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M akroangiopathische Insulte

entstehen durch Verschluss

einer hirnversorgenden Ar-

terie in ihrem extrazerebralen Ver-

lauf. Häufigste Ursache ist eine Em-

bolie, die entweder aus dem Herzen

oder von arteriosklerotisch veränder-

ten Gefäßen (arterio-arterielle Embo-

lie) stammt. Autochthone thromboti-

sche Verschlüsse sind selten. Das Re-

sultat ist der Territorial- oder Astver-

schlussinfarkt, seltener der Grenzge-

bietsinfarkte zwischen Anterior, Me-

dia oder Posterior. Mikroangiopathi-

sche Insulte haben höchst selten eine

embolische Genese. Sie entstehen

durch Verschluss intraparenchymaler

kleiner Arterien und Arteriolen durch

Lipohyalinose oder Arteriolosklerose.

Das Resultat ist der lakunäre Infarkt

(<1,5 cm Durchmesser) oder die dif-

fuse Marklagerangiopathie.

Verlaufsformen 
ischämischer Insulte
Klinisch können, gemessen an

der Dauer der Symptomatik, unter-

schiedliche Verlaufsformen unter-

schieden werden.

• Passagerer ischämischer Insult

(TIA, transient ischemic attack)

• Reversibler ischämischer Insult

(RIND, reversible ischemic neu-

rological deficit)

• Progredienter ischämischer In-

sult

• Vollendeter ischämischer Insult

- mit minimalem Defizit (Mini-

mal Stroke)

- mit schwerem Defizit.

TIA umschreibt ischämisch be-

dingte neurologische Ausfälle, die

sich innerhalb von 24 Stunden voll-

ständig zurückbilden. Die Wahl der

Zeitspanne ist unglücklich, da sich

die meisten TIA innerhalb von ca. 15

Minuten zurückbilden und dann sel-

ten einen Hirninfarkt hinterlassen.

Hält die Symptomatik länger an, fin-

det man umso häufiger Hirninfarkte

im MRT, je länger Ausfälle bestan-

den.

Die Diagnose reversibler ischä-

mischer Insult (Rückbildung der

Symptome nach 24 Stunden) sollte

verlassen werden, da es sich fast im-

mer um einen Minimal Stroke han-

delt. Eine progrediente Symptoma-

tik ist für ischämische Insulte unge-

wöhnlich und muss immer an an-

dere Ursachen denken lassen. Voll-

endeter ischämischer Insult be-

zeichnet den Hirninfarkt. Aus klini-

schen und prognostischen Gesichts-

punkten werden TIA und Minimal

Stroke oft zusammengefasst.

Klinische Symptomatik 
mikroangiopathischer 
Insulte
Mikroangiopathien können

lange asymptomatisch oder unbe-

merkt bleiben. Dies trifft insbeson-

dere für die Leukoaraiose zu. 

Lakunäre Syndrome
Klinisch sind sehr viele lakunäre

Syndrome beschrieben worden (4).

Sie sind ätiologisch unspezifisch und

kommen auch bei anderen Infarkt-

typen, bei kleinen Blutungen und

sogar bei Tumoren vor. Mit der selte-

nen Ausnahme bei Lakunen im Tha-

lamus fehlen neuropsychologische

Symptome. Die wichtigsten, weil

häufigsten, klinischen Syndrome

sind:

• Rein motorischer Schlaganfall

(pure motor stroke)

Unter dem Begriff Schlaganfall werden vier unterschiedliche zerebrovaskuläre Krankheiten

zusammengefasst: ischämischer Insult, Hirnblutung, Subarachnoidalblutung, Hirnvenen-

thrombose. Gemeinsames Charakteristikum der klinischen Symptomatik dieser Erkrankungen

ist der meist schlagartige, apoplektiforme Beginn. Neurologische Symptome entsprechen dem

von der jeweiligen Erkrankung erfassten Hirnteil und lassen keine sicheren Rückschlüsse auf

die Ätiologie der Störung zu. So ist z.B. ein ischämischer Insult allein durch Anamnese und

klinische Symptomatik nicht von einer Hirnblutung zu differenzieren. 
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• Rein sensibler Schlaganfall (pure

sensory stroke)

• Senso-motorischer Schlaganfall

(sensorimotor stroke)

• Ataktische Hemiparese (ataxic

hemiparesis)

• Reine Dysarthrie

• Dysarthrie mit Handungeschick-

lichkeit (dysarthria-clumsy-

hand-syndrome)

• Hemichorea, Hemiballismus.

