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Vasospasmus-Monitoring mittels transkranieller

Doppler-Sonographie
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und F. GERSTENBRAND
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Vasospasmus-Monitoring mittels transkranieller Doppler-
Sonographie. Vierzehn Patienten mit Subarachnoidalblutung wur-
den tiglich mit transkranieller Doppler-Sonographie (TCD) unter-
sucht. Besonderer Wert wurde auf die Zusammenhinge zwischen
neurologischer Symptomarik.
zerebraler Panangiographie cinerseits und TCIE andererseits gelegt.
im Gegensatz zu friheren Untersuchungen wurde keine positive

zerebralem Com putereomogramm,

Korrelation zwischen der Menge freien Blutes und Intensitit des
Vasospasmus gefunden. Die klare Erkennung des Auftretens eines
frihzeitigen Vasospasmus mittels der TCD erlaubt eine Optimie-
rung in der Planung der operativen Therapie, und zwar nicht zur
Bestimmung, wann operiert werden sollte, sondern, wann nicht

operiert werden sollte.

Schlisselworter: Transkranielle Doppler-Sonographie — Sub-
arachnoidalblutung — Vasospasmus — Bestimmung des Opcrations-
zcitpunktes.

Vasospasm monitoring by transcranial Doppler sonogra-
phy. 14 patients, suffering from subarachnoid hemorrhage (SAH)
were examined by transcranial Doppler sonography daily. The cor-
relation between neurological symptoms, Ce-scan and panangiogra-
phy on the one hand and transcranial Doppler sonography on the
other hand were of special importance. In contrast to earlier studies
no correlation could be found between the amount of blood, the
subarachnoid space and the intensity of vasospasm. The early recog-
nition of the occurrence of a vasospasm allows an optimization of
the decision whether to operate or not and helps to find the right
point of time.

Key words. Transcranial Doppler sonography — subarachnoi-
dal hemorrhage - vasospasm - optimization of surgical intervention.

Einleitung

Neuere Entwicklungen der Doppler- Ultraschall-

Technik erlauben den Nachweis von Stromungsge-
schwindigkeit auch in den intrakraniellen basalen ze-
rebralen Arterien [4].

Durch eine besonders gepulste 2-MHz-Sonde ge-
lang es Aaslid 1982 [1] erstmals, cin transtemporales
Sonogramm der Arteria cerebri media (A.c.m.) zu er-
halten.

Ublicherweise zeigt die zerebrale Zirkulation das
Phinomen der Autoregulation. Eine miflige Zunahme
des Stromungswiderstandes wird durch eine Dilata-
tion der peripheren Widerstandsgefifle kompensiert.

R

Auf diese Weise wird die Hirndurchblutung auf einem
praktisch normalen Niveau gehalten. Bei Erschopfung
dieser kompensatorischen Kapazititen kann es zu kli-
nischen Ausfillen kommen L ]. Der zerebrale Vaso-
spasmus fiithrt zu einer Zunahme der Stromungsener-
gieverluste in den das Gehirn versorgenden Arterien
[2)- Spasmen der basalen Hirnarterien sind Komplika-
tionen der aneurysmatischen Subarachnoidalblutung
(SAB), welche zu zercbraler Ischimie und Infarzie-
rung fithren koénnen [10]. Fiir die Beurteilung des
Ausmafles der Gefifiverengung und vor allem fiir die
Festlegung des Zeitpunktes der Aneurysma-Opera-
tion sollte der zeitliche Verlauf des Vasospasmus ge-
messen werden konnen. Die Angiographie, die iibli-
che Methode zur Erfassung einer Gefiflverengung, ist
jedoch eine invasive Methode mit einer signifikanten
Morbiditdt und kann daher nicht beliebig oft wieder-
holt werden.

Aaslid und Mitarbeiter untersuchten 1982 zum
ersten Mal Patienten mit aneurysmatisch beding-
ten SABs mit transkranieller Doppler-Sonographie
(TCD) und fanden, je ausgeprigter die SAB war, um
so hohere Flulgeschwindigkeiten [1].

Messungen der lendurchblutung vermdgen die
Auswirkung eines Vasospasmus nur in einem kriti-
schen Stadium zu erfassen, wenn nimlich die kompen-
satorische Kapazitdt der vasoregulativen Mechanis-
men ersuhopft ist. Ein Groflteil der Paticnten nach
einer SAB erreicnt niemals dieses Stadium, wenngleich
thre Hirnarterien deutliche Zeichen des Vasospasmus
angiographisch erkennen lassen. Deswegen ist eine
Methode unentbehrlich, mit der ein Nachweis des ze-
rebralen Spasmus in allen Stadien méglich ist, die das
Einsetzen des Vasospasmus und das Abklingen bei
jedem einzelnen Patienten zu kontrollieren gestattet
[2,5].

Im Jahre 1985 untersuchten Gerstenbrand und
Mitarbeiter insgesamt 152 Patienten mit SAB mit Hil-
fe einer prioperativ durchgefiihrten zerebralen Panan-
giographie. 40/152 zeigten einen angiographisch veri-
fizierten Vasospasmus [8].

Ergebnisse in der gleichen 'Richtung fanden auch
Harders und Gilsbach in ihrer Untersuchung mittels
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TCD, in der sie 5C Patenten mit SAB untersuchten.
Bei diesen 5O Patenten zeigte sich innerhaib von 72
Stunden nach statrgehabter SAB im Circulus Willisi
keine pathologisch erhohte Bluttlufigeschwindigkeit.
Danach kam es in 84% der Fille zu Geschwindigkeits-
anstiegen iiber 2 kHz (1 kHz = 40 cm/s bzw. 13 cm/s
= 250 Hz) in einem oder mehreren Abschnitten der
groBien Hirnbasisarterien. Sie fanden weiters, dafl e
héhere BlutfluBgeschwindigkeiten auftraten, um so
ausgeprigter die SAB war. Auf der Seite des operau-
ven Zugangsweges bzw. auf der Seite des rupturierzen
Aneurysmas war in der Regel die Blutflufigeschwin-
digkeit hher als aut der kontralateralen Hemisphire.
Die geringsten himodynamischen Reaktionen wurden
in der A. basilaris und in der A. cerebri posterior ge-
messen [4].

Methodik und Patienten

Es wurde an mobides Ultraschall-Doppicr-Gezdr der Tiema
EME, TC 264 verwendet. Erschwert wird eine rranskranielle Dopp-
lerschail-Untersuchung durch den mit der Hand zehaitenen Schail-
kopr und den diglich, wenn auch nur minimai alterierzen Schaliwin-
kelo wodurch sich fiir die Objektivierung und den Verlaufstrend
gewisse Limitierungen ergeben {3, 121,

Die Metdatenabnahme erfolgte vorwiegend  transtemporai
und transoccipital. Nur in seleenen Fillen wurde der cransorbitate
Zugangsweyg gewiahle. Untersuche wurde in Abstanden von maximai
24 Swunden, und zwar aiche nur in Jden berrorfenen oder in den
erwartungsgemifl verinderzen Stromgebiezen, sondern jewetls in ai-
fen basaien Hirngefiilen. Parailel dazu erfoigre die tagliche Kontroi-
le des pCO, und cine Dekursicruny des klinisch-neurologischen
Zustandsbiides.

Bei der Detiniion des Vasospasmus haben wir uns an die
Scores von Harders und Aashid angelebnr. Harders detinierte ¢inen
subkritischen Vasospasmus zwischen 88-12C cm/s und emen kriti-
schen Vasospasmus mit Werten aber 120 cows ljeweils aur die
Alcom. bezogen) [9).

Ausiid
fgrier 129 emi/s) Vasospasmus und seiiwerem Vasospasmus (gro-
Ber 23C emrs) [ 4],

44 Lonsckutive Fille wurden wn Zetoaum vom | Dezember

und  Mitarbeiter unterschivden  zwischen muigigem

1987
r

G

bis 31.Mirz 1988 untersucht. Diese ziiedern sich m 4
uppen:

~ 14 Paenten mit SAB, davon 3 Minner and * Frauen. Bu
dieser Gruppe ertolgre das Monitoring mit maxiead 24stindiger
Rewstrierung.

- Die 2. Gruppe zeinhaitete 12 Paventen mit Meningoenze-
oialitts. Die Untersuchiung erioigte hier bet der Aurnahme und be
der Entiassung.

- Die 3. Gruppe amratiee 13 Patienten mit niricerchraien
Verschlufikrankhetten, davon 12 Minner und 3 Frauen, sewetls nue
mundestens einmaliger Untersuchung,

~ Die 4. Gruppe vemnaitete 3 Pauenten bor Zastand nacn
Schidet-Hirn-Trauma. ebenralls mue mindestens crvmanger Daen-
abnahme.

[n die vorhegende Sundic wurden ausschhelich Panenten aer
1. Gruppe inkludiert. Die Diagnose eier SAB wurde mitels 3 Por-
tonen biutigen Liquor und oder mitteis des Machweses von tretem
Blut in den Subarachnoidairiumen im CT ygestelle.

Ergebnisse

Von den 14 Patienten mit SAB hatten i1 Pauen-
ten eine spontane SAB und 3 Patienten eine traumati-
sche SAB.

Bei 7/11 mit spontaner SAB konnte bei der Erst-
angiographie der intrazerebralen Getifie ein Aneurvs-
ma getunden werden, bei + war dte Erstangiographie
negativ.

Das zerebrale CT zeigte ber 3 Patienten freies
Blut in den subarachnoidalen Riumen, wihrend bes
den (ibrigen 3 Patienten das CT unautitillig war.

Mit Hilfe der transkraniellen Doppler-Sonogra-
phie diagnostizierten wir bet 10 Patienten mit SAB im
Verlaufe der Erkrankung einen Vasospasmus, davon 3§
Patienten mit kritischem und 3 Patienten mit subkriu-
schem Vasospasmus [3], davon bei 9711 mit spontaner
SAB und 1/3 mit traumatischer SAB. '

Wie aus Abbildung 1 zu erschen ist, wurde der 3.
Tag als frithester Zeitpunkt und der 7. Tag als spire-
ster Zeitpunkt fir das Erstauttreten eines Vasospas-
mus gefunden. Die zeitliche Dvnamik. die den Beginn
Jes Vasospasmus zwischen 3. und 8. Tag und die Spit-
zenwerte zwischen dem 8. und 14, Tag angibt, kann
bestiuge werden [11].

In Tabelle 1 sind klinischer Berund, Angiogra-
phie. CT und die Ligquorergebnisse der Patienten mit
spontaner SAB den TCD-Ergebnissen gegeniiberge-
stellc.

Diskussion

Setler und Mitarberter [11] postulierten eine posi-
tive Korrelation zwischen der Menge Blut im CT und
Vasospasmus.

Fischer und Mitarbeiter [7] fanden eine signiii-
kante Bezichung zwischen der Menge des im CT dar-
gestellten subarachnoidalen Blutes und der spiteren
Entwickliung von angiographischen Vasospasmen. Bet
wenig Blut im Subarachnoidalraum entwickelten sich

Jupen

ki 4 e v t [

Vi1 Fluk
Lawre von masimai 21 Tagen ber § Patienten mit spontaner SAB.

hwindigkeiten naen A, cerebri mediae im Ver-
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Tab.1 Symptomatik, zerebrales Computertomogramm, zerebrale
Panangiographie, Liquor, transkranielle Doppler-Sonographie be:
14 Patienten mit Subarachnoidalblutung.

Pat. Sympto- AG & Liquor Spitzen- gemittelte
matik wert Maximal-
frequenz
s 0 Q 0 1 100 62,5
2 3 2 2 1 180 150
3 2 i 2 1 100 85
4 3 1 | 1 75 55
5 3 o4 { - 80 87,5
6 2 I 0 1 240 200
25 0 0 ¢} 1 70 52,5
8 1 1 1 1 110 80
9 0 1 | 1 150 130
10 3 3 o] 0 130 100
1 B =) o 1 1 170 120
4 0 | { 1 270 195
13 [ Q 1 1 85 67.5
14 Q 1 2 1 125 90

Klinik: 0 = bewufltseinsklar; 1 = somnolent/soporos; 2 = neuro-
“10g. Herdsymptomatik; 3 = somn./sop. mit Herdsympt.; 4 = ko-

matgs.

Zerebrale Angiographie (AG): 0 = kein Aneurysma, kein Vasospas-

mus; 1 = Aneurysmanachