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Zusammenfassung

Hyperperfusion nach Revaskularisation ischämischer Gewebe-
bezirke ist ein altbekanntes Phänomen. Sie ist meist selbstlimi-
tierend, gelegentlich sogar erwünscht. Im Gehirn allerdings
kann die Hyperperfusion katastrophale Folgen haben: die Symp-
tome reichen von Krampfanfällen über neurologische Defizite
bis zur meist tödlichen Hirnblutung. Es ist wichtig zu wissen,
dass die Symptome erst Tage bisWochen nach Revaskularisation
auftreten können, was bedeutet, dass im Zuge der „Fast-track-
Rehabilitation“ weniger der Kliniker, eher der Hausarzt mit der
Komplikation konfrontiert wird. Von besonderer Bedeutung ist
die Frage, inwieweit „Hoch-Risiko-Patienten“ präoperativ identi-
fizierbar sind, bzw. ob unmittelbar postoperativ die Entwicklung
eines Hyperperfusionssyndrom vorausgesehen werden kann
und letztlich, ob auf die Ausprägung des Syndroms Einfluss ge-
nommenwerden kann. Grundlage für die Analyse ist die Darstel-
lung zweier eindrucksvoller Fälle, sowie eine Diskussion kriti-
scher bzw. auffallender Befunde unter Berücksichtigung der um-
fassenden Literatur (Medline-Recherche). Die Arbeit kommt zu
dem Ergebnis, dass nahezu alle als „Hoch-Risiko-Faktoren“ be-
kannten Befunde in der Literatur kontrovers beurteilt werden
und somit deren Vorhersagewert äußerst fraglich erscheint. Un-
widersprochen ist lediglich, dass die Ausprägung der Symptome
durch Blutdrucksenkung in Grenzen gehalten werden kann,
auch wenn „Normotonie“ vorliegt.

Schlüsselwörter
Zerebrales Hyperperfusionssyndrom · Karotisdesobliteration ·
Karotis-Stentangioplastie · intrakranielle Blutung

Abstract

Hyperperfusion following revascularization of ischemic organs
is a well-known phenomenon. It is usually self-limiting and
may corroborate success. In the brain, however, hyperperfusion
may cause catastrophic consequences. Symptoms range from
seizures and neurological deficits to intracerebral haemorrhage.
It should be taken into consideration that symptoms may occur
between days and even several weeks after revascularization.
Therefore in times of “fast-track-rehabilitation” it is the family
doctor who sees the patient’s complication first. He should be fa-
miliar with the hyperperfusion syndrome. Most important are
the questions, to what extent the patient at “high-risk” can be
identified preoperatively, whether the development of hyper-
perfusion syndrome can be predicted in the postoperative period
and furthermore, how the magnitude of syndrome can be influ-
enced. By analyzing two impressive cases, critical and striking
findings are isolated and discussed with the comprehensive
literature. It can be seen that nearly all the findings which are
known as “high-risk-factors” are inconsistently presented in the
literature. Their predictive value seems to be extremely questio-
nable. Consensus, however, consists in that the extent of the
symptoms may be limited by intensive blood pressure control,
even if the patient’s pressure is “normal”.

Key words
Cerebral hyperperfusion syndrome · carotid endarterectomy ·
carotid artery stenting · intracerebral haemorrhage
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Problemstellung

Bei zerebraler Komplikation nach Karotisrevaskularisation denkt
man in erster Linie an einen Makro- oder Mikrogefäßverschluss
infolge irgendeines technischen Problems anlässlich des Ein-
griffs. Deshalb sind alle Anstrengungen darauf ausgerichtet, die
Rekonstruktion so perfekt wie möglich auszuführen in der Er-
wartung, dass hierdurch die perioperative Komplikationsrate
schließlich auf nahezu Null gebracht werden kann. Dieses Ziel
bleibt aber eine Illusion. Einer der Gründe ist, dass trotz oder ge-
rade wegen einer perfekten Revaskularisation das Gehirn erheb-
lichen Schaden nehmen kann – reversibel oder irreversibel – im
Einzelfalle sogar mit fatalem Ausgang. Im Jahr 1981 berichtete
Thoralf Sundt [50] aus der Mayo-Klinik erstmals über eine Reihe
von Patienten, welche mehrere Tage nach erfolgreicher Karotis-
operation in unterschiedlicher Kombination und Ausprägung
migräneartige Kopfschmerzen, Krampfanfälle, und/oder eine in-
trazerebrale Blutung aufwiesen. Sundt vermutete als Ursache
eine regionale Hyperperfusion, zumal er bei diesen Patienten
eine dramatische Zunahme des zerebralen Blutflusses und kor-
relierende elektroenzephalographische Veränderungen doku-
mentieren konnte. Er nannte die Erscheinungen „hyperperfusion
syndrome“. Viel früher schon, nämlich im Jahr 1964, erkannten
Edwin Wylie u. Mitarb. [53], dass eine intrazerebrale Blutung
unmittelbare Folge einer ansonsten erfolgreichen Karotisrevas-
kularisation sein kann. Allerdings glaubten sie, dass es sich hier
um die hämorrhagische Transformation eines ischämischen In-
sultes handeln müsste. Entwicklungen auf diagnostischem Ge-
biet wie transkranielle Dopplersonografie (TCD), Kernspintomo-
grafie (MRT) und Single-Photon-Emissions-Computertomogra-
phy (SPECT) und andere brachten etwas mehr Licht ins Dunkel
des Hyperperfusionssyndroms, der entscheidende Durchbruch
kam jedoch nicht. Es blieb über viele Jahre bei Hypothesen und
bestenfalls bei darauf aufbauenden Handlungsrichtlinien. Je-
doch, in einem so hochbrisanten Arbeitsfeld wie der Karotisre-
vaskularisation, die ja als eine aggressive Form der Schlaganfall-
prophylaxe immer kritisch betrachtet werden wird und nur zu
rechtfertigen ist, wenn sie eine ausgesprochen geringe Kompli-
kationsrate hat, kann sich weder Therapeut noch Patient damit
abfinden, dass das zerebrale Hyperperfusionssyndrom nicht kal-
kulierbar und nicht vermeidbar sein soll. Hinzu kommt, dass im
Zeitalter der „Fast-track“-Rehabilitation und erst recht der 1-Ta-
ges-Behandlung durch Stentangioplastie der Patient nach Hause
geht, bevor ihn die zerebrale Katastrophe überfällt. Es gibt also
Grund genug, das Phänomen unter die Lupe zu nehmen und –
noch wichtiger – den Hausarzt mit dem Erscheinungsbild ver-
traut zu machen. Für den Kliniker stellt sich vordringlich die Fra-
ge, ob der Patient mit besonders hohem Risiko für ein post-
rekonstruktives Hyperperfusionssyndrom bereits präoperativ
identifiziert werden kann und sinnvollerweise von einer Revas-
kularisation auszuschließen wäre und – wenn nicht – ob er un-
mittelbar postoperativ identifiziert werden kann, um in irgend-
einer Weise auf die Ausprägung der Symptome Einfluss zu neh-
men.

Zum Einstieg in die Thematik werden 2 Fälle aus unserem Kran-
kengut des Jahres 2004 präsentiert. Anschließend folgt eine um-
fassende Diskussion unter Berücksichtigung der relevanten in-
ternationalen Literatur. Schließlich eine Standortbestimmung
mit Schlussfolgerung für die Praxis.

Fallberichte

Fall 1: ein 62-jähriger Mannwird wegen neurologischer Sympto-
matik aufgenommen. Als Ursache wird ein rechtsseitiger Basal-
ganglieninfarkt nachgewiesen. Die weitere Diagnostik ergibt ei-
nen Verschluss der rechten Arteria carotis interna (ACI), eine
Stenose der linken Arteria carotis communis (ACC) und eine
Pseudookklusion der linken ACI. Im ersten Schritt (13/05/04)
wurde eine Stentangioplastie der linken ACC-Stenose vorgenom-
men, in einem zweiten Schritt (24/05/04) eine Eversionsendar-
terektomie der linken ACI. Entlassung am 8. postoperativen Tag.
Wiedereinweisung am 12. p.op. Tag wegen generalisierter
Krampfanfälle. Der systemische Blutdruck ist nur leicht erhöht
mit einem systolischen Maximalwert von 160mmHg, ein Vor-
hofflimmern ist neu aufgetreten. Im MRT sieht man ein aus-
gedehntes Hirnödem links parietal (Abb.1) und einen kleinen
Blutungsherd rechtsseitig im alten Infarktgebiet. Die Behand-
lung besteht in Carbamazepin-Medikation sowie Antikoagulati-
on wegen Vorhofflimmern, des weiteren Verstärkung der bereits
existierenden antihypertensiven Medikation, so dass systolische
Maximalwerte von 140mmHg erzielt werden konnten. Erholung
ohne neurologisches Defizit.

Fall 2: eine 76-jährige Frau wird der Gefäßchirurgie vorgestellt
zur Rekanalisation einer rechtsseitigen hochgradigen ACI-Steno-
se. Sie hatte 1Woche zuvor einen Schlaganfall erlitten mit Nach-
weis eines Infarktherdes rechts-temporo-parietal im MRT.
Gleichzeitig bestand auch links eine hochgradige ACI-Stenose.
Die rechtsseitige (symptomatische) Stenose wurde 8 Tage nach
dem Insult mittels Eversionsendarterektomie behandelt. 2Wo-
chen nach der Operation klagt die Patientin über halbseitigen
Kopfschmerz, hinzu kommen Erbrechen, fokale Krampfanfälle
und eine Hemianopsie. Im MRT erkennt man ein Ödem parieto-
okzipital mit kleiner Einblutung (Abb. 2), also nicht im ursprüng-
lichen Infarktgebiet. Die neurophysiologische Untersuchung
mittels transkranieller Dopplersonografie ergibt eine enorme
Flussbeschleunigung in der Arteria cerebri media (ACM) auf
über 2,5m/s und eine Flussumkehr im Ramus communicans
posterior rechts. Bis zur Entlassung nur partielle Besserung mit
persistierender Hemianopsie.

Abb. 1 Ausgedehn-
tes Hirnödem links
parietal 12 Tage
nach Revaskularisa-
tion einer Pseudo-
okklusion der linken
ACI (generalisierte
Krampfanfälle).
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Fallanalyse

Es ist unstrittig, dass es sich in beiden Fällen um ein Hyperper-
fusionssyndrom handelte und nicht um eine operationsbedingte
Ischämie. In beiden Fällen erfolgte die Erstdiagnostik fachneuro-
logisch mit neurophysiologischer Untersuchung. Der fokale oder
generalisierte Krampf war das führende Symptom in beiden Fäl-
len, andere „hinweisende“ Symptome wie migräneartiger Kopf-
schmerz und neurologisches Defizit zeigte nur Fall 2. Jedoch
konnte durch MRT in unterschiedlichen Wichtungen die hyper-
perfusionsbedingte zerebrale Komplikation objektiviert werden,
im Fall 2 sogarmit zusätzlicher intrakranieller Blutung im hyper-
perfundierten Bezirk.

Zu hinterfragen wäre:
– Pseudo-okklusion und Karotisrevaskularisation – bedeutet

sie ein besonders hohes Risiko für das ZHS?
– Kontralateraler ACI-Verschluss und Karotisrevaskularisa-

tion – sind postoperative Insulte häufiger, insbesondere,
sind sie eher hyperperfusionsbedingt?

– Verzögertes Auftreten des ZHS – heißt das: nicht früher er-
kannt, oder gibt es dieses Phänomen wirklich?

– Karotisrevaskularisation in der Frühphase nach Schlaganfall –
hohes Risiko für Hyperperfusion und intrazerebrale Blutung?

– Hohe Flussgeschwindigkeit unmittelbar p.op. in der ACM –
hochsignifikanter Prädiktor eines ZHS?

– Postrekonstruktive intrazerebrale Blutung außerhalb des
Mediastromgebietes – Zufall oder mit Änderung der Strö-
mungsverhältnisse erklärbar?

– Karotis-Stentangioplastie – erhöht die periprozedurale ag-
gressive Antikoagulation das Risiko für intrazerebrale Blu-
tungen?

Diskussion

Präzisierung der Definition: Der Erstbeschreiber Sundt [50]
nannte drei richtungsweisende Symptome: migräneartiger
Kopfschmerz, fokaler Krampfanfall und intrakranielle Blutung.
Diese drei Symptome trifft man nur selten bei ein und demsel-

ben Patienten gleichzeitig an. Häufiger dagegen sieht man Fälle
mit nur einem oder höchsten zwei Symptomen, u.a. auch das fo-
kalneurologische Defizit bis zur Hemiparese [42]. Am eindrucks-
vollsten sind Krampfanfälle, fokal oder seltener generalisiert, sie
sind ein ziemlich sicherer Indikator für eine Hyperperfusions-
reaktion des Gehirns [2, 17, 28, 32]. Darüber hinaus werden psy-
chische Auffälligkeiten wie Verwirrungszustände und kognitive
Leistungsstörungen, sogar eine „Post-stroke-Manie“ mit Hyper-
perfusion erklärt [26, 34]. Schließlich wird noch die Beeinträch-
tigung einer Kleinhirnhemisphäre bei Hyperperfusion der kont-
ralateralen Zentralregion beschrieben, ein Phänomen, das in der
Neurologensprache als „crossed cerebellar diaschisis“ bezeich-
net wird [36]. Eine derartige Symptomenvielfalt erschwert die
Identifizierung eines ZHS.

Ist man sich aber dieser Komplikationsmöglichkeit bewusst und
nutzt großzügig die heutige bildgebende Technik, vor allem
Computer- und Kernspintomografie in unterschiedlichen Wich-
tungen [15, 47] – zumindest bei auffälligem Verlauf nach Revas-
kularisation – dann wird man erstaunt sein, dass sich die Diag-
nose eines Hyperperfusionssyndrom häufiger ergibt als uns die
internationale Literatur glauben machen möchte. Dort wird seit
Jahren eine Häufigkeit von ca 2% von Publikation zu Publikation
weitergereicht. Coutss et al. [10] haben die Unsicherheit in der
Identifikation des ZHS aufgegriffen. Sie plädieren für eine präzi-
sere Definition und zwar aufgrund einiger Kriterien, die sich aus
ihrer retrospektiven Analyse von 10 ZHS-Fällen bei 173 Karotis-
revaskularisationen ergeben haben. Besonderen Wert legen sie
auf die Tatsache, dass ein neuer Infarkt durch diffusionsgewich-
tetes MRT ausgeschlossen sein soll und dass im Perfusions- oder
Flair-Modus eine Hyperperfusion in der ipsilateralen Hemisphä-
re offensichtlich ist. Diese Arbeit blieb in ihren Kommentaren
nicht unwidersprochen, da andere Ursachen als Hyperperfusion
nicht in allen Fällen ausgeschlossen werden konnten [10]. Darü-
ber hinaus scheint es möglich zu sein, dass der Hyperperfusions-
schaden auch in der kontralateralen Hemisphäre auftreten kann
[5]. Ein wichtiger Punkt in dieser Arbeit ist aber die Einbezie-
hung der perfusions- oder diffusionsgewichteten MRT in die De-
finition des Hyperperfusionssyndroms.

Hypothesen zur Pathogenese: Man stellt sich vor, dass die chro-
nische Minderdurchblutung eines Hirnbezirkes, wie bei hoch-
gradiger Karotisstenose, zunächst eine maximale Weitstellung
der zerebralen Mikrogefäße bewirkt, schließlich aber auch den
Autoregulationsmechanismus zerstört oder zumindest lahm
legt. Wird dann durch Karotisrevaskularisation der Blutzustrom
wiederhergestellt, können sich die Mikrogefäße nicht kontrahie-
ren und erlauben eine unkontrollierte Zunahme der Perfusion
[7]. Schroeder et al. [45] konnten schon 1987 zeigen, dass nach
unkomplizierter Karotis-TEA der zerebrale Blutfluss enorm zu-
nimmt, bis zu 37% in der ipsilateralen und 33% in der kontralate-
ralen Hemisphäre. Desweiteren beobachteten Sbarigia et al. [43],
dass Patienten, bei denen die Flussgeschwindigkeit in der Arteria
cerebri media nach Acetazolamid-Applikation nicht weiter ge-
steigert werden konnte, bei denen also die Autoregulation nicht
mehr funktionierte, ausnahmslos eine symptomatische Hyper-
perfusion nach Karotisdesobliteration entwickelten. Eine post-
rekonstruktive Hyperperfusion kann demnach bei normalem
Blutdruck auftreten. Spetzler [48] hat diese Beobachtung ur-
sprünglich bei der Unterbrechung arteriovenöser Malformatio-

Abb. 2 Hirnödem
parieto-okzipital
rechts mit kleiner
Einblutung 14 Tage
nach Revaskularisa-
tion der rechten
ACI (fokale Krampf-
anfälle und Hemi-
anopsie).
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nen gemacht, der Mechanismus lässt sich aber auf die Beseiti-
gung einer hochgradigen Karotisstenose übertragen. Die ver-
mehrte Perfusion erzeugt noch keinen folgenschweren zerebra-
len Schaden wie Ödem und/oder Blutung. Hierzu muss eine wei-
tere Pathologie der Gefäßwand unterstellt werden, wie sie z.B.
bei der hypertensiven Enzephalopathie nachgewiesen ist, mit
Unterbrechung der Kapillarendothelzellen und Aufhebung der
Bluthirnschranke [1, 7, 16, 18, 20, 28, 33, 39, 42, 56].

Mit der hier skizzierten Pathophysiologie lässt sich leider nur ein
Teil der Fälle erklären. So muss man sich fragen, warum bei gut
30% der Revaskularisierten eine Hyperperfusion nachweisbar
ist, aber – bei annähernd gleichen Voraussetzungen – nur weni-
ge ein Syndrom entwickeln. Man muss sich auch fragen, warum
manche nur bei hohem Systemdruck symptomatisch sind, ande-
re dagegen schon bei normalem Blutdruck [29]. Und nicht zu-
letzt muss man sich fragen, ob denn das Konzept der ischä-
mischen Präkonditionierung zur Protektion des Reperfusions-
Schaden für das Gehirn nicht gilt [38].

1. Pseudo-Okklusion: entsprechend der Kenntnis zur Pathogene-
se ist die Autoregulation nur bei hochgradigen Karotisstenosen
aufgehoben. Da die Pseudo-Okklusion die höchstgradige Steno-
seform ist, wäre sie folglich auch ein besonders hohes ZHS-Risiko
nach Revaskularisation. Dies lässt sich aus der Literatur nicht be-
stätigen. 7 Arbeiten wurden evaluiert [3, 6, 22, 37, 40, 54, 51]. Die
repräsentativste und umfassendste Studie kommt von Knie-
meyer et al. [22]: bei 128 operativ behandelten Pseudo-Okklu-
sionen war die kombinierte Schlaganfall-Mortalitätsrate 8,6%,
die Schlaganfall-Rate selbst 4,5%, dabei wurde eine intrakraniel-
le Blutung nur in 1,1% registriert. Über ein Hyperperfusionssyn-
drom wird nicht berichtet.

2. Karotisrevaskularisation bei kontralateralem ACI-Verschluss:
In einer Arbeit von Nicosia [31] wird ein hohes Risiko suggeriert
und in der Literatur meist aufgrund von Einzelbeobachtungen
ständig wiederholt. Blickt man aber auf Studienmit großem Zah-
lenmaterial, so erscheint der kontralaterale Verschluss nicht als
signifikantes Operationsrisiko [30, 41]. Rockman zählt in seinen
„Seminars in Vascular Surgery“ [41] 17 Autoren auf, die bei Fall-
zahlen zwischen 50 und >300 eine Schlaganfall-Rate zwischen
0,7% und max 5,6% errechneten. Rockman selbst überblickt
2082 Karotisdesobliterationen ohne kontralateralen Verschluss
(NOC) und 338mit Verschluss (OC). Die Schlaganfall-Rate betrug
bei NOC: 2,1% und bei OC: 3,0%. Über Hyperperfusionssyndrome
oder intrazerebrale Blutungen wird nicht berichtet. Im Übrigen
lässt sich eine relative Zunahme der intrazerebralen Blutung ge-
genüber dem ischämischen Schlaganfall in den letzten 20 Jahren
nicht belegen trotz Änderung der Indikationsstellung. In einer
retrospektiven Analyse von 2452 operierten Fällen blieb die Inzi-
denz der Blutung bei 0,2% [52].

3. Verzögertes Auftreten des ZHS: In den meisten Arbeiten mit
Einzelfalldarstellungen [15, 34, 47, 55] wird das Hyperperfusi-
onssyndrom zwischen dem 3. und 8. Tag postoperativ auffällig.
Warum es zuvor und danach nur in seltenen Fällen auftritt,
kann nur spekuliert werden, zumal die Hyperperfusion sofort
einsetzt. Ein Ödem allerdings muss sich erst entwickeln, um
dann symptomatisch zu werden. Nahe liegend ist auch, dass der
Blutdruckmit der zeitlichen Entwicklung und Aufrechterhaltung

eines ZHS zu tun hat [16, 33], zumal er unmittelbar postoperativ
noch kontinuierlich kontrolliert und korrigiert wird, später nur
noch sporadisch, wenn überhaupt. Dies wäre eine Erklärung für
das verspätete Auftreten in unseren beiden Fällen (Fall 1 am
12. p.op. Tag, Fall 2 am 8. p.op. Tag).

Aufgrund einer Beobachtung Ogasiwaras [33] kann das ZHS noch
nach 28 Tagen auftreten, wenn der Blutdruck zuvor gut in Kon-
trolle gehalten wird. Eine wichtige Erkenntnis aus dieser Fall-
beobachtung ist, dass der kritische systolische Blutdruck für das
Symptomatischwerden einer mehrfach mit SPECT nachgewiese-
nen Hyperperfusion weit unter einem „normalen“ Wert liegen
kann (im betreffenden Falle bei 90!mmHg systolisch). Der Be-
weis wurde indirekt erbracht, indemman den Druck nach 4Wo-
chen auf 140! systolisch ansteigen ließ, worauf sofort wieder die
Symptomatik einsetzte.

4. Karotisrevaskularisation in der Frühphase nach Schlaganfall:
In der größten deutschen Multizenterstudie zu diesem Problem
[12] liegt die kombinierte Schlaganfall-Mortalitäts-Rate bei nur
6,7%, die hämorrhagische Transformation eines ischämischen
Areals wurde in 6,4%, eine parenchymatöse (möglicherweise hy-
perperfusionsbedingte) Blutung in nur 0,6% beobachtet. Von ei-
nem Hyperperfusionssyndrom wird nicht gesprochen. Entspre-
chend dieser Erfahrung an 146 Patienten dürften auch bei unse-
ren beiden Patienten die vorausgegangenen Schlaganfälle nicht
als hohes Risiko für einen Hyperperfusionsschaden gewertet
werden.

5. Extrem hoher p.op. Fluss in der Arteria cerebri media: vielfach
wird die unmittelbar postoperativ festgestellte hohe Blutfluss-
steigerung als Prädiktor genannt [13, 18, 21, 39, 43, 56]. Dabei er-
scheint die transkranielle Dopplersonografie (TCD) auf den ers-
ten Blick als geeignetes Instrument, den Blutfluss bzw. die Blut-
flusszunahme im Gehirn zu kalkulieren. Die Kalkulation hat je-
doch einen Haken, die TCD misst die Geschwindigkeit und nicht
das Volumen, eine gute Korrelation wäre nur gegeben, wenn der
Durchmesser der Arterie konstant bliebe, was nicht der Fall ist.
Insofern wäre die direkte Messung des Blutflussvolumens eher
als Prädiktor zu gebrauchen [13]. Allein schon aus diesem Grund
hat die Angabe eines oberen Grenzwertes, z.B. eine mehr als
175%ige Zunahme der Spitzengeschwindigkeit, für die Risikoein-
schätzung wenig Aussagewert. Außerdem sind symptomatische
Fälle beobachtet worden, bei denen 3 h nach der Operation die
Flussgeschwindigkeit bereits wieder abgenommen hat, d.h. die
Autoregulation wieder in Gang gekommen ist [28]. Darüber hi-
naus wurde über Fälle berichtet, die zu Beginn der Symptomatik
keinen erhöhten Blutfluss aufwiesen (in [28]).

In einem von Magee [24] dokumentierten Fall war initial nach
Declamping der Fluss in der ACM sehr hoch, fiel dann ab, um
am 3. Tag, als der Patient symptomatisch wurde, wieder anzu-
steigen. Andererseits unterschieden sich bei Ascher et al. [4] die
intraoperativen Flussparameter in der ACI bei Patienten, bei de-
nen sich ein ZHS entwickelte nicht von denen asymptomatischer
Patienten.

6. Postrekonstruktive intrazerebrale Blutung außerhalb des Me-
diastromgebietes: Es muss sich hier nicht um ein unabhängiges
Geschehen handeln. Balkhy [5] berichtete über eine kontralate-
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rale Blutung nach Karotis-TEA und erwähnte in der gleichen Ar-
beit weitere Fälle. Irritierend in unserem Fall 2 ist die Lokalisa-
tion im posterioren Stromgebiet. Die Erklärung ist spekulativ.
Nach den Vorstellungen von Naylor et al. [28] besteht eine enge
Beziehung zwischen Hyperperfusionssyndrom und hypertensi-
ver Enzephalopathie. Bei Letzterer findet man die pathohistolo-
gischen Veränderungen vorwiegend in der hinteren Zirkulation.
Vielleicht ist es so, dass erst das Vorliegen einer hypertensiven
Enzephalopathie, auch wenn der Patient derzeit normoton ist,
die postoperative Hyperperfusion symptomatisch werden lässt.

7. Karotis-Stentangioplastie: Mehrere Mitteilungen in letzter
Zeit über intrakranielle Blutungen nach Angioplastie erwecken
den Eindruck, dass die Angioplastie ein höheres Blutungsrisiko
haben könne als die Desobliteration, zumal die periprozedurale
Antiaggregation recht aggressiv gehandhabt wird [8, 9, 17, 25,
27]. Immerhin war die Rate lebensbedrohlicher Blutungen in
der MATCH-Studie [11] für Aspirin plus Clopidogrel 2,6% und
für Clopidogrel allein 1,3%. Der Eindruck täuscht jedoch. Abou-
Chebl [1] überprüfte (retrospektiv) 450 konsekutiv gestentete
Patienten, 5 davon hatten ein Hyperperfusionssyndrom, 3 davon
eine intrakranielle Blutung (0,67%). Erst die zzt. laufenden pro-
spektiven Studien (z.B. SPACE u.a.) werden uns Gewissheit ver-
schaffen.

Schlussfolgerung

Wir wissen heute nicht, wer ein sicherer Kandidat für ein post-
rekonstruktives Hyperperfusionssyndrom ist. Auch der normo-
tone Patient ist von dem Risiko nicht ausgeschlossen. Dennoch
scheint der Blutdruck für die Ausprägung des Syndroms eine we-
sentliche Rolle zu spielen. Für die Praxis gilt deshalb, dass bei
den ersten Hinweisen auf ein Hyperperfusionssyndrom der
Druck zu senken ist, auch wenn er „normal“ ist. Und weil der Pa-
tient im Zeitalter der „Fast-track-Rehabilitation“ sein Hyperper-
fusionssyndrom nicht mehr in der Klinik, sondern zu Hause be-
kommt, müssen wir den Hausarzt mit diesem Problem vertraut
machen und ihm gegebenenfalls unseren Vorschlag für eine Not-
fallbehandlung übermitteln.
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