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Zusammenfassung

Transitorische ischdmische Attacken imitie-
ren in seltenen Féllen einfache fokale moto-
rische Anfdlle. Am Beispiel von 2 Patienten
wird die differentialdiagnostische Abgren-
zung und Therapie solcher hamodynamisch
bedingter TIA diskutiert. Beide Patienten lit-
ten seit mehreren Monaten unter paroxys-
malen einseitigen Extremitatenzuckungen,
die durch Orthostase, Hitze oder korperliche
Anstrengung ausgeldst wurden.Im EEG fand
sich kein Hinweis auf eine fokale Erregungs-
steigerung.Die farbkodierte Duplexsonogra-
phie ergab einen Verschlul3 der A. carotis
interna kontralateral zu den Extremitdten-
zuckungen. Auf der Seite des Verschlusses
waren die BlutfluBgeschwindigkeiten in
der A.cerebri media erniedrigt und die im
Doppler-CO,-Test bestimmte zerebrovasku-
lare Reservekapazitdt erschdpft.In beiden
Féllen fiihrte eine Anhebung des Blutdrucks
zu Beschwerdefreiheit.
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Hamodynamisch bedingte
transitorische ischamische

Attacken

Eine Differentialdiagnose fokaler

motorischer Anfalle?

Das klinische Erscheinungsbild ein-
fach-fokaler motorischer Anfille ist
durch paroxysmale, unilaterale rhyth-
mische Extremititenbewegungen ohne
begleitende Bewufltseinsstérung cha-
rakterisiert. Es wurden jedoch auch
transitorisch ischdmische Attacken
(TIA) beschrieben, deren Symptomatik
fokalen epileptischen Anfillen gleicht
[1,3-5,8-10].

Am Beispiel von 2 Patienten mit re-
zidivierenden TIA, wihrend derer
rhythmische Extremititenbewegungen
auftraten, wird die differentialdiagno-
stische Abgrenzung gegeniiber fokalen
epileptischen Anfillen und der sich
hieraus ergebende Therapieansatz dis-
kutiert.

Kasuistik
Patient 1

Seit 2 Monaten traten bei einem 83jdh-
rigen Mann in unregelméfiigen Abstan-
den unwillkiirliche Zuckungen des lin-
ken Armes auf, die wenige Minuten an-
hielten. Diese wurden von der Ehefrau
als rhythmisches Herabschlagen des
Armes beschrieben. Die Attacken wur-
den von retroorbitalen Schmerzen und
einem Verschwommensehen auf dem
rechten Auge begleitet. Einige der ins-
gesamt 20 Attacken waren durch ra-
sches Aufstehen aus dem Sitzen oder
Liegen, Hitze oder korperliche Anstren-
gung ausgelost worden. Der neurologi-

sche Aufnahmebefund war unauffillig.
Die ophthalmologische Untersuchung
ergab einen Visus von 0,5 rechts und 0,8
links sowie einen Fundus hypertonicus
beidseits. In wiederholten EEG-Ablei-
tungen fand sich eine niedrigamplitu-
dige o-Grundaktivitit um 8-9/s ohne
Zeichen einer fokalen Erregungssteige-
rung.

Im zerebralen CT und MRT zeigten
sich multiple kleine Marklagerldsionen,
jedoch kein umschriebener Infarkt
(Abb. 1). Die farbkodierte Duplexsono-
graphie ergab einen Verschlufl der
rechten A. carotis interna (ACI) mit ei-
ner extra-/intrakraniellen Kollateral-
versorgung {iber die A. ophthalmica. In
der transkraniellen Dopplersonogra-
phie (TCD) wurde ein Rechts-links-
Shunt tiber die A. communicans anteri-
or nachgewiesen. Die mittleren Blut-
flulgeschwindigkeiten (,mean blood
flow velocity, MBFV) in der A. cerebri
media (ACM) waren rechts vermindert
(MBFV: re. <35 cm/s, li. >45 cm/s). Hy-
perkapnie bewirkte keinen Anstieg der
Flugeschwindigkeiten in der rechten
ACM, was auf eine erschopfte zerebro-
vaskulédre Reservekapazitit (CVR) hin-
weist.
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Tabelle 1

