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Zusammenfassung
Gefäßdissektionen des craniocervicalen 
Gefäßsystems können zu einem ischämi-
schen cerebralen Insult führen, vor allem 
bei Patienten unter 50 Jahren. Die Ätio-
logie spontan auftretender Dissektionen 
der cervicalen Gefäße, im Besonderen 
der Carotisstrombahn, ist dabei nicht 
eindeutig geklärt. Diskutiert werden In-
fektionen, eine genetisch determinierte 
Prädisposition oder das Vorliegen von 
bestimmten Umweltfaktoren. Ursache 
kann zudem ein vorangegangenes Baga-
telltrauma, ein sogenanntes Mechanical 
Trigger Event, sein. Diskutiert wird auch 
ein erhöhtes Auftreten bei Patienten unter 
Einnahme von vasoaktiven Substanzen, 
insbesondere von Kokain und Cannabis.

Wir berichten den Fall eines 42-jährigen 
Patienten mit einer cerebralen Ischämie 
als Folge eines Verschlusses der A. carotis 
interna mit Nachweis einer Dissektion. 
Nach Durchführung einer systemischen 
Thrombolysetherapie sowie einer An- 
giographie mit Thrombektomie und An- 
gioplastie erlitt der Patient eine intra-
cerebrale Blutung, die aufgrund einer 
rasch progredienten Ödembildung zu 
einem letalen Ausgang führte. Auffällig 
war der Nachweis von Kokain und Tetra
hydrocannabinol im toxikologischen 
Screening bei Aufnahme. Die pathophy-
siologische Bedeutung dieser Befunde 
im Hinblick auf die Entstehung der 
Dissektion soll anhand dieser Kasuistik 
diskutiert werden. 

Summary
Dissections of craniocervical arteries can 
potentially cause ischaemic strokes, es-
pecially in young patients under the age 
of fifty. There is no conclusive evidence 
about the aetiology of spontaneous cer- 
vical artery dissections, particularly of 
the carotid artery. Various factors are 
discussed, including infections, genetic 
predisposition, specific environmental 
conditions or mechanical trigger events.  
Additionally, there seems to be a link to 
the consumption of vasoactive substan-
ces like cocaine or cannabinol.

We report the case of a 42-year-old man 
with cerebral ischaemia following caro- 
tid artery dissection. After treatment with 
intravenous systemic thrombolysis and 
mechanical thrombectomy the patient 
developed intracranial haemorrhage. 
Unfortunately, the patient developed 
a rapidly progressive cerebral oedema 
with lethal outcome. Toxicological 
screening has found cannabinol and 
cocaine which may have contributed to 
the outcome.

Einleitung 

Dissektionen der craniocervicalen Ge- 
fäße sind die Ursache von etwa 12,5 
bis 25 % aller ischämischen cerebralen 
Insulte bei unter 50-jährigen Patienten 
[1]. Die Wahrscheinlichkeit eines kon-
sekutiven Insultes aufgrund einer unbe-
handelten Dissektion ist mit 70 % hoch 
[2]. Dissektionen können direkt, infolge 
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traumatischer Ereignisse oder ohne 
zunächst fassbaren Auslöser entstehen 
[3–5]. Die Inzidenz spontaner Dissek-
tionen der A. carotis interna liegt etwa 
bei 2,5 – 3/100.000 [3]. Die Ätiologie ist 
multifaktoriell [6]. So lassen sich extrin-
sische Risikofaktoren, zum Beispiel ein 
vorangegangenes Mechanical-Trigger 
Event, oder Infektionen von intrinsischen 
Risikofaktoren wie einer genetischen 
Prädisposition unterscheiden [5,6]. 

Neben den genannten Faktoren scheint 
es eine gehäufte Inzidenz bei Patienten 
mit einer positiven Anamnese für Sub-
stanzabusus zu geben. Hier sind vor 
allem sympathomimetisch wirksame 
Substanzen wie Metamphetamine oder 
Kokain zu nennen. In der Literatur finden 
sich Fallberichte, die eine Assoziation zu 
einem Kokainkonsum beschreiben. Es 
stehen jedoch vor allem Fälle aortaler 
[7–10] oder coronarer [11–14] Dissek-
tionen im Vordergrund. Kasuistiken zu 
Dissektionen der Karotis-Strombahn 
sind selten beschrieben [15–17]. 

