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Zusammenfassung

v

Das zerebrale Hyperperfusionssyndrom ist eine
typische, wenn auch seltene Komplikation nach
chirurgischen oder interventionellen Eingriffen
an der A. carotis. Es prdsentiert sich typischer-
weise Stunden bis wenige Tage nach dem Ein-
griff mit Kopfschmerzen, epileptischen Anfallen
und/oder neurologischen Ausfillen. Als schwere
Komplikationen konnen ein Hirnddem oder
intrakranielle Blutungen auftreten. Wir stel-
len den Fall einer 74-jdhrigen Patientin vor,
die nach Karotis-Thrombendarteriektomie einer
80 %igen, klinisch asymptomatischen Karotisste-
nose rechts und einer unbehandelten, ebenfalls
80 %igen asymptomatischen Karotisstenose links
ein zerebrales Hyperperfusionssyndrom mit ei-
nem Status einfach-fokaler motorischer Anfdlle
des linken Arms entwickelte.

Abstract

v

The cerebral hyperperfusion syndrome is a rare
complication after revascularisation procedures
of the carotid artery. It is typically presenting
hours to few days after the intervention with
headache, seizures and/or neurological focal
symptoms. Severe complications include brain
oedema or intracranial haemorrhage. We present
a 74-year-old female patient who developed a
cerebral hyperperfusion syndrome presenting
with a status of focal motor seizures of her left
arm after carotid endarterectomy of an 80 % clini-
cally asymptomatic stenosis with a coexisting
contralateral 80% asymptomatic stenosis of the
internal carotid artery.

Einleitung

v

Das zerebrale Hyperperfusionssyndrom als sel-
tene Komplikation nach RevaskularisationsmaR-
nahmen einer Karotisstenose wurde erstmals in
den 80er Jahren beschrieben [1, 2]. Die in der Lite-
ratur beschriebene Prdavalenz liegt zwischen 0,3
und 2,7% [2, 3]. Symptome treten bei Patienten
typischerweise Stunden bis wenige Tage nach
dem Eingriff mit Kopfschmerzen, epileptischen
Anfillen, fokal-neurologischen Ausfdllen und/
oder intrazerebralen Blutungen auf. Es gibt je-
doch auch Beschreibungen eines verzogert aufge-
tretenen Hyperperfusionssyndroms nach bis zu
28 Tagen [4].

Anhand des Fallberichts einer Patientin mit zere-
bralem Hyperperfusionssyndrom nach Karotis-
Thrombendarteriektomie mochten wir die Ri-
sikofaktoren diskutieren und aufzeigen, dass ein
Hyperperfusionssyndrom friihzeitig erkannt und
behandelt werden muss, um schwerwiegende

Komplikationen zu vermeiden. Im vorliegenden
Fall hdtte diese Komplikation womdglich vermie-
den werden kénnen.

Fallbericht

v

Bei der 74-jdhrigen Patientin wurde bei bilatera-
len hochgradigen, klinisch asymptomatischen Ka-
rotisstenosen die 80 %ige Stenose der rechten A.
carotis interna (ACI) mittels Karotis-Thrombend-
arteriektomie (TEA) in einer GefdRchirurgischen
Klinik operiert, nachdem MR-tomografisch dltere
Mediaischdmien rechts nachgewiesen worden
waren. An Vorerkrankungen waren bei der Pa-
tientin ein Diabetes mellitus Typ II sowie eine
mit einer dreifach antihypertensiven Medikation
behandelte arterielle Hypertonie bekannt. Zwei
Tage nach dem Eingriff kam es zu einem Status fo-
kaler motorischer Anfille des linken Arms, wes-
halb die Patientin zundchst auf eine internistische
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IMC-Station verlegt wurde. Dort erhielt sie insgesamt 2 mg Clo-
nazepam, 10 mg Diazepam, 5 mg Midazolam und 800 mg Valpro-
ati.v., worunter es nicht zu einer Durchbrechung des fokalen An-
fallsstatus kam. Daraufhin erfolgte die Verlegung auf unsere
Stroke Unit. Bei Ubernahme zeigten sich ein deutlich erhéhter
Blutdruck von 195 mmHg systolisch und weiterhin bestehende
rhythmische klonische EntdufSerungen des linken Arms.

Im EEG bestanden durchgehende epileptiforme Potentiale rechts
frontoparieto-temporal (© Abb. 1).

Das cMRT nach Ubernahme zeigte eine Zunahme der bereits pra-
operativ nachgewiesenen T2-Hyperintensitdten rechts parietal
ohne Nachweis einer akuten Diffusionsstérung (© Abb. 2).

Unter einer antikonvulsiven Monotherapie mit Phenytoin
(750 mg i.v., gefolgt von 3 x 100 mg/d p.0.) und aggressiver intra-
venodser Senkung des Blutdrucks mit einer Kombination aus Ura-
pidil und Dihydralazin konnte der fokale Anfallsstatus zundchst
durchbrochen werden. Im Verlauf traten jedoch weiterhin mehr-
mals tdglich einfach-fokale klonische Anfélle des linken Arms mit
tempordrer Plegie des Arms (Todd-Symptomatik) auf. Nach zu-
sdtzlicher Medikation mit Levetiracetam (2 x 500 mg) sistierten
im weiteren Verlauf die epileptischen Anfille, die hochstgradige
Todd’sche Parese des linken Arms bildete sich iiber drei Tage voll-
standig zuriick. Trotz Sistierens der Anfdlle kam es MR-tomogra-
fisch nicht zu einer Riickbildung der T2-Hyperintensitdten inner-
halb von einer Woche (© Abb. 3). Es zeigte sich allerdings auch zu

diesem Zeitpunkt keine Diffusionsstérung als Hinweis fiir eine
Infarktbildung.

Unter der antikonvulsiven Kombinationsbehandlung mit Pheny-
toin und Levetiracetam kam es im Verlauf von mehreren Mona-
ten zu keinen weiteren fokalen oder generalisierten epilepti-
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Abb.1 EEG am 1. Tag nach Ubernahme.

Abb.2 a Flair-Wichtung prdoperativ, b T2-Wichtung 2. postoperativer Tag, ¢ Diffusionswichtung 2. postoperativer Tag.

Abb.3 aT2-Wichtung 10. postoperativer Tag,
b Diffusionswichtung 10. postoperativer Tag.
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Abb.4 T2-Wichtung
nach 1 Jahr.

schen Anfillen, so dass Phenytoin ausgeschlichen werden konn-
te. Etwa ein Jahr spdter kam es vier Tage nach einem selbststdn-
digen Auslassversuch von Levetiracetam zu einem erneuten ein-
fach-fokalen Anfall mit sekundérer Generalisierung. In dem zu
diesem Zeitpunkt durchgefiihrten zerebralen MRT zeigte sich
eine Abnahme der vorbestehenden T2-Hyperintensitdten. Der
aktuelle MRT-Befund ist nun in etwa vergleichbar mit dem pra-
operativen Befund (© Abb.4).

Wir empfahlen der Patientin daraufhin, die Therapie mit Leveti-
racetam fiir mindestens 2 weitere Jahre fortzusetzen.

Ungefdhr ein halbes Jahr nach der Behandlung bei uns wurden wir
von Seiten der hiesigen Gefdf3chirurgen konsiliarisch mit der Fra-
gestellung hinzugezogen, ob die weiterhin 80 %ige Karotisstenose
links ebenfalls operiert werden sollte. Da diese Stenose weiterhin
asymptomatisch war und es nach Operation der rechtsseitigen Ka-
rotisstenose bereits zu einer ernstzunehmenden postoperativen
Komplikation gekommen war, rieten wir dringend von der opera-
tiven Behandlung der linksseitigen Stenose ab und empfahlen die
Fortfilhrung der medikamentdsen Sekundérprophylaxe mit ASS,
Simvastatin + Ezetimib und der aktuell bestehenden dreifach anti-
hypertensiven Medikation sowie halbjdhrliche duplexsonografi-
sche Kontrolluntersuchungen.

Diskussion

v

Im Rahmen der Hyperperfusion nach Revaskularisation, die bei al-
len Patienten in den ersten Stunden nach dem Eingriff duplexso-
nografisch nachgewiesen werden kann [2, 5, 6], kommt es beim ze-
rebralen Hyperperfusionssyndrom zu einem Zusammenbruch der
zerebrovaskuldren Autoregulation, wobei eine vorbestehende ar-
terielle Hypertonie und eine lingerdauernde Hypoperfusion bei
hdamodynamisch wirksamer Karotisstenose wesentliche ursachli-
che Faktoren sind. Eine zusdtzliche Rolle kann die postoperative
Dysfunktion des Glomus caroticum mit resultierender Blutdruck-
entgleisung spielen. Infolgedessen kommt es zu einer Transsuda-
tion von Fliissigkeit ins Hirngewebe und Ausbildung eines vasoge-
nen Hirnddems, das sich, wie in unserem Fallbeispiel auch, als T2-
Zeitverlingerung MR-tomografisch zeigt. In der histologischen
Untersuchung des Hirngewebes von Patienten, die an einem Hy-
perperfusionssyndrom verstorben sind, finden sich dhnliche Be-
funde wie bei einer hypertensiven Enzephalopathie (Schwellung
und Hyperplasie der Endothelzellen, Fibrinoidnekrosen sowie Ery-
throzytenextravasate mit petechialen Blutungen und ein extrazel-
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Tab.1 Risikofaktoren fiir ein zerebrales Hyperperfusionssyndrom.

