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Weinstein beschrieb 1982 bei Schwan-
geren erstmals ein Syndrom aus Hämo-
lyse, definiert durch einen verminderten
Serumspiegel des Haptoglobins, und er-
höhten Leberenzymen, definiert haupt-
sächlich durch erhöhte Serumspiegel der
Aspartataminotransferase (ASAT) und
der Alaninaminotransferase (ALAT), so-
wie einer Thrombozytopenie unter
100.000/µl.Diese typische Trias bezeich-
nete er als HELLP-Syndrom [7].

Pathophysiologisch kommt es zu einer
Mikrozirkulationsstörung mit Endothel-
schädigung, einer arteriellen Vasokon-
striktion, einer gesteigerten Aggregation
der Thrombozyten und einer Aktivierung
der intravasalen Gerinnung mit Bildung
von Mikrothromben [4].

Das HELLP-Syndrom kann zu schwe-
ren Komplikationen führen, u. a. zu
ischämischen Organbeteiligungen und
Blutungen, von denen das subkapsuläre
Leberhämatom mit Ruptur besonders
gefürchtet ist. Es geht mit einer perina-
talen Mortalität von ca. 15% [9] und ei-
ner mütterlichen Mortalität von bis zu
1% einher. An neurologischen Kompli-
kationen wurden Sinusthrombosen, in-
trazerebrale Blutungen, zerebrale Öde-
me sowie intrakranielle Vasospasmen
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Zerebrale Vasospasmen
mit hämodynamischen
Infarkten als Komplikation
eines HELLP-Syndroms

beschrieben [10]. Die pathophysiologi-
schen Ursachen sind noch nicht abschlie-
ßend geklärt.

Wir berichten über eine Patientin, die
im Rahmen eines HELLP-Syndroms Va-
sospasmen aller basalen intrakraniellen
Arterien mit bilateralen kleinen Endstrom-
infarkten erlitt.

Fallbericht

Eine 33-jährige Gravida I, Para 0 stellte
sich in der 38.Schwangerschaftswoche bei
ihrem Hausarzt auf Grund regelmäßiger
Wehen vor.Bei einem grenzwertig erhöh-
ten Blutdruck von 140/80 mmHg und ge-
neralisierten Ödemen fielen in der Labor-
kontrolle erniedrigte Thrombozyten von
60.000/µl,ein erniedrigter Hämoglobin-
gehalt (11,3 g/dl) und ein erniedrigter Hap-
toglobinwert von weniger als 0,06 g/l
(Normwert 0,3–2,0 g/l) bei noch unauf-
fälligen Leberwerten auf. Bei Aufnahme
betrug die Thrombozytopenie 47.000/µl,
die Leberwerte waren unverändert unauf-
fällig. Unter dem Verdacht auf ein begin-
nendes HELLP-Syndrom wurde daher die
Geburt eingeleitet. Bei zunächst norma-
lem Geburtsverlauf kam es im Verlauf zu
einem Geburtsstillstand in der Austrei-

bungsperiode,so dass eine dringliche Sec-
tio durchgeführt wurde.

Innerhalb von 8 Stunden post opera-
tionem entwickelte die Patientin bei aus-
geprägter Hypovolämie eine vorüberge-
hende Anurie mit einem mäßigen Anstieg
der Nierenretentionswerte (Kreatinin
167 µmol/l (Normwert 44–96 µmol/l)),die
sich unter Volumengabe normalisierten.
Klinisch fiel eine Somnolenz bei sonst un-
auffälligem neurologischen Status auf.Auf
Grund der Somnolenz, der erniedrigten
Thrombozytenwerte, der jetzt erhöhten
Leberwerte, der Hämolyse und einer hy-
pertensiven Krise (Werte bis 220 mmHg
systolisch), die mit Dihydralazin behan-
delt wurde, musste die Patientin auf die
Intensivstation verlegt werden.

Am 2. postoperativen Tag entwickelte
die Patientin trotz der Gabe von Magne-
siumsulfat einen Grand-mal-Anfall, auf
Grund dessen sie bei persistierender Be-
wusstseinstrübung intubiert wurde. Das
sofort angefertigte Computertomogramm
(CT) des Schädels zeigte keinen patholo-
gischen Befund.