Darüber hinaus liegen Hinweise auf eine 
erhöhte Inzidenz cardiovaskulärer Er
eignisse bei Patienten mit einer positiven 
Anamnese für einen Cannabiskonsum 
vor. So lassen sich Berichte eines akuten 
Coronarsyndroms [18,19], aortale [20], 
renale [21] und vertebrale Gefäßdissek-
tionen [22] sowie ein erhöhtes Auftreten 
intracranieller Stenosen finden [23]. 

Wenngleich in der konservativen Inten- 
sivmedizin und besonders neurologi-
schen Kollegen dieser Zusammenhang 
eher bekannt ist, ist der operative Inten-
sivmediziner nicht tagtäglich mit diesem 
konfrontiert.

Wir berichten den Fall eines Patienten, 
der einen Verschluss der A. cerebri me-
dia sowie der A. carotis interna (wenige 
Zentimeter distal des Abgangs) bei einer 
gleichzeitig festgestellten Dissektion 
von etwa 2 cm Länge im extracraniellen 
Abschnitt der A. carotis interna erlitt 
und bei dem ein positiver Nachweis für  
Metabolite von Kokain und Tetrahydro-
cannabinol im toxikologischen Urin- 
screening vorlag. 

Fallbericht

Ein 42-jähriger Mann (175 cm, 81 kg) 
erlitt einen Stolpersturz im häuslichen 
Umfeld. Bei Eintreffen des Notarztes 
war er normoton (RR: 143 / 78 mmHg), 
normofrequent (Sinusrhythmus, HF 83 /  
min) und bot einen Wert auf der GCS 
von 15. Der Patient berichtete während 
der Erstversorgung vor Ort, dass er 
gestolpert, gestürzt und anschließend 
auf dem Rücken zu liegen gekommen 
sei. Der Versuch aufzustehen sei an der 
Kraftlosigkeit der linken Körperhälfte 
gescheitert. Zudem wurde ein Neglect 
für die rechte Körperhälfte beobachtet. 
Vorerkrankungen oder eine medika-
mentöse Dauertherapie waren nicht be- 
kannt. Bei Aufnahme in der zentralen 
Notaufnahme bestand ein Wert auf der 
GCS von 15, der Patient war hyperton 

(RR 160 / 80 mmHg) und zeigte eine He-
miparese der linken Körperseite sowie 
eine Blickwendung nach rechts. In der 
toxikologischen Urindiagnostik bei Auf-
nahme mittels kompetitivem Immuntest 
wurden Metabolite von Cannabis und  
Kokain nachgewiesen (Drug-Screen Multi  
11T Test – nal von minden GmbH, Moers,  
Deutschland).

In der Notaufnahme erfolgten eine native  
cranielle Computertomographie (cCT) 
sowie nachfolgend eine CT-Angiogra-
phie der craniellen Gefäße (Abb. 1). Es 
wurde die Indikation zur Infusion einer 
systemischen Lysetherapie mit 74 mg 
rtPA gestellt. Aufgrund des Großgefäß-
verschlusses bei hochgradigem Verdacht 
auf eine Carotisdissektion folgte im 
Anschluss eine intraarterielle Angiogra-
phie mit Aspirationsthrombektomie und 
Angioplastie (Abb. 2). Etwa 5 Stunden 

Abbildung 1

Verschluss der A. cerebri 
media rechts auf Höhe des 
M1-Segmentes (coronar) 
und Darstellung der 
Dissektion der A. carotis 
interna (sagittal), wie 
jeweils durch den roten 
Pfeil angezeigt; 
L: links; A: anterior 
(CT-Angiographie).

Abbildung 2

A. carotis interna prä- und postinterventionell (intraarterielle Angiographie). Der rote Pfeil zeigt prä-
interventionell den Abbruch des Gefäßes und postinterventionell die Reperfusion.
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nach der Intervention entwickelte der 
Patient eine weite und lichtstarre Pupille 
linksseitig. Eine cCT erbrachte den Be- 
fund einer großen raumfordernden intra-
cerebralen Blutung der Stammganglien 
von etwa 6 x 4 x 5 cm Größe mit nahezu 
vollständiger Tamponade des Ventrikel-
systems (Abb. 3). Es erfolgten umgehend 
eine rechtsseitige dekompressive Hemi- 
craniektomie, die Anlage einer externen 
Ventrikeldrainage sowie die Anlage 
einer intracraniellen parenchymatösen 
Drucksonde. Zunächst wurde ein norm- 
wertiger intracranieller Druck (ICP, < 20  
mmHg) gemessen. Die externe Ventri- 
keldrainage förderte aufgrund des tam- 
ponierten Ventrikelsystems wenig. Der  
Patient entwickelte einen Diabetes insi- 
pidus centralis, der mittels Desmopres-
sin therapiert wurde, und eine Hyperna-
triämie von 156 mmol/l. Der systolische 
Blutdruck wurde < 150 mmHg gesenkt, 
um eine Progredienz der Blutung zu 
verhindern. Etwa 24 Stunden nach Auf-
nahme wurde ein sprunghafter Anstieg 
des ICP bis 69 mmHg gemessen. Eine 
erneute cCT erbrachte eine Progredienz 
der intracraniellen Blutung mit Tiefstand 
der Kleinhirntonsillen und eine deut-
liche Einengung der basalen Zisternen 
sowie eine fortschreitende Infarzierung 
von großen Anteilen der Stromgebiete 
der Aa. cerebri media und anterior. Trotz  

umgehender Erweiterung der Craniek-
tomie sowie Ausschöpfung aller konser-
vativen Therapiemöglichkeiten wurde 
im Verlauf der irreversible Ausfall der 
Hirnfunktionen festgestellt. Es erfolgte 
eine organerhaltende Therapie und Mul-
tiorganentnahme. Im Rahmen der inva- 
siven kardiologischen Diagnostik vor der 
Organspende wurde ein unauffälliger 
Befund der Coronararterien erhoben.

Diskussion

Eine Dissektion cerebraler extracranieller 
Gefäße kann multifaktorielle Ursachen, 
wie zum Beispiel ein Trauma, haben. In 
unserem Fall lagen keine Hinweise auf 
ein größeres Trauma vor. Auffallend war 
allerdings der berichtete Stolpersturz des 
Patienten. Ein solches Bagatelltrauma 
wird zusammen mit einer Reihe wei-
terer Ereignisse (z.B. chiropraktische 
Manipulation, Husten oder Erbrechen) 
dem Begriff „Mechanical-Trigger Event“ 
untergeordnet und als mögliche Ursache 
einer Carotisdissektion beschrieben [1, 
3,5,6]. Der zeitliche Zusammenhang 
zwischen dem Sturz und der Hemiplegie 
der linken Körperhälfte lässt den Sturz 
als Ursache jedoch unwahrscheinlich  
erscheinen. Die Manifestation des Apo-
plex in Form der Plegie wäre eher mit 
einem gewissen zeitlichen Abstand zu 
erwarten gewesen.

Somit erscheint eine Assoziation der  
Dissektion mit dem Ergebnis des routi
nemäßig durchgeführten toxikologi-
schen Screenings möglich. Kokain bzw. 
dessen Metabolit Benzoylmethylecgonin 
wirken in erster Linie als Wiederaufnah-
mehemmer von Noradrenalin, Dopamin 
und Serotonin und erhöhen so die 
Transmitterkonzentration dieser Boten-
stoffe. Direkte Folge ist eine Zunahme 
der Inotropie und Chronotropie sowie 
eine Vasokonstriktion. Es kommt zu 
Arrhythmien, Tachykardie, Coronarspas-
men, einem cerebralen Vasokonstrikti-
onssyndrom, Ischämien oder arterieller 
Hypertonie [24,25]. Tierexperimentell 
wurden endotheliale Veränderungen 
beschrieben. Es gibt Hinweise auf die 
Induktion von Apoptose in aortalen bzw. 
cerebralen Gefäßmuskelzellen [26,27] 
bzw. eine erhöhte Expression von Apop- 

tose-induzierenden Faktoren, die Ein-
fluss auf das Gefäßremodeling haben 
[28]. Bei Kokainkonsumenten ohne kli- 
nische Manifestation cardiovaskulärer 
Veränderungen fanden sich signifikante 
Veränderungen des Gefäßwanddurch-
messers craniocervicaler Gefäße und 
verstärkte atherosklerotische Verände-
rungen im Vergleich zur Kontrollgruppe 
[29]. Ähnliche Ergebnisse fanden sich 
bei Untersuchungen myocardialer Zel- 
len. So ließ sich bei Ratten nach Kokain
exposition eine größere Zahl apoptoti-
scher Zellen nachweisen [30]. Zudem 
gibt es Hinweise, dass durch Kokain die 
Bildung von oxidativem Stress gefördert 
wird [31], dem eine wichtige Rolle bei 
der Entstehung cardiovaskulärer Erkran-
kungen zugeschrieben wird. 

Ein Cannabiskonsum ist ebenfalls mit 
einer erhöhten Inzidenz cardiovaskulä-
rer Ereignisse assoziiert. So wurde bei 
Patienten in einem Alter zwischen 18 
und 45 Jahren mit einem ischämischen 
Apoplex und dem Nachweis intracrani-
eller Stenosen ein signifikant größerer 
Konsum von vasoaktiven Substanzen, 
vor allem von Cannabis, gefunden [23].  
Ebenfalls wurde ein gehäuftes Auftreten 
multiloculärer intracranieller Gefäßste-
nosen bei Konsumenten nachgewiesen 
[32]. Cannabis (bzw. dessen Metabolit 
Tetrahydrocannabinol) führt zu sympa-
thomimetischen Effekten wie einer Zu-
nahme der Herzfrequenz, des Blutdrucks 
und zu einer Vasokonstriktion [33,34]. 
Der Konsum wird als Risikofaktor für das 
erhöhte Auftreten von coronaren Ischä-
mien und Spasmen bei jungen Männern 
ohne cardiovaskuläre Vorerkrankungen 
angesehen [33]. Eine retrospektive Un- 
tersuchung von 3.882 Patienten zeigte 
ein 4,8-fach erhöhtes Risiko einer myo
cardialen Infarzierung innerhalb der 
ersten 60 Minuten nach Konsum [35]. 
Eine erhöhte Koinzidenz beim Auftreten 
cerebrovaskulärer Ereignisse wurde 
ebenfalls berichtet [36]. Fallberichte mit 
Dissektionen craniocervicaler Gefäße 
sind demgegenüber selten [16,22]. Eine  
Literaturrecherche hinsichtlich der Un- 
tersuchung möglicher Summationsef-
fekte von Kokain und Tetrahydrocanna-
binol blieb ohne Ergebnis.

Abbildung 3

Rechtsseitige intracerebrale Blutung mit Ven-
trikeleinbruch nach systemischer Lysethera-
pie (native Computertomographie des Schä-
dels); L: links.
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Schlussfolgerung

Bei Vorliegen einer cervicalen Gefäß-
dissektion sollte nach Ausschluss der  
oben aufgeführten möglichen Differen
tialdiagnosen auch ein Konsum vaso
aktiver Substanzen als Ursache in Erwä- 
gung gezogen werden. Anhand der 
zahlreichen Hinweise auf eine erhöhte 
Inzidenz cardio- oder cerebrovaskulärer 
Ereignisse sowie der beschriebenen en- 
dothelialen Prozesse in Kombination mit 
vermehrtem Auftreten von Vasospasmen, 
Hypertonie und Tachykardie ist ein kau-
saler Zusammenhang in unserem Fall 
nicht direkt herstellbar, jedoch scheint 
eine Assoziation naheliegend. Weitere 
Untersuchungen bezüglich möglicher 
Summationseffekte von Kokain und Te- 
trahydrocannabinol scheinen interessant. 
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