Sehr selten wurden auch einsei-

tige Dystonien, Asterixis und Tremor

beschrieben.

Die rein motorische Hemiparese
betrifft mindestens zwei der drei

Körperregionen (Gesicht, Arm, Bein),

wobei das Gesicht am häufigsten aus-

gespart ist. Eine rein motorische
Monoparese ist dagegen fast immer

kortikalen Ursprungs. Die rein sensi-
ble Hemisymptomatik ist charakte-

ristisch für Thalamuslakunen. Die Pa-

tienten geben Taubheits-, Hitze- oder

Schweregefühl oder das Gefühl von

„Ameisenlaufen“ einer Körperseite

an. Eine sensomotorische Hemipa-
rese sollte nur diagnostiziert werden,

wenn sorgfältig kortikale Syndrome

ausgeschlossen worden sind. Bei der

ataktischen Hemiparese findet man

kontralateral zur Läsion pyramidale

und zerebelläre Störungen. Die La-

kune ist meist im Brückenfuß, selte-

ner in der Corona radiata, in den

Stammganglien oder im Thalamus lo-

kalisiert. Das Dysarthria-clumsy-
hand-Syndrom wird meist von einer

leichten fazialen Parese begleitet. Die

Läsion liegt fast immer im vorderen

Anteil der inneren Kapsel.

Subkortikale arterioskleroti-
sche Enzephalopahtie (M. Bins-
wanger): Leukoaraiose und multiple

Lakunen sind die morphologischen

Grundlagen des M. Binswanger. Kli-

nisch findet man meist unscharfe

neurologische Ausfälle und eine De-

menz. Im CCT sieht man neben La-

kunen periventrikuläre Hypodensi-

täten, die aber auch bei anderen Er-

krankungen, wie z. B. CADASIL, Leu-

kodystrophien etc. vorkommen. 

Klinische Symptomatik 
makroangiopathischer Insulte
Makroangiopathische oder kar-

dioembolische Infarkte sind immer

zu vermuten, wenn neben Ausfällen

von Seiten der langen Bahnen auch

neuropsychologische Symptome

oder eine homonyme Hemianopsie

vorliegen (2, 6). 

Karotisstromgebiet
Infarkte bei Interna-Verschlüs-

sen oder Stenosen betreffen selten

das gesamte Versorgungsgebiet.

Häufiger sind umschriebene Insulte

im Versorgungsgebiet ihrer Äste. 

A. ophthalmica
Amaurosis fugax umschreibt

eine meist nur Sekunden bis Minuten

anhaltende monokuläre Sehstörung.

Der Patient bemerkt eine graue Un-

schärfe oder einen völligen Sehver-

lust auf einem Auge oder in Teilen des

Gesichtsfeldes eines Auges, oft ge-

schildert „als wenn eine Klappe von

oben oder unten zufällt“. Positivphä-

nomene, wie Phosphene, Fortifika-

tionsmuster etc. sind für eine Amau-

rosis fugax ungewöhnlich. Bleibende

Gesichtsfeldausfälle oder völlige Er-

blindung entstehen durch Netzhau-

tinfarkte oder ischämische Läsion des

Sehnerven (anteriore oder poste-
riore ischämische Optikusneuropa-
thie). Seltene Symptome sind die

passagere Erblindung bei hellem

Licht (pathologische Photostress-
Reaktion) und die Rubeosis iridis
mit Neovaskularisation der Iris,

Sekundärglaukom, Pupillenerweite-

rung und proliferativer Retinopathie

und konsekutiver Erblindung.