Kipptischuntersuchung mit Registrierung der mittleren BlutfluB3-
geschwindigkeiten (MBFV) in der A. cerebri media, der Herzfrequenz
und des mittleren arteriellen Blutdrucks (mABD) jeweils im Liegen

TIAs of hemodynamic origin mimicking
simple partial motor seizures

Summary sowie 3 und 6 min nach Aufrichten des Patienten 1

This case report intends to focus attention Liegen Orthostase Orthostase
. - 3.Minute 6.Minute

on hemodynamic TIAs as cause of repetitive

involuntary movements (RIMs) as differen- MBFV re. (cm/s) 34 2 21

tial diagnosis of simple partial motor seizu- MBFV . (cm/s) 46 45 43

res.We report two patients with episodic Herzschlige pro Minute 70 73 72

unilateral limb shaking lasting up to several mABD (mm Hg) 87 83 84

minutes and which could be triggered by or-

thostasis, heat or physical exertion. Repeated

EEG recordings revealed no epileptic dischar- Eine koronare Herzerkrankung Patient 2

ges. In both patients, duplex ultrasonogra-
phy revealed an occlusion of the internal
carotid artery (ICA) contralateral to the side
of the RIMs. Blood flow velocities in the mid-
dle cerebral artery ipsilateral to ICA occlusion
were reduced and vasomotor reactivity to
hypercapnia was absent. After elevation of
blood pressure both patients became asym-
ptomatic. We suggest that in patients with
episodes of RIMs, Doppler sonography and
tests of cerebral vascular reserve capacity
should be performed to search for a hemo-
dynamic origin of these symptoms.

Key words

Carotid occlusive disease - Cerebral reserve
capacity - Transient ischemic attacks - Limb
shaking

Abb. 1> Zerebrales MRT in
T2-Wichtung eines 83jdhri-
gen Patienten mit unwill-
kiirlichen Zuckungen des
linken Armes in Orthosta-
se.Nachweis einer globa-
len Hirnvolumenminde-
rung und rechtsbetont
multipler subkortikaler
Lasionen
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und ein arterieller Hypertonus wurden
mit Nitraten, zwei verschiedenen Di-
uretika, einem B-Blocker und Kalzium-
antagonisten behandelt. Im Tagesver-
lauf wurden wiederholt systolische Blut-
druckwerte von 85-100 mm Hg und
diastolische Werte von 50-60 mm Hg
gemessen. Nach Absetzen des 3-Blockers
und eines Diuretikums stieg der Blut-
druck auf Werte um 125/80 mm Hg an.
Wihrend der folgenden 11 Monate tra-
ten keine Attacken mehr auf.

In einer Kipptischuntersuchung,
die nach Reduktion der antihypertensi-
ven Medikation durchgefiihrt wurde,
konnte durch passives Aufrichten des
Patienten keine Attacke ausgelost wer-
den. In Orthostase wurde ein Abfall der
BlutfluRgeschwindigkeiten in der A.
cerebri media rechts um fast 40% regi-
striert, wihrend sich linksseitig die
Flugeschwindigkeiten nur um 6,5%
verringerten (Tabelle 1).

Innerhalb von 4 Monaten hatte ein
59jéhriger Mann 8mal eine minuten-
lang anhaltende Schwiche und unwill-
kiirliche Zuckungen des rechten Bei-
nes, seltener auch des rechten Armes
bemerkt. Die ohne sensible Symptome
oder Bewuf3tseinstérung auftretenden
Attacken waren wiederholt durch kor-
perliche Belastung u.a. durch eine Lauf-
band-Ergometrie ausgel6st worden. Im
Liegen sistierten die Symptome prompt.

Bei Aufnahme fanden sich rechts
eine diskrete Absinktendenz im Arm-
und Beinvorhalteversuch und verlang-
samte sequentielle Fingerbewegungen.
Mehrfache EEG ergaben keinen Hin-
weis auf eine epileptische Aktivitit.

Die nach Beginn der Symptome
durchgefiihrte kranielle CT war unauf-
fallig. Drei Monate spdter demarkierte
sich in einem zerebralen MRT ein In-
farkt in der Grenzzone von der A. cerebri




anterior und media links (Abb. 2). Die
Duplexsonographie ergab einen Ver-
schlufl der A. carotis interna (ACI)
links. In der TCD wurde eine Kollateral-

versorgung iiber die A. communicans
anterior nachgewiesen. Die mittleren
Blutflufigeschwindigkeiten in der lin-
ken A. cerebri media waren im Sei-
tenvergleich herabgesetzt (MBFV re.:
>55 cm, li.: <40 cm/s) und die zerebro-
vaskuldre Reservekapazitit war links er-
schopft. Langjihrig waren eine koronare
Herzerkrankung, eine periphere arteri-
elle Verschlulkrankheit und ein arte-
rieller Hypertonus bekannt. Die Blut-
druckmessungen ergaben systolische
Werte um 110-130 mm Hg und diastoli-
sche Werte um 65-80 mm Hg. Die anti-
hypertensive Medikation wurde bis auf

Abb.2 A MRT (T2-Wichtung) eines
59jdhrigen Patienten mit paroxysmalen
rechtsseitigen Extremitatenzuckungen.
Darstellung eines linkshirnigen Grenz-
zoneninfarktes zwischen den Versor-
gungsgebieten der Aa. cerebri media
und anterior

einen ACE-Hemmer abgesetzt. Im wei-
teren Verlauf traten bei Blutdruckwer-
ten um 150/90 mm Hg keine Attacken
mehr auf.

Diskussion

Paroxysmale unwillkiirliche Bewegun-
gen eines Armes oder Beines ohne Be-
wufltseinstorung sind bei Patienten mit
einer hochgradigen Stenose oder Ok-
klusion der A. carotis interna wiederholt
beobachtet worden [1-6, 8-10]. Bei den
iiber 25 in der Literatur dokumentierten
Fillen traten die als rhythmisches
Schiitteln, Zucken oder Zittern (,,sha-
king, twitching, jerking, trembling®) be-
schriebenen Extremitdtenbewegungen
stets kontralateral zur Seite des Gefif3-

verschlusses auf und wurden mit einer
transienten fokalen zerebralen Ischdmie
in Zusammenhang gebracht.

Als Hinweis auf eine hamodynami-
sche Genese der bis zu mehrere Minu-
ten anhaltenden Attacken wurde gewer-
tet, daf3 diese durch Orthostase [1, 3, 4, 5,
9, 10], ein Vasalva-Mandver [4] oder
korperliche Belastung beim Laufen [4,
10] ausgeldst werden konnten. Die Sym-
ptomatik sistierte im Sitzen oder Lie-
gen prompt [4,10]. Wenn bei diesen Pa-
tienten ein extra-intrakranieller Bypass
angelegt oder eine Karotisendarteriek-
tomie durchgefiihrt worden war, traten
keine Attacken mehr auf [1, 4,9,10].

In der kraniellen Computertomo-
graphie zeigten sich neben unauffalli-
gen Befunden [1, 3,5, 6,9, 10] bei einzel-
nen Patienten auch ischdmische Infark-
te im Grenzbereich der Versorgungsge-
biete von A. cerebri anterior und media
[1, 2, 4]. In PET-Studien, die im sym-
ptomfreien Intervall durchgefiihrt wur-
den, wurde ipsilateral zum Gefdf3ver-
schluf} eine Minderperfusion frontaler
und parietaler Hirnregionen [3, 9, 10]
nachgewiesen. Eine systemische Blut-
drucksenkung fiihrte zu einer Akzentu-
ierung des fokalen Perfusionsdefizites
[9]. Untersuchungen der Blutfluf$ande-
rungen nach Azetazolamidgabe [4] oder
in Hyperkapnie [6, 9] ergaben, daf3 die
zerebrovaskulére Reservekapazitit deut-
lich vermindert oder aufgehoben war.