Zum Ausschluss einer zerebralen Si-
nusthrombose wurde am 3. postoperati-
ven Tag eine Kernspintomographie (MRT)
des Schädels angefertigt (⊡ Abb. 1). Auf
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den diffusionsgewichteten Aufnahmen
und den quantitativen Diffusionskarten
(ADC) zeigten sich bilaterale kleinste End-
strominfarkte im Versorgungsgebiet beider
Aa.cerebri mediae.Die MR-Angiographie
ergab eine Engstellung aller basalen Hirn-
arterien (⊡ Abb.2).Dopplersonographisch
zeigten sich ebenfalls Vasospasmen aller
basalen Hirnarterien,die sich in der digi-
talen Subtraktionsangiographie (⊡ Abb.3)
bestätigten. Eine Subarachnoidalblutung
wurde durch eine Liquorpunktion ausge-
schlossen. Eine MRT-Verlaufsuntersu-
chung ergab eine Zunahme der Endstrom-
infarkte und einen Infarkt im Bereich des
Caput nuclei caudati links (⊡ Abb. 1).

Auf Grund der Vasospasmen erfolgte
eine Therapie mit hochdosierten Korti-
kosteroiden (100 mg Methlyprednisolon)
und Nimodipin, worunter die Vasospas-
men rückläufig waren (⊡ Abb. 4). Am 10.
postoperativen Tag konnte die Patientin
extubiert werden.Die Thrombozyten und
die Leberenzyme hatten sich zu diesem
Zeitpunkt wieder normalisiert und die
Hämolyse war zum Stillstand gekommen
(⊡ Abb. 5).

Neurologisch zeigte sich nach Extuba-
tion ein mäßig ausgeprägtes Psychosyn-
drom, eine Gangataxie und eine rechts-
betonte Brady- und Dysdiadochokinese.
Am 17. postoperativen Tag wurde neuro-
psychologisch eine residuale kognitive
Leistungsminderung leichten Grades mit
Betonung leichter bis mittelschwerer kon-
zentrativer Ausdauerminderungen nach-
gewiesen.

Drei Monate nach Entlassung war der
neurologische und neuropsychologische
Befund unauffällig.Zu diesem Zeitpunkt
hatten sich auch die zerebralen Blutfluss-
geschwindigkeiten der basalen Hirnarte-
rien vollständig normalisiert.

Diskussion

Das HELLP-Syndrom, bestehend aus er-
niedrigten Thrombozyten, erhöhten Le-
berenzymen und einer Hämolyse,wurde
erstmals 1982 von Weinstein [24] beschrie-
ben. Das Syndrom kennzeichnet eine
schwere Komplikation bei der Präeklamp-
sie. Es tritt zwischen 2 und 7% aller Ges-
tosen auf und ist mit einer erhöhten pe-
rinatalen Mortalität und einer erhöhten
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sospasm resolved with application of high-dose
methyl prednisolone and nimodipine.After extu-
bation, the patient initially suffered from mild
psychosyndrome and ataxia but recovered com-
pletely after 3 months.The HELLP syndrome may
be complicated by cerebral vasospasm with sub-
sequent hemodynamic strokes.Combined treat-
ment with magnesium, corticosteroids, and ni-
modipine can be recommended. In our case, this
regimen led to resolution of the cerebral va-
sospasm and complete clinical recovery.
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Summary
Sinal thrombosis, intracerebral bleeding, cerebral
edema, and cerebral vasospasm are typical neu-
rological complications in pre- and eclampsia.
Hemolysis, elevated liver enzyme, and low plate-
let (HELLP) syndrome is a rare, severe complica-
tion of pre-eclampsia.We present the case of a
33-year-old woman with HELLP syndrome.After
a cesarean section, generalized epileptic seizure
occurred and intubation was necessary due to
sustained unconsciousness.Despite magnesium
therapy, bilateral hemodynamic ischemic infarc-
tions and narrowing of the circle of Willis were vi-
sible on MRI, and vasospasm of all large basal ce-
rebral arteries was confirmed by cerebral angio-
graphy and transcranial Doppler sonography.
During the following 2 weeks, the cerebral va-

mit hochdosiertem Methlyprednisolon und Ni-
modipin waren die Vasospasmen rückläufig. Zu-
nächst bestand ein mittelschweres Psychosyn-
drom und eine Gangunsicherheit; 3 Monate spä-
ter hatte sich die Patientin ohne bleibende Defi-
zite erholt.

Zerebrale Vasospasmen können beim HELLP-
Syndrom zu ausgeprägten hämodynamischen
Infarkten führen.Therapeutisch sollte daher Mag-
nesium, Kortikosteroide und Nimodipin gege-
ben werden, was bei unserer Patientin zu einem
Rückgang der Vasospasmen führte.
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Zusammenfassung
Neurologische Komplikationen bei Prä- und
Eklampsie umfassen Sinusthrombose, intraze-
rebrale Blutungen, zerebrale Ödeme sowie intra-
kranielle Vasospasmen. Das HELLP (hemolysis,
elevated liver enzymes, low platelet)-Syndrom
ist eine schwere Form der Eklampsie.Wir berich-
ten über eine 33-jährige Patientin, die nach ei-
ner Sectio caesarea einen Grand-mal-Anfall er-
litt und auf Grund einer progredienten Bewusst-
seinstrübung intubationspflichtig wurde. Kern-
spintomographisch zeigten sich trotz Magnesi-
umgabe bilaterale hämodynamische Infarkte
sowie eine ausgeprägte Engstellung aller basa-
len Hirnarterien. In der transkraniellen Doppler-
sonographie und der digitalen Subtraktionsan-
giographie ergaben sich Vasospasmen aller in-
trazerebralen Gefäße. Erst unter einer Therapie

Cerebral vasospasm with hemodynamic infarction as a complication 
of HELLP syndrome
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mütterlichen Sterblichkeit assoziiert [2,
17, 22].

Die Pathophysiologie des HELLP-Syn-
droms ist bis heute noch nicht vollstän-
dig geklärt [18].Möglicherweise liegt die-
ser Erkrankung eine Wechselwirkung mit
plazentaren Antigenen zugrunde. Cha-
rakteristischerweise kommt es zu einer
Endothelschädigung, die mit einem Un-
gleichgewicht zwischen vasokonstringie-
renden (Noradrenalin, Thromboxan,
Endothelin) und vasodilatierenden Sub-

Abb. 1 ▲ Diffusions- und FLAIR-gewichte kernspintomographische Aufnahmen der 33-jährigen
Patientin am 8., 10. und 15. stationären Tag

Abb. 2 � MR-Angio-
graphie am 8. und am
15. stationären Tag der
33-jährigen Patientin

stanzen (Prostazyklin und NO) vergesell-
schaftet ist [5, 23]. Diese Substanzen rea-
gieren mit dem Gefäßendothel.So kommt
es durch eine erhöhte Produktion des Va-
sokonstriktors Thromboxan A2 zu ver-
mehrter Thrombozytenaggregation und
im Folgenden zu lokalen Vasospasmen
und endothelialen Läsionen.Es resultieren
ischämische Infarkte in stark perfundier-
ten Organen wie Leber,Niere und Plazen-
ta [19]. Am Gehirn können zerebrale Va-
sospasmen auftreten,die zu ischämischen

Infarkten führen. Aufgrund erniedrigter
Thrombozytenzahlen können aber auch
intrazerebrale Blutungen auftreten. Au-
ßerdem werden durch eine vermehrte
Thrombozytenaggregation Mikroinfark-
te und fibrinoide Nekrosen der zerebralen
Arterien mit petechialen Blutungen und
fokalen Ödemen beschrieben [16].

Bei einigen Fällen ließen sich auch
dopplersonographisch und angiogra-
phisch zerebrale Vasospasmen nachwei-
sen, wobei sich die transkranielle Dopp-
lersonographie für die Verlaufsuntersu-
chung als Methode der Wahl erwies [8,10,
11, 12, 20].

Schwangere Patientinnen mit einem
HELLP-Syndrom bedürfen einer intensi-
ven Überwachung. Blutdruck, Urinaus-
scheidung und die pathologisch verän-
derten Laborparameter müssen engma-
schig kontrolliert werden.Medikamentös
sollte bei allen Patientinnen wie bei der
Prä- und Eklampsie prophylaktisch Mag-
nesiumsulfat intravenös gegeben wer-
den [4]. Hypertensive Blutdruckwerte
müssen aufgrund des erhöhten Risikos
einer mütterlichen Hirnblutung konse-
quent durch Antihypertensiva gesenkt
werden. Empfohlen werden u. a. Dyhyd-
ralazin, Urapidil, Kalziumantagonisten
(Nimodipin) und β-Blocker. Kortikoste-
roide sollten vor der 34.Schwangerschafts-
woche zur Lungenreifung des Embryos
gegeben werden, um ggf. eine vorzeitige
Geburt zu ermöglichen. Nach der 34.
Schwangerschaftswoche sollte aus müt-
terlicher Indikation eine Behandlung mit
Kortikosteroiden erfolgen. In einer ran-
domisierten Studie ließ sich darunter ein
Anstieg der Thrombozyten, eine Erhö-
hung der Urinausscheidung und ein Ab-
fall der Leberenzyme nachweisen [14].Bei
in unserem Fall erfolgreicher Therapie
mit Magnesiumsulfat, Kortikosteroiden
und Nimodipin konnte auf eine ansonsten
empfohlene Plasmapherese [15] mit FFP
verzichtet werden.Unter intensiver Über-
wachung und Kontrolle der wichtigsten
Laborparameter liegt die perinatale Mor-
talität unter 15% und die mütterliche
Sterblichkeit bei 1% [2, 17,22].Zur Thera-
pie der zerebralen Vasospasmen sind Kor-
tikosteroide wirksam, zu Nimodipin lie-
gen keine Daten vor [3].

Differenzialdiagnostisch ist an patho-
physiologisch verwandte, seltene Krank-
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heitsbilder zu denken: die thrombotisch-
thrombozytopenische Purpura (Syno-
nym: Moschkowitz-Syndrom),das hämo-
lytisch-urämische Syndrom.

Bei der thrombotisch-thrombozyto-
penischen Purpura liegt eine verminder-
te Aktivität der Von-Willebrand-Faktor
spaltenden Protease (ADAMTS 13) vor,die
zu einer Anhäufung von so genannten
Von-Willebrand-Faktor-Multimeren
führt, die eine verstärkte Adhäsion/Ag-
gregation der Thrombozyten mit folgen-
der Mikroangiopathie nach sich zieht.Ne-
ben der Thrombozytopenie bei norma-
lem Antithrombin III und einer hämoly-
tischen Anämie sind vor allem neurolo-
gische Symptome (ca. 60% der Betroffe-
nen) und Fieber häufig.Das hämolytisch-
urämische Syndrom hingegen tritt erst
nach der Geburt auf und zeichnet sich
durch eine schwere Niereninsuffizienz,
eine ausgeprägte Hämolyse und eine
Thrombozytopenie aus. Die thrombo-
tisch-thrombozytopenischen Purpura
wird durch Nachweis der ADAMTS 13,das
hämolytisch-urämische Syndrom nieren-
bioptisch gesichert.

Bei Eklampsie werden darüber hinaus
isolierte Vasospasmen ohne HELLP-Syn-
drom beschrieben, die unmittelbar nach
der Geburt bei der Mutter auftreten, auf
endogene pressorische Peptide [13,25] zu-
rückzuführen sind, reversibel und meist
ohne bleibende neurologische Defizite
sind.

Bei der postpartalen Vaskulopathie
oder Angiopathie [21], ist die Pathophy-
siologie bis heute unklar. Diese beginnt
meistens kurz nach einer normalen Ge-
burt und betrifft mehrere Gefäße in unter-
schiedlichen Territorien. Die Vasospas-
men verschwinden nach wenigen Tagen,
und die Patientinnen erholen sich fast im-
mer vollständig ohne neurologisches De-
fizit [1, 6].

Eine Subarachnoidalblutung,die eben-
falls zu Vasospasmen führen kann, muss
immer ausgeschlossen werden.

Bei unserer Patientin, die auf Grund
eines HELLP-Syndroms Vasospasmen der
basalen Hirnarterien mit bilateralen End-
strominfarkten entwickelte,waren die Va-
sospasmen unter Magnesium, hochdo-
sierten Kortikosteroiden und Nimodipin
rückläufig.Es kam zu keiner weiteren Zu-
nahme der Infarkte,und die Patientin er-

holte sich innerhalb weniger Wochen voll-
ständig.

Bei Verdacht auf ein HELLP-Syndrom
sollte deshalb aus Sicht der Autoren eine
Therapie mit Magnesium zur Behandlung

der eklamptischen Anfälle erfolgen, was
auch allgemein empfohlen wird.Bei Nach-
weis von Vasospasmen sollten zusätzlich
Nimodipin und Kortikostreoide verwen-
det werden. In unserem Fall konnte eine

Abb. 3 ▲ Digitale Subtraktionsangiographie der A. carotis interna rechts (a) und links (b) am 9. Tag

Abb. 4 ▲ Schematische Darstellung der systolischen Blutflussgeschwindigkeit beider Arteriae 
cerebri mediae (MCA) im Verlauf des stationären Aufenthalts und in der Kontrolle nach 3 Monaten

Abb. 5 ▲ Darstellung der typische Laborveränderungen beim HELLP-Syndrom im Verlauf des 
gesamten stationären Aufenthalts. Asparatataminotransferase (ASAT), Alaninaminotransferase
(ALAT), Hämoglobingehalt (Hb) und Thrombozytenwerte



| Der Nervenarzt 12 · 20031126

Verschlimmerung der Symptomatik ver-
hindert und ein Rückgang der Vasospas-
men bewirkt werden.
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Der Titel “Der multimorbide Schmerzpatient”
verspricht eine inhaltliche Beschäftigung mit
einem der gravierendsten Probleme der
Schmerztherapie, nämlich die Verknüpfung
verschiedenster Erkrankungen aus verschie-
densten Fachgebieten in einem Patienten,
nämlich dem Schmerzpatienten. Diese Multi-
morbidität, die einerseits organische Fehlfunk-
tionen und andererseits adaptive Prozesse auf
körperlichem und seelischem Gebiet behinhal-
tet, sowie deren Konsequenzen in der Einbet-
tung des Patienten in der Gesellschaft, sind die
Rechtfertigung einer immer interdisziplinär
anzusehenden Schmerztherapie. Leider wird in
diesem Buch diese Problematik nur unzurei-
chend aufgearbeitet. Ein systematischer Ver-
such einer organspezifischen Wechselwirkung
von körperlichem Symptom und seelischer Re-
aktion, ggf. auch vor dem Hintergrund der ver-
schiedenen Primärpersönlichkeiten zu geben,
wird nicht gemacht.

In den ersten Kapiteln des Buches wird vor-
wiegend auf den Zusammenhang zwischen
Schmerz, Depression und Isolation bzw. die
Möglichkeiten einer Schmerztherapie mit Anti-
depressiva eingegangen. Der weitere Teil des
Buches dagegen beschäftigt sich vielmehr mit
der Situation der Schmerztherapie in Deutsch-
land, einerseits aus der Sicht der Versorgungs-
lage und andererseits aus der Sicht der ökono-
mischen Zwänge einer ambulanten
Einrichtung zur Therapie von chronischen
Schmerzen. Dieser Anteil des Buches hat eine
ganz andere Intention, als der Titel des Buches
vorgibt. Sicher ist, dass die Versorgung von Pa-
tienten mit chronischen Schmerzsyndromen
eine zeitaufwendige Versorgungsmedizin ist,
die relativ wenig Platz zur Delegation lässt und
dass dieses von den zur Zeit verwendeten Be-
wertungssystemen, aber auch dem jetzt inten-
dierten DRG-System nur unzureichend abge-
bildet wird.

Das Buch kann deshalb nur Spezialisten
aus dem Gebiet der Schmerztherapie empfoh-
len werden, die sich einen Überblick über die
Einschätzung der Probleme der Schmerzthera-
pie im ambulanten Bereich, wie sie von den
seit Jahren tätigen Schmerztherapeuten gese-
hen wird, schaffen will.
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