A. chorioidea anterior
Verschlüsse dieser Arterie kön-

nen asymptomatisch verlaufen, zu

rein motorischer, rein sensorischer

oder ataktischer Hemiparese mit

sensiblen Ausfällen oder zu kontra-

lateraler sensomotorischer Hemipa-

rese mit homonymer Hemi- oder

Quadrantenanopsie zur Gegenseite

führen. Das Bild gleicht dann einem

Mediainfarkt und kann auch von

neuropsychologischen Störungen
(visueller Hemineglect, konstruktive

Apraxie und Sprachstörungen) be-

gleitet sein. 

A. cerebri anterior
Bei Anterior-Totalinfarkten

(einschl. der Heubner’schen Arterie)

findet man kontralateral eine senso-

motorische Hemiparese. Die Sensi-

bilitätsstörung betrifft besonders

propriozeptive Funktionen. Sind Gy-

rus cinguli und Fornix links- oder

beidseitig betroffen, sind Gedächt-

nisverlust und Korsakow-Syndrom

weitere Folgen. Die häufigeren Ver-

schlüsse distal der A. comm. ant.

führen zu Infarkten der Mantelkan-

tenregion mit kontralateraler bein-

betonter, sensomotorischer Hemi-

parese, Urininkontinenz, kontralate-

ralem pathologischem Greifreflex,

der auch den Fuß erfassen kann, der

dann „wie festgesaugt“ am Boden

klebt, Saugreflex und Gegenhalten.

Bei Beteiligung des Balkens und sei-

ner Projektionen findet man viel-

fältige neuropsychologische Syn-

drome: Alien-Hand-Syndrom, links-

seitige ideomotorische Apraxie und

Dysgraphie, taktile Anomie links etc.

Linksseitige Anteriorinfarkte führen

zu Reduktion der Spontansprache,

Wortfindungsstörungen, transkorti-

kaler Aphasie, Dysarthrie und ho-

molateraler Apraxie, rechtshirnige

zu linksseitigem motorischem Ne-

glect, Abulie, Apathie und Verwirrt-

heit. Außerdem sind bei Verschlüs-

sen der proximal abgehenden Äste

für das Frontalhirn Agitiertheit,

Angst und Schlaflosigkeit beschrie-

ben worden.

Ausgedehnte bilaterale Anterior-

infarkte verursachen initial Be-

wusstseinsstörungen bis zum Koma,

die in einen akinetischen Mutismus

und später in schwere Antriebsstö-

rungen übergehen können. Zusätz-

lich finden sich eine Paraparese und

langanhaltende Inkontinenz.

A. cerebri media
Der Mediatotalinfarkt bewirkt

eine kontralaterale, durchgehende,

d.h. Gesicht, Arm und Bein betref-

fende, sensomotorische Hemiparese

und eine homonyme Hemianopsie

zur Gegenseite. Eine initiale Blick-

lähmung zur Gegenseite mit toni-

scher Deviation von Kopf und Augen

zur gesunden Seite (der Kranke

blickt – im Gegensatz zur pontinen

Blicklähmung – zur nicht gelähmten

Seite bzw. zum Herd) beruht auf ei-

nem Tonusüberwiegen der gesun-

den Hemisphäre und signalisiert

eine schlechte Prognose.

Infarkte der sprachdominanten

Hemisphäre führen initial zu globa-
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ler Aphasie, oftmals mit Rückbildung

zu Broca-Aphasie. Auch das gestische

Kommunikationsverständnis ist an-

fangs oft aufgehoben. Infarkte der

nicht sprachdominanten Hemis-

phäre verursachen kontralateralen,

multimodalen Neglect, der sich

meist zurückbildet. Leichtere Auf-

merksamkeitsstörungen, wie z.B. ein

visuelles Hemiextinkt, können je-

doch persistieren und z. B. Fahrtüch-

tigkeit ausschließen. Leichte Be-

wusstseins- und Vigilanzstörungen

kommen bei Insultbeginn häufig vor

und beruhen wahrscheinlich auf Dia-

schisis, d.h. Nichtaktivierung fronta-

ler und kontralateraler Strukturen.

Bewusstseinsstörungen nach zwei

bis vier Tagen deuten auf Hirn-

schwellung (sog. maligner Media-

Infarkt), massive Einblutung oder

extrazerebrale Ursachen hin.

Mediateilinfarkte: Verlegt der

Verschluss nur den Abgang der len-

ticulostriären Arterien kann es bei

guter kortikaler Kollateralisation

zum Bild des großen (nicht lakunä-

ren) Stammganglieninfarkts (Ba-
salganglien- oder auch Linsenker-
ninfarkt) kommen. Klinisch findet

man eine sensomotorische kontrala-

terale Hemiparese mit oder ohne

homonyme Hemianopsie. 

Mediaastverschlüsse distal des
Abgangs der Stammganglienarte-
rien rufen unterschiedliche Aus-

fallsmuster hervor. 

Sind die vorderen Mediaäste
betroffen, findet man das typische

Bild einer brachio-fazial betonten

Hemiparese mit oder ohne Sensibili-

tätsstörung, die bei Infarkten der

sprachdominanten Hemisphäre

meist von einer motorischen Apha-

sie und bucco-fazialen Apraxie be-

gleitet ist. Sensibilitätsstörungen be-

treffen besonders diskriminative

Funktionen. 

Bei rechtshemisphärischen In-

farkten kommen ein sich meist in-

nerhalb von Tagen zurückbildender

Neglect bis zu Anosognosie bei Be-

teiligung frontaler Strukturen vor.

Oft findet man auch vorüberge-

hende Dysprosodie und Dysarthrie. 

Bei Verschlüssen der hinteren
Mediaäste fehlen oft motorische

und sensible Ausfälle ebenso wie

Kopf- und Augendeviation. Charak-

teristisch sind homonyme Hemi-

oder Quadrantenanopsie und bei

linkshirnigen Infarkten Wernicke-

Aphasie, bei rechtshirnigen multi-

modaler Neglect und gelegentlich

Amusie. 

Bei distalen Mediaastverschlüs-

sen findet man eng umschriebene

Ausfälle, wie isolierte faziale Parese,

Monoparese des kontralateralen Ar-

mes und gelegentlich eine ulnar be-

tonte Monoparese der kontralatera-

len Hand sowie isolierte neuropsy-

chologische Syndrome.

Vertebro-basiläres Stromgebiet
Die Ursachen ischämischer Lä-

sionen im hinteren Kreislauf ent-

sprechen denen im Karotisstromge-

biet. Die klinische Symptomatik ent-

spricht den von der Ischämie betrof-

fenen Strukturen des Hirnstammes,

des Thalamus und den von der Pos-

terior versorgten Großhirnarealen.

Der Begriff „vetebrobasiläre Insuffi-

zienz“, bezeichnet eine diffuse Man-

geldurchblutung und sollte aufgege-

ben werden

Bei passageren Insulten im hin-
teren Stromgebiet ist eine genaue

lokalisatorische Zuordnung schwie-

rig. Geklagt werden Schwindel, Dop-

pelbilder, motorische Störungen (oft

bilateral), Ataxie, dissoziierte Sensi-

bilitätsstörungen und homonyme

Gesichtsfeldausfälle. 

Schwindel allein reicht nicht aus,

eine Ischämie im vertebrobasilären

Stromgebiet zu diagnostizieren.

Wird der Schwindel aber von einem

oder mehreren der genannten

Symptome begleitet oder gefolgt, ist

dies ein deutlicher Hinweis auf eine

Durchblutungsstörung. Dies gilt be-

sonders dann, wenn sich in unmit-

telbarem Anschluss an Hirnstamm-

symptome eine homonyme oder

auch bilaterale Gesichtsfeldein-

schränkung einstellt (typisch für ei-

nen durch die Basilaris in die Poste-

rior wandernden Embolus). 

Hirnstamm- und Kleinhirn-
infarkte
Verschlüsse im Bereich der Ver-

tebralarterien, der Basilaris und ih-

rer Äste führen zu außerordentlich

vielfältigen Symptomkonstellatio-

nen (1, 6), aus denen viele mit Eigen-

namen belegte Syndrome konstitu-

iert wurden. Logischer ist eine Ein-

teilung nach den Gefäßversorgungs-

gebieten.

Abb. 1 Hirnversorgende Arterien

A. ophtalmica

Chiasma opticum

A. basilaris (BA)

A. vertebralis (VA)

A. carotis interna
(ACI)

A. carotis externa
(ACE)

A. carotis communis

Truncus brachiocephalicus

A. cerebri ant.

A. communicans ant.
A. cerebri media

A. communicans post.
A. cerebri post
A. cerebelli superior (SCA)
A. cerebelli inferior ant. (AICA)

A. cerebelli inferior post. (PICA)
A. spinalis

A. subclavica

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Schwerpunkt

253psychoneuro 2005; 31 (5)

A. vertebralis und A. cerebelli
inferior posterior (PICA)
Infarkte betreffen vor allem die

dorsolateralen Versorgungsgebiete

der Medulla oblongata und das

Kleinhirn (Wallenberg-Syndrom).

Zusätzlich kann eine vertikale Ach-

sendivergenz der Bulbi bei ansons-

ten normaler Augenbeweglichkeit

(skew deviation) vorkommen. Eine

kontralaterale Pyramidenbahnstö-

rung weist auf einen begleitenden

Verschluss eines basalen Perforator-

gefäßes hin. 

Kleinhirninfarkte bei PICA-Ver-

schluss mit oder ohne Hirnstamm-

beteiligung können im Rahmen des

sich entwickelnden Ödems zu in-

trakranieller Drucksteigerung mit

tödlicher Kompression des Hirn-

stamms führen (sog. maligner Klein-

hirninfarkt). 

A. cerebelli inferior anterior
(AICA) 
Infarkte betreffen den dorsolate-

ralen Pons und weisen zusätzlich zu

den Symptomen des Wallenberg-

Syndroms eine homolaterale faziale

Parese und Ertaubung auf. 

A. cerebelli superior (SCA)
Infarkte führen zu Nystagmus

zur Herdseite, homolateraler Extre-

mitätenataxie, Gangataxie, Tremor

und Horner-Syndrom. Kontralateral

findet sich eine Störung der Tempe-

ratur- und Schmerzempfindung.

A. basilaris
Verschluss kurzer perforierender

Äste im Brückenbereich (Rami ad

pontem) führt zu lakunaren Syndro-

men, wie Dysarthria Clumsy Hand-

Syndrome oder rein motorischer

oder ataktischer Hemiparese. Sind

lange mediale Äste betroffen, kann

eine internukleäre Ophthalmoplegie

durch Ausfall des medialen Längs-

bündels resultieren.

Verschlüsse der kurzen zirkum-

ferierenden Arterien verursachen

paramediane Infarkte z. B. mit ponti-

ner Blicklähmung. Ist die Pyrami-

denbahn mitbetroffen, blickt der

Kranke im Gegensatz zur Blickläh-

mung bei Großhirninfarkten zur ge-

lähmten Seite, d.h. in Richtung auf

den Herd. Noch seltener ist das Ein-

einhalb-Syndrom mit Blicklähmung

zur betroffenen Seite und ipsilatera-

ler internucleärer Ophthalmoplegie.

Bei Basilaris-Verschlüssen be-
steht immer akute Lebensgefahr
Verschlüsse im Bereich der Ver-

einigungsstelle der Vertebralarte-

rien (Kaudale Basilaristhrombose)

führen zu Ausfällen der Pyramiden-

bahn, der sensiblen Trakte, der kau-

dalen Hirnnerven und zu atakti-

schen Störungen durch Läsion des

Kleinhirns oder seiner Bahnen im

Hirnstamm. Die resultierenden

Symptome sind meist bilateral, kön-

nen aber auch unterschiedliche

Schwerpunkte auf einer Seite haben.

Das Bewusstsein ist erhalten und

nur bei Hirndrucksymptomatik ge-

stört.

Die Basilaristhrombose im mitt-

leren Abschnitt führt zu bilateralen

pontinen Ausfällen mit Tetraparese,

blickmotorischen Störungen und

sensiblen Ausfällen (Locked-In-Syn-

drom). Der Patient ist wach, kann

aber wegen einer Tetraplegie und

der Unmöglichkeit, seine kaudalen

Hirnnerven zu innervieren, aus-

schließlich durch vertikale Blickbe-

wegungen Kontakt mit der Umwelt

aufnehmen. Bei kurzstreckigem Ver-

schluss und gutem kollateralen Zu-

fluss aus dem vorderen Kreislauf

können die klinischen Ausfälle aber

auch erstaunlich gering sein. Nach

erfolgreicher Thrombolyse ist die

Rezidivgefahr hoch.

Verschlüsse der Basilarisspitze

sind meist embolischer Genese und

führen zum Syndrom der Basilaris-

spitze. Da die vigilanzsteuernden

Systeme im oberen Hirnstamm

und/oder ihre Umschaltstelle im

medialen Thalamus von der Ischä-

mie betroffen sind, haben die Pa-

tienten meist Bewusstseinsstörun-

gen (initial Bewusstseinsverlust

oder -trübung oder auch Erregungs-

zustände). Oft bleibt ein vermehrtes

Schlafbedürfnis für lange Zeit beste-

hen. Charakteristisch sind Störungen

der vertikalen Augenbewegungen,

die durch die Dissoziation eines in

horizontaler Ebene erhaltenen, in

vertikaler Ebene erloschenen okulo-

zephalen Reflexes (Puppenkopfphä-

nomen) auch beim Bewusstlosen er-

kannt werden können. Weiterhin

bestehen unterschiedliche Pupillen-

innervationsstörungen. Paresen sind

selten und meist reversibel. Ein-

schluss des N. subthalamicus kann

zu Hemiballismus führen. Optische

Halluzinationen können vorkom-

men.

Posterior Infarkte
Verschlüsse im P1-Abschnitt

können zu Infarkten im Mittelhirn-

fuß, medialen Anteilen des Mittel-

hirnes und Thalamus mit kontrala-

teraler sensomotorischer Hemipa-

rese, komplexen Augenmotilitäts-

störungen besonders in der vertika-

len Ebene und Bewusstseinsstörun-

gen führen. Mittelhirnfußinfarkte

hinterlassen gelegentlich ein Weber-

Syndrom (homolateral Okulomo-

toriusparese, kontralateral Hemi-

parese).

Sehr viel häufiger sind emboli-

sche Verschlüsse der weiter distalen

Gefäßabschnitte, die zu Okzipitallap-

peninfarkten mit homonymer Hemi-

oder Quadrantenanopsie führen. Ein-

fache visuelle Halluzinationen (Pho-

topsien oder Phosphene) kommen

bei kleinen Infarkten im Kortex des

Interhemisphärenspaltes vor und in-

dizieren eine gute Restitutionsprog-

nose des Gesichtsfeldausfalls (3).

Etwa 10% der Patienten berichten –

allerdings meist nur auf gezieltes Be-

fragen – komplexe visuelle Halluzina-

tionen oder Pseudohalluzinationen

(Personen, Gesichter, Tiere, Gegen-

stände etc., gelegentlich auch Verdop-

pelungen, Nachbilder und Palinopsie)

im hemianopen Gesichtsfeld. 

Bei linkshirnigen Posteriorin-

farkten können außerdem Farba-

gnosie, Alexie ohne Agraphie oder

Wortfindungsstörungen gefunden

werden, während rechtsseitige In-

farkte visuelle Orientierungs- und

Gedächtnisstörungen zur Folge ha-

ben. Sind auch die Äste zum media-

len Temporallappen und damit Hip-

pocampus und Fornix betroffen,

kommt es zu Merkfähigkeits- und

Orientierungsstörungen.

Bilaterale Infarkte führen zu aus-

gedehnten beidseitigen Gesichts-

feldausfällen bis zur völligen Erblin-

dung bei erhaltenen Pupillenrefle-

xen (sog. Seelenblindheit) und Ano-

sognosie (Anton-Syndrom). Proso-

pagnosie und Simultanagnosie sind

selten. 
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Hirnblutungen
Hirnblutungen entstehen durch

Riss einer intraparenchymatösen Ar-

terie und dürfen nicht mit sekundär

hämorrhagisch umgewandelten

Hirninfarkten verwechselt werden.

Ihre neurologische Ausfallssympto-

matik entspricht der Lokalisation

und dem Ausmaß der Blutung bzw.

dem durch lokalen Druck oder Zer-

reißung betroffenen Hirnareal. Kopf-

schmerzen fehlen bei rein intrapar-

enchymatösen Blutungen und ent-

stehen erst durch Einbruch der Blu-

tung in den Liquorraum oder bei in-

trakranieller Drucksteigerung. Ischä-

mische Insulte und Hirnblutungen

sind daher klinisch nicht sicher zu

unterscheiden. Epileptische Anfälle

sind in der Frühphase von Lobärblu-

tungen häufiger als bei Infarkten. 

Basalganglienblutungen (Stria-

tumblutungen) beginnen mit Übel-

keit, Erbrechen, zunehmender He-

miparese, Blickwendung zur betrof-

fenen Hemisphäre (=Blicklähmung

nach kontralateral) und oft auch glo-

baler Aphasie bei linkshirnigen Blu-

tungen. Kleine Blutungen können

dagegen wie ein TIA oder leichter

ischämischer Insult verlaufen. Große

Blutungen brechen oft in den Ventri-

kel ein oder wühlen sich in die He-

misphäre vor. Thalamus- und Brü-

ckenblutungen rufen die lokalisati-

onsspezifischen Ausfallsmuster her-

vor. Kleinhirnblutungen sind wegen

ihres raumfordernden Charakters in

der hinteren Schädelgrube immer

lebensbedrohlich. 

Eine Hirndrucksymptomatik be-

ginnt mit Kopfschmerz, Meningis-

mus, Erbrechen und zunehmender

Bewusstseinstrübung. Später stellen

sich bei supratentoriellen Hämato-

men die Symptome der oberen Ein-

klemmung (einseitige Mydriasis,

Beuge-Synergien, Beuge-Strecksy-

nergien, Bewusstseinsverlust, vege-

tative Dysregulationen) ein. Druck-

erhöhung in der hinteren Schädel-

grube führt zu Verlust des Puppen-

kopfphänomens, Erlöschen der oku-

lomotorischen Reaktion auf Kaltspü-

lung des Ohres, Verlust des Korneal-

reflexes und schließlich zu bulbärer

Symptomatik, Zusammenbruch der

Atmungs- und Kreislaufregulation,

Tonusverlust der Muskulatur, Poiki-

lothermie und schließlich dissozi-

iertem Hirntod. Hämatome der hin-

teren Schädelgrube führen oft ohne

die Warnzeichen der oberen Ein-

klemmung zur Kompression der

Medulla oblongata im Foramen occ.

magnum. 

Subarachnoidalblutungen 
(SAB)
Vorboten, wie plötzliche Kopf-

schmerzen oder Augenmuskelpare-

sen in Folge Aneurysmaausdehnung

oder Sickerblutung sind selten. Übli-

cherweise kommt es plötzlich zu ei-

nem äußerst schweren (noch nie er-

lebten) Kopfschmerz, der sich inner-

halb von Sekunden oder ein bis zwei

Minuten von Nacken oder Stirn auf

den ganzen Kopf ausbreitet und

nach Stunden auch im Rücken (me-

ningeale Reizung) verspürt wird. Ein

initialer Bewusstseinsverlust

kommt bei etwa der Hälfte der Pa-

tienten vor. Neurologische Ausfälle

sind nicht obligat, vegetative Dysre-

gulationen (Übelkeit, Erbrechen,

Kreislaufdysregulation) sind häufig.

Meist findet man einen Meningis-

mus (sein Fehlen schließt die SAB

aber nicht aus!), im Augenhinter-

grund lassen sich gelegentlich fri-

sche, papillennahe Blutungen auf-

zeigen. Mydriasis oder Okulomo-

toriuslähmung weist auf ein supra-

clinoidales Aneurysma der Karotis

int. am Abgang der A. comm. post

hin. Neurologische Fokalsymptome,

epileptische Anfälle, Verwirrtheits-

oder Erregungszustände sind in der

Frühphase selten, können sich aber

ebenso wie neurologische Herd-

symptome und sekundäre Bewusst-

seinsstörungen im Rahmen der SAB-

typischen Komplikationen (Rezidiv-

blutungen, Hydrozephalus malre-

sorptivus und Vasospasmen) entwi-

ckeln. Ein Drittel der Patienten ent-

wickelt eine inadäquate ADH-Aus-

schüttung, bis zu 80% EKG-Verände-

rungen und andere kardiale Pro-

bleme. 

Hirnvenenthrombosen
Zerebrale venöse Thrombosen

gehören zu den wahrscheinlich am

häufigsten übersehenen Hirndurch-

blutungsstörungen, von denen sie

etwa 1% ausmachen. Man unter-

scheidet septische von aseptischen

Thrombosen. 

Aseptische Hirnvenen- und
Sinusthrombosen
Die klinische Symptomatik ist

sehr vielgestaltig (5). Sie setzt oft

nicht plötzlich ein, sondern entwi-

ckelt sich langsam progredient oder

schubweise. Es gibt jedoch auch ab-

ruptes Einsetzen von Symptomen.

Das häufigste und meist auch erste

Symptom ist Kopfschmerz. Er entwi-

ckelt sich meist subakut, kann aber

auch wie bei einer Subarachnoidal-

blutung perakut einsetzen und wird

meist als stark angegeben. Der

Schmerz wird oft von Übelkeit, Er-

brechen und Sehstörung begleitet.

Einfache motorische Anfälle, oft mit

postparoxysmaler Lähmung, kom-

plex-fokale Anfälle oder auch gene-

ralisierte Krampfanfälle finden sich

bei 50% der Patienten. Fokalsymp-

tome entwickeln sich häufiger als

bei arteriellen Durchblutungsstö-

rungen progredient, z.B. Beginn mit

einer Monoparese, die sich zu einer

Hemiparese ausweitet, der sich neu-

ropsychologische Symptome hinzu-

gesellen. Vigilanzstörungen, psycho-

tische Symptome und Verwirrtheits-

zustände sind führende Symptome

der Thrombosen der inneren Hirn-

venen mit Abflussbehinderung aus

dem oberem Hirnstamm, dem Tha-

lamus und den mediotemporalen

Einzugsgebieten. Sinusthrombosen

sind eine häufige Ursache einer

Stauungspapille bzw. eines Pseudo-

tumors cerebri.

Septische Sinusthrombosen
entstehen meist als Komplikation

entzündlicher Prozesse im HNO-

oder Gesichtsbereich und betreffen

die jeweiligen Drainagesinus. 

Das Krankheitsbild ist neben

Kopfschmerz und den lokalen

Symptomen durch allgemeine ent-

zündliche Krankheitssymptome bis

hin zur Sepsis gekennzeichnet.

Am häufigsten sind S. transver-

sus und S. sigmoideus in Folge einer

Otitis media oder Mastoiditis betrof-

fen. Entzündliche Prozesse in Ge-

sicht (Furunkel, entzündete Insek-

tenstiche etc.), Orbita oder Stirn-

höhle können wegen der extra-/in-

trakraniellen venösen Anastomosen

in der Orbita zur Thrombose des S.

cavernosus führen. Klinisch finden

sich neben Chemosis, Portrusio

bulbi und Stauung der Netzhaut-
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venen eine schmerzhafte Ophthal-

moplegie und Ausfälle des 1. Trige-

minusastes. Der Prozess beginnt oft

einseitig, greift dann aber über die

Ss. intercavernosi auf die Gegenseite

über.

Clinical symptomatology of stroke 
Stroke summarizes four different

cerebrovascular diseases: ischemic

stroke, cerebral hemorrhage, sub-

arachnoid hemorrhage, and cerebral

venous thrombosis. The common cha-

racteristic of the clinical symptoma-

tology of these disorders is the sud-

den, apoplectic onset. Neurological

symptoms correspond mainly to the

involved part of the brain and not to

their etiology. Therefore an ischemic

stroke can not be safely differentiated

from a cerebral hemorrhage by case

history and clinical symptomatology

alone.

Key Words
stroke – ischemic stroke – cerebral he-
morrhage – subarachnoid hemorrhage
– cerebral thrombosis 
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