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Anatomie, Pathogenese und Klinik

Ischämische Schlaganfälle  
in der hinteren Strombahn
Ungefähr ein Fünftel aller ischämischen Schlaganfälle sind in der hinteren Strombahn, im hinteren Zirkulations-
kreislauf lokalisiert: Das betrifft infratentoriell den Hirnstamm und das Kleinhirn und supratentoriell den 
Okzipitallappen – entsprechend dem vertebrobasilären Versorgungsgebiet (inkl. Arteriae cerebri posteriores).1, 2

Trotz der relevanten Häufigkeit standen 

Hirninfarkte der hinteren Zirkulation (Poste-

rior Circulation Strokes – PCS) in Studien 

bisher kaum im Fokus.3, 4 In sämtlichen 

Studien, die zur Zulassung der systemischen 

Thrombolyse geführt haben, waren PCS im 

PatientInnenkollektiv unterrepräsentiert oder 

sogar ausgeschlossen.5–8

Die Versorgung der hinteren Zirkulation er-

folgt über die Vertebralarterien, die in die A. 

basilaris konfluieren. An der terminalen Bi-

furkation der A. basilaris entspringt bei den 

meisten Menschen die A. cerebri posterior 

(PCA).9 Bei 10 % ist die PCA allerdings ein 

Ast der A. cerebri media, hierbei spricht man 

von dem sogenannten „fetalen Kreislauf“.10

Historische Studien vermuteten, dass sich die 

Pathogenese der PCS von Infarkten des 

vorderen Strombahngebiets unterscheidet: 

Da beinahe 4/5 des Blutvolumens für das 

Gehirn über die beiden Karotiden kommen 

und nur 1/5 über das vertebrobasiläre Sys-

tem, wurde vermutet, dass Embolien seltener 

eine Ursache für PCS darstellen.11–13 In 

mehreren kleineren Studien, aber auch in 

einer großen Registerstudie – dem New 

England Medical Center Posterior Circulation 

Registry (NEMC-PCR) – fand sich allerdings 

eine höhere Rate an embolischen Infarkten 

als noch in alten Arbeiten suspiziert.12, 14 

Insofern ist anzunehmen, dass sich die Pa-

thogenese ischämischer Schlaganfälle in der 

vorderen und hinteren Strombahn kaum 

unterscheidet.15, 16 Bei juvenilen Schlagan-

fällen der hinteren Zirkulation sind Dissekti-

onen als Ursache hervorzuheben: Diese sind 

zumeist mit rezenten Traumata oder zervi-

kalen Manipulationen assoziiert.17 

Die klinische Symptomatik bei PCS ist sehr 

vielseitig. Typische Symptome umfassen Ata-

xie, Schwindel, Gesichtsfeldausfälle, Augen-

motilitätsstörungen, Hemi- und Tetraparese 

und Bewusstseinseinschränkungen. Aller-

dings sind auch nichttypische Symptome wie 

Störungen des vegetativen autonomen Ner-

vensystems zu beobachten.18

Behandlungszeitintervalle  
und Outcome

Die Diagnose von PCS ist angesichts der 

vielseitigen klinischen Symptomatik oft er-

schwert. Dadurch bedingen sich prä- und 

intrahospital Verzögerungen.15, 19, 20 Die 

Behandlungszeitintervalle sind für das Out-

come relevant: Mit verzögerter Behandlung 

– also mit längeren Intervallen (Onset-to-

Door-Time, Door-to-Needle-Time) – nimmt 

der Nutzen der Thrombolyse ab.21 Wenn-

gleich die Wirksamkeit der Thrombolyse 

innerhalb von 4,5 Stunden nach Symptom-

beginn unbestritten ist, steigt auch inner-

halb dieses Zeitintervalls die „Number nee-

ded to treat“.22 Anhand des Österreichi-

schen Stroke-Unit-Registers wurde gezeigt, 

dass die Infarktlokalisation für die Behand-

lungszeitintervalle relevant ist.23 Im prähos-

pitalen Setting kam es durchschnittlich zu 

einer Verzögerung von 27 Minuten bei 

PatientInnen mit Infarkten der hinteren 

Strombahn. Daraus errechnet sich, dass pro 

Jahr 100 PatientInnen in Österreich mit PCS 

das Krankenhaus zu spät für die potenzielle 

Thrombolyse erreichen. Während ca. 68 % 

aller PatientInnen mit vorderen Zirkulations-

Schlaganfall

Abb.: PCS- und ACS-PatientInnen und ihre Onset-to-Door-Time
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infarkten das Krankenhaus innerhalb von  

3 Stunden erreichen, ist dies bei PatientIn-

nen mit PCS nur bei knapp 54 % der Fall 

(Abb.).
Aber auch intrahospital wurde anhand der 

Daten des Österreichischen Stroke-Unit-Re-

gisters aufgezeigt, dass es zu Verzögerungen 

kommt: PatientInnen mit PCS wurden durch-

schnittlich 13 Minuten später als PatientInnen 

mit Infarkten der vorderen Strombahn be-

handelt. Das ist von besonderer Bedeutung, 

da selbst eine geringfügige Reduktion der 

Door-to-Needle-Time (Zeit vom Eintreffen im 

Krankenhaus bis zum Beginn der Thrombo-

lyse) zu einer geringeren Behinderung nach 

Schlaganfall führt.24 

Die Infarktlokalisation ist auch für das funk-

tionelle Outcome nach 3 Monaten relevant. 

In einer Analyse von 9.208 PatientInnen  

des Österreichischen Stroke-Unit-Registers 

konnten wir zeigen, dass PatientInnen mit 

ischämischen Schlaganfällen in der hinteren 

Zirkulation ein signifikant schlechteres funk-

tionelles Outcome nach 3 Monaten als Pati-

entInnen mit ischämischen Schlaganfällen in 

der vorderen Strombahn hatten.25 Allerdings 

zeigte sich, dass dieses nur dann ungünstig 

ist, wenn es prähospital zu Verzögerungen 

kommt: PatientInnen mit PCS hatten dann 

ein ungünstiges Outcome wenn die Onset-

to-Door-Time (ODT) > 4,5 Stunden oder der 

Symptombeginn unbekannt war. Bei Patien-

tInnen, die im Zeitfenster von 4,5 Stunden 

das Krankenhaus erreichten, war dies nicht 

der Fall. Darüber hinaus zeigte sich kein 

Unterschied im funktionellen Outcome zwi-

schen vorderer und hinterer Strombahn bei 

PatientInnen, die eine Thrombolysetherapie 

erhalten hatten. 

Fazit: Diese Daten sind von besonderer 

Relevanz, da sie zeigen, dass prinzipiell kein 

Unterschied im Outcome zwischen vorderer 

und hinterer Zirkulation besteht, wenn die 

PatientInnen rechtzeitig das Spital erreichen 

bzw. eine potenziell kurative Therapie erhal-

ten. Wenn das Erreichen des Spitals jedoch 

verzögert erfolgt, dürften PatientInnen mit 

PCS ein schlechteres Outcome haben. Präkli-

nische Screeningtests, aber auch Triagetools 

in Notaufnahmen sollten damit einen grö

ßeren Fokus auf die Symptome von Schlag-

anfällen der hinteren Zirkulation legen, um 

Verzögerungen zu verhindern.� ¢
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