopplersonographie als Verschluss 
fehlinterpretiert werden, die mittels der morphologischen 
Verfahren als solche rasch zu erkennen sind. Im extrakraniel-
len Duplex können auch flottierende Thromben dargestellt 
werden. Auch intrakranielle Stenosen sind unter der Ein-
schränkung der Schallpenetration der Evaluation mit neuro-
sonologischen Verfahren gut zugänglich. Die transkranielle 
Farbduplexsonographie hat im Vergleich zum TCD den Vor-
teil der leichteren Differenzierbarkeit einzelner Gefäßseg-
mente und der winkelkorrigierten Flussmessung. Bei ähnlich 
hoher Nachweissensitivität kann sie besser zwischen distalem 
Karotissiphon- und proximalen Mediastenosen sowie zwi-
schen Mediaast- und distalen Mediahauptstammstenosen  
differenzieren.     

 Emboliequellen   Als neurosonologisches Verfahren zur ätio-
logischen Einordnung ischämischer Schlaganfälle steht die 
TCD zur Detektion kardialer und pulmonaler Rechts-links-
Shunts zur Verfügung (sog. »PFO-Test «). Ein positiver Befund 
ist in . Abb. 5.30 dargestellt. Die Korrelation mit der trans-
ösophagealen Echokardiographie (TEE) ist hoch, möglicher-
weise erhöht die simultane oder additive Anwendung beider 
Verfahren  die Sensitivität.     

5.7.4  Angiographie 

  Die Angiographie (7 Kap. 3.3) sollte in selektiver, digitaler 
Subtraktionstechnik (DSA) ausgeführt werden. Die alleinige 
Aortenbogendarstellung, die retrograde Brachialisangiogra-
phie oder gar eine venöse DSA sind obsolet.

  Indikationen zur Angiographie:
 4   vor oder bei interventionellen Eingriffen, einschließlich 

lokaler Thrombolyse

 .  Abb. 5.28 Emboliedetektion durch TCD. »High intensity transient 
signal« (Pfeil »HITS«) im Doppler-Frequenzspektrum als Zeichen  einer 
klinisch stummen Mikroembolie aus einer kurz zuvor symptomati-
scher Karotisstenose. Das Emboliesignal liegt innerhalb des normalen 
Strömungsspektrums und hebt sich durch seine höhere Signal-
intensität sichtbar und deutlich hörbar davon ab. (Mit freundlicher 
Genehmigung von R. Winter, Heidelberg) 

 .  Abb. 5.29 Plaquestruktur im B-Bild. Hochauflösender B-mode-
Scan (13 MHz dynamic range linear transducer) einer heterogenen 
Plaque (Pfeile) der Karotisbifurkation (CCA A. carotis communis, 
ICA A. carotis interna). Die fibröse Grenzschicht zeigt proximal 
 (weißer Pfeil) ein stärkeres Echo als distal (grauer Pfeil). Die Plaque 
zeigt eine weiche Oberfläche, die in das Lumen reicht. Unter der 
 Plaqueoberfläche zeigt sich ein echoarmer Bezirk (*), der Lipidein-
lagerungen entspricht. (Mit freundlicher Genehmigung von 
S. Meairs, Mannheim) 

Detection	of	emboli	by	
transcranial dopplerography
"High	intensity	transient	
signal"	(arrow	"HITS")	(With	
permission	of	R.	Winter,	
Heidelberg)	
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The	structure	of	the	plaque	in	B-image.	Heterogeneous	plaque	(arrows)	
at	the	bifurcation	level.	The	fibrous	delimiting	layer	produces	a	harder	echo	
signal	proximally	(white	arrow)	than	distal	(arrow).	The	plaque	shows	an	
upper	surface	of	soft	consistency,	which	reaches	the	lumen	of	the	vessel.	
Underneath	the	top	layer	of	the	plaque	is	made	an	area	with	poor	echo	
signal	(*),	which	corresponds	to	lipid	storage.	(With	permission	of	S.	Meairs,	
Mannheim).



COMPLEMENTARY	DIAGNOSIS	OF	ISCHEMIC	
STROKE:	 Digital subtraction angiography

Indications	for	
angiography:
• before	or	during	the	
intervention	procedures,

• suspicion	of	pseudo-
aneurysm	after	dissection,	

• intracranial	vascular	
stenosis,

• suspicion	of	
pseudooclusion,

• suspicion	of	vasculitis.
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Trans-esophageal	echocardiography
• will	be	performed	when	the	
suspicion	of	cardiogenic	
embolism	remains	after	
previous	examinations.

• it	has	significant	advantages	
in	detecting	intracardiac
thrombi	and	atrial	septal
changes	(foramen	ovale
patent,	atrial	septal
aneurysm),	as	well	as	
atherosclerotic	changes	in	
the	aortic	arch.
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COMPLEMENTARY	DIAGNOSIS	OF	ISCHEMIC	
STROKE:	complementary	examination	of	the	heart



COMPLEMENTARY	DIAGNOSIS	OF	
ISCHEMIC	STROKE:	laboratory	exams

• identification	of	general	risk	
factors	for	atherosclerotic	
disease

• examination	of	the	function	
of	other	organs	and	
certification	of	rare	
etiologies	of	stroke	
(vasculitis,	coagulopathies,	
etc.)

• the	special	analysis	of	the	
CSF	will	be	performed	only	
in	the	case	of	suspicion	of	
vasculitis.	

107



COMPLEMENTARY	DIAGNOSIS	OF	
ISCHEMIC	STROKE: biopsy

• Vessels	and	muscle	
biopsieswill	be	performed	
in	case	of	suspicion	in	
vasculitis.

• Skin	biopsies	are	
performed	in	case	of:

- suspicion	in	CADASIL	- a	
genetically	determined	
microangiopathy
- suspicion	in	
mitochondriopathies (MELAS)		
- suspicion	in	genetic	diseases	
(Notch-3	mutations).
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ISCHEMIC	STROKE	

7. 
TREATMENT       

of ISCHEMIC STROKE
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STROKE 
preclinical treatment

• Stabilization	and	
normalization	of	general	
body	functions	(cardio-
circulatory,	pulmonary,	
hydroelectrolytic,	
metabolic)

• transport	to	a	clinic	
specialized	in	diagnosis	
and	treatment	(stroke	
unite)	
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STROKE 
general	treatment:	OXYGENATION	

• Respiratory	failure	in	the	first	
hours	is	relatively	rare	(large	
hemispheric	or	vertebro-basilar	
infarctions,	large	intracerebral
haemorrhages,	severe	
subarachnoid	haemorrhages or	
seizures)

• There	is	a	risk	of	aspiration

• The	patient	with	a	medium	/	
severe	acute	stroke	will	be	
provided	with	oxygen	through	
nasal	catheter	(2-4	l	/	min).	
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STROKE 
general treatment: BLOOD PRESSURE

• it	will	be	permanently	
monitored	and	will	be	reduced	
only	when	its	values	exceed	
220/110	mmHg	or	if	
thrombolysis	treatment	is	
undertaken	(Decreasing	T.A.	in	
other	cases	in	the	stroke	patient	
can	be	dangerous!)	

• in	the	case	of	hemodynamic	
infarcts,	it	is	necessary	to	
increase	the	blood	pressure	by	
hyperoncotic or	drug	infusions	
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STROKE
general treatment: BLOOD PRESSURE
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CIRCUMSTANСУЫ TREATMENT

Systolic A.T. 180-220 mmHg 
and/or diastolic A.T.105-120 
mmHg

no	need	to	treat!

Systolic A.T. ≥220 mmHg and/or 
diastolic A.T. 105-120-140 
mmHg

Urapidil 10-50 mg i.v. then 4-8 
mg/h i.v.*
Captopril 6,25-12,5 mg p.o/i.m.
Clonidin 0,15-0,3 mg i.v./s.c.
Dihydralazin 5 mg i.v. plus 
Metoprolol 10 mg

Diastolic A.T. ≥140 mmHg
Nitroglycerină 5 mg i.v., then de 
1-4 mg/h i.v.
Natriumnitroprussid 1-2 mg



ISCHEMIC STROKE
general treatment: BLOOD GLUCOSE
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• Is not recommended sugar level more than 150 
mg/dl (8.3 mmol/l).

• Values more than 200 mg/dl (11.1 mmol/l) are	
treated	by	subcutaneous,	less	often intravenous,	
short-acting	insulin.

• In	case	of	hypoglycemia	(at	the	first	test)	
immediately	i/v	infusion	of	Sol.	Glucose	10%will	
be	done.	

• Except	this	circumstance	in	the	first	days	after	a	
stroke,	glucose-containing	infusions	will	be	
avoided.



ISCHEMIC STROKE
general treatment: INFECTIONS	and	HYPERTERMIA
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• at	t	>37.50C	corrective	measures	will	be	taken,	
including	physical	cooling

• only	well-targeted	antibiotic	treatment	
• a	large	number	of	patients	with	acute	stroke,	
already	before	to	stroke	event,	are	infected	or	are	
at	high	risk	of	aspiration	pneumonia

• prophylactic	treatment	with	antibiotics	in	such	a	
situation	is	not	effective.	



ISCHEMIC STROKE
general treatment: PROFILAXY	OF	TROMBOSES
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• high	risk	of	thrombosis	and	pulmonary	embolism	
• subcutaneous	administration	of	low	molecular	
weight	heparin	(certoparin or	enoxaparin)	2000-
5000	IU	s.c. anti-Xa-action

• concomitant	for	the	early	prophylaxis	of	
thrombosis	intense	curative	gymnastics	will	be	
instituted

Elastic	socks	and	other	mechanical,	pneumatic	compression	systems	have	no	
action	or	at	least	one	very	light	expressed	in	the	prevention	of	vein	thrombosis	of	
the	lower	limbs.



ISCHEMIC STROKE

treatment	to	improve	perfusion
(RECANALIZATION	– THROMBOLYSIS)
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• Systemic	(intravenous)	thrombolysis	with	rtPA (0.9	mg	/	
kg	weight;	maximum	dose	being	90	mg,	10%	of	the	total	
dose	is	given	in	bolus,	the	remaining	90%	as	an	infusion	for	
60	minutes)	in	the	therapeutic	window	up	to	4,	5	hours	
after	the	onset	of	clinical	manifestations;	highest	efficiency	
- the	first	90	minutes!	

• Correct	interpretation	of	the	early	CT	exam!	
• CT-angiography:	endovascular	therapy?
• Contraindications	for	thrombolysis:	haemorrhage,	severe	
clinical	signs	with	consciousness	obstruction;	early	signs	of	
infarction	of	large	proportions	(relative	contraindication)
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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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ISCHEMIC STROKE
treatment	to	improve	perfusion

(RECANALIZATION	– THROMBECTOMY)

Diffusion	restriction	in	the	left	basal	nuclei	(a)	with	an	extensive	infusion	
disorder	in	the	left	hemisphere	(b)	in	a	patient	3	hours	after	the	onset	of	

stroke	in	the	left	hemisphere.	
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Retriever eröffnet, so dass ein Flusskanal entsteht. e Unter 
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ständige Rekanalisation des Gefäßes erreicht werden 
kann. f Beispiel für ein Stent-Retriever-System mit gebor-
genem Thrombus 
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ISCHEMIC STROKE
treatment	to	improve	perfusion

(RECANALIZATION	– THROMBECTOMY)
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 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 

c angiography	demonstrates	the	obstruction	of	the	main	trunk	of	the	left	
middle	cerebral	artery. d	The	blocked	sector	is	penetrated	through	a	
microcatheter,	inside	the	thrombus	a	Stent-Retriever	is	opened,	thus	
creating	a	channel	of	blood	flow	penetration.	e	The	system	is	withdrawn	
by	suction,	thus	obtaining	a	full	recanalization	of	the	vessel. f	A	Stent-
Retriever	system	with	the	thrombus	removed.
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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 

ba
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ISCHEMIC STROKE

treatment: DECOMPRESSION 
(malignant	infarction	+	cerebellum)

MCA	malignant	infarction	until	(a)	and	after	decompression	(b)	
should	be	performed	even	earlier	than	48	hours	after	the	onset	of	

symptoms,	usually	within	the	first	24	hours.



ISCHEMIC STROKE

REHABILITATION TREATMENT
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1.	Physiotherapy (gymnastics)

2.	Speech	therapy

3.	Kinesitherapy (ergotherapy)	



ISCHEMIC STROKE 

REABILITATION
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• is	started	on	the	day	of	disease	onset	

• complex	treatment:	medicine,	
kinetotherapeutic and	speech	therapy

• initiation	/	continuation	of	secondary	stroke	
prophylaxis	

• education	of	the	healthy	style	of	life	



ISCHEMIC STROKE

REHABILITATION TREATMENT PERSPECTIVES
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• techniques	and	substances	that	would	contribute	
to	brain	regeneration	and	plasticity	(neuronal	
growth	factors,	ischemic	preconditioning	
phenomenon)

• mechanical	and	cybernetic	facilitation	devices	
(communication	facilities,	neuroprosthetics)

• functionally	adapted	robots	



ALGORITHM
of diagnosis and treatment of the patient with ischemic stroke

Prehospital	Support	+	Transportation	+	Phone	Advert	

STROKE	Unite

Imagistical	Examination(CT,	MRI,	Angio-CT/MRI)	

TREATMENT:
general	+	recanalization	+	rehabilitation	+	secondary	profilaxy

Recognition	+	Call	emergency	service



ISCHEMIC STROKE

7.	
Ischemic	stroke	prophylaxis	
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Primary prophylaxis
• determining and 

treating the risk 
factors that can 
contribute to the 
onset of stroke in 

one indiviual patient

Secondary prophylaxis
measures for the 

prevention of stroke, 
than ischemic stroke 

of any severity
(TIA èèèè light, 

middle, severe) has 
alredy happened
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Ischemic	stroke	prophylaxis	



PRIMARY SECONDARY
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Ischemic	stroke	prophylaxis	

• Arterial	hypertension
• The	level	of	lipids	in	the	blood	serum	

• Smoking
• Atrial	fibrillation

• Invasive	prevention	



Ischemic	stroke	prophylaxis	

Arterial	hypertension
• Treatment	of	high	blood	pressure	reduces	stroke	
frequency	by	~	40%

• êNaCl  + êbody weight+ é sport  − alchool = = = 
Normal systolic A.T. (efficient and durable!)

• Antihypertensive	drugs	may	adversely	affect	the	
metabolic	profile	(eg beta-blockers	and	thiazide	
diuretics)
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Ischemic	stroke	prophylaxis	

The	level	of	lipids	in	the	blood	serum
The	preventive	effect	of	lowering	the	level	of	lipids	in	
the	blood	has	been	proven,	especially	with	regard	to	
cardiovascular	morbidity.
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Ischemic	stroke	prophylaxis	

Smoking
• In	the	case	of	a	cigarette	smoker	who	has	smoked	
20	or	more	cigarettes	a	day,	only	after	5-7	years	of	
abstinence	the	risk	of	vascular	event,	including	
ischemic	stroke,	returns	to	a	non-smoker.
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Ischemic	stroke	prophylaxis	

Atrial fibrillation
• The	untreated	AF	carries	an	annual	risk	for	a	stroke	of	3-15%	
depending	on	the	risk	factors.	

• At	long-term	anticoagulation	with	vitamin	K	antagonists	(VKA)	
the	risk	can	be	reduced	by	approximately	60-80%	(target	INR	2-
3).	

• New	direct	oral	anticoagulants	(dabigatran rivaroxaban,	
apixaban,	edoxaban)	have	a	significantly	lower	risk	of	
intracranial	hemorrhage.

• Anti-platelets	are	essentially	less	effective
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Ischemic	stroke	prophylaxis	

Primary invasive prevention
The	indications	for	invasive	treatment	(stenting,	
endarterectomy)	of	asymptomatic	carotid	stenosis	need	to	be	
determined	only	in	an	interdisciplinary	board	with	the	
participation	of	neurologists.
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TIME	MEANS	BRAIN