Arterielle Hypertonie

Diabetes mellitus

Zerebrale Mikroangiopathie

Alter iber 72 Jahre

Operation einer kontralateralen Stenose vor weniger als 3 Monaten
Verschluss der kontralateralen Karotis

Hochgradige Karotisstenose

Schlechte Kollateralisierung

luldres Odem). Eine Einblutung in das 6dematés veridnderte Hirn-
gewebe findet sich in bis zu 40 % der Fille.

Bei Patienten mit einem zerebralen Hyperperfusionssyndrom
konnten zahlreiche potenzielle Risikofaktoren identifiziert wer-
den [3,7] (© Tab.1).

Der Zusammenhang von peri- und postoperativ auftretenden hy-
pertonen Blutdruckwerten und einem zerebralen Hyperperfusi-
onssyndrom ist pathophysiologisch und klinisch am wichtigsten,
da dadurch eine Identifizierung von Risikopatienten moglich ist
und durch eine konsequente postoperative Blutdruckeinstellung
die Moglichkeit einer prophylaktischen Behandlung besteht. Aus
diesem Grund sollten Patienten nach revaskularisierenden Ein-
griffen an den HirngefdlRen postoperativ engmaschig, am besten
initial auf einer Stroke Unit oder IMC-Station, {iberwacht werden.
Daneben sollte ein Protokoll fiir eine effektive und prompte anti-
konvulsive Notfalltherapie existieren.

Bei erhohten Blutdruckwerten und parietooccipitalen T2-Hyper-
intensitdten muss differentialdiagnostisch auch an ein posterio-
res reversibles Enzephalopathie-Syndrom (PRES) gedacht wer-
den. Ein PRES ist unserer Meinung nach im vorliegenden Fall
jedoch unwahrscheinlich, da sich die MRT-Verdnderung einseitig
parietal im Mediastromgebiet zeigte. Dariiber hinaus waren die
T2-Hyperintensitdten in der Verlaufs-MRT-Untersuchung nach
einem Jahr noch vorhanden, was gegen ein PRES spricht. Dane-
ben findet sich beim PRES oft auch ein zytotoxisches Odem mit
korrespondierenden Diffusionsstérungen, die bei unserer Patien-
tin nicht vorhanden waren.

Therapeutisch sollte bei einem zerebralen Hyperperfusionssyn-
drom in erster Linie ein erhohter Blutdruck aggressiv gesenkt
werden (RR-Zielwert in unserem Haus < 140/90 mmHg). Kommt
es zu Kopfschmerzen, empfiehlt sich eine groziigige Analgesie,
um schmerzbedingte Blutdruckanstiege zu vermeiden.

Die beste Prophylaxe eines zerebralen Hyperperfusionssyndroms
ist aber sicherlich die strenge Indikationsstellung von revaskulari-
sierenden Eingriffen an den Karotiden. Laut neuen Studienergeb-
nissen liegt das Schlaganfallrisiko bei einer klinisch asymptomati-
schen Karotisstenose bei ca. 1% pro Jahr, und es ist aktuell unklar,
ob beim Vorliegen einer asymptomatischen Karotisstenose ein re-
vaskularisierender Eingriff der medikamenttésen (Thrombozyten-
funktionshemmer, Statin und Antihypertensiva) und nicht-medi-
kament6sen Behandlung von Risikofaktoren iiberlegen ist [8, 9].
Diese Frage wird endgiiltig erst nach Veroffentlichung der laufen-
den randomisierten SPACE-2-Studie zu beantworten sein [10].
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Take Home Message

Patienten, die sich einem revaskularisierenden Eingriff an den
hirnversorgenden GefdfSen unterzogen haben, sollten post-
operativ engmaschig, am besten initial auf einer Stroke Unit
oder IMC-Station, tiberwacht und der Blutdruck sollte auf nor-
motone Werte eingestellt werden. Daneben sollte ein Proto-
koll fiir eine effektive und prompte antikonvulsive Notfallthe-
rapie existieren. Eine strenge Indikationsstellung fiir einen
solchen Eingriff ist unerldsslich und sollte sich immer nach
der neuesten Studienlage richten.

Interessenkonflikt: Die Autoren geben an, dass kein Interessen-
konflikt besteht.
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