Auch bei den von uns vorgestellten
Patienten war der extrakranielle Gefaf3-
verschlufl nicht ausreichend kollate-
ralisiert und die Reservekapazitit er-
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schopft. Wie in den bisher berichteten
Fillen, traten die Attacken meist in Si-
tuationen (Orthostase, Hitze, korperli-
che Belastung) auf, die zu einem vor-
iibergehenden Abfall des zerebralen
Perfusionsdruckes fithren kénnen. Eine
hierdurch induzierte Perfusionsminde-
rung kann aufgrund der fehlenden Re-
servekapazitit nicht kompensiert wer-
den. Es resultiert eine kortikale und
subkortikale Ischdmie, die insbesonde-
re die Grenzzonen der Versorgungsge-
biete der A. cerebri anterior und media
betreffen soll [4, 9]. Tatsichlich beob-
achteten wir nach rezidivierenden TIA
in einem Fall (Patient 2) die Ausbildung
eines Grenzzoneninfarktes. Ross Russel
u. Page [8] zeigten, daf durch eine Re-
duktion des Perfusionsdruckes neben
einer zerebralen auch eine retinale
Ischdamie ausgelost werden kann. Der
von diesen Autoren beschriebene Pati-
ent litt, wie in dem von uns vorgestell-
ten Fall (Patient 1), unter einer transien-
ten monokuldren Visusstorung und
kontralateralen rhythmischen Extremi-
titenbewegungen. In der Ophthalmo-
dynamographie wurde ein patholo-
gisch verminderter Perfusionsdruck in
der A. ophthalmica gemessen.

Bislang konnte nicht gekldrt wer-
den, wie durch eine fokale zerebrale
Ischdmie die kontralateralen rhythmi-
schen Extremititenbewegungen ausge-
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16st werden. Als mogliche Ursache wur-
de ein durch die transiente Ischdmie ge-
triggerter fokaler epileptischer Anfall
diskutiert [7]. Gegen eine epileptische
Genese spricht jedoch, dafl im EEG
wihrend der Attacken keine epilepti-
sche Aktivitidt nachweisbar war [1,3,10].
Auch war eine antikonvulsive Medikati-
on wirkungslos [1,10].

Im Vergleich zu fokalen motori-
schen Anfillen sollen bei himodyna-
mischen TIA die Extremitdtenzuckun-
gen weniger rhythmisch erfolgen [5],
von kiirzerer Dauer sein [1,10] und sich
nicht auf benachbarte Korperregionen,
insbesondere die mimische Muskulatur
ausbreiten [5, 10]. Da eine Abgrenzung
anhand der Symptomatik jedoch nur
selten moglich ist, muf} gezielt nach
auslosenden Situationen wie Orthosta-
se gefragt werden [5]. Zur weiteren Ab-
kldrung sollte eine Duplexsonographie
der hirnversorgenden Gefidfle und ein
Doppler-CO,-Test durchgefiihrt werden,
da bei Patienten mit solchen himody-
namischen TIA regelhaft eine hochst-
gradige Stenose oder Okklusion der ICA
und eine aufgehobene zerebrovaskuli-
re Reservekapazitit nachzuweisen ist.

Als therapeutische Mafinahme wird
kasuistisch [1, 4, 9, 10] eine Karotisend-
arteriektomie oder die Anlage eines ex-
tra-/intrakraniellen Bypasses empfoh-
len. Unter Beriicksichtigung der Pa-
thophysiologie hamodynamischer TIA
kann auch eine Anhebung des Blut-
drucks ein erfolgversprechendes The-
rapiekonzept darstellen [5]. Bei den
hier vorgestellten Patienten wurde durch
Reduktion der antihypertensiven Medi-
kation Beschwerdefreiheit erreicht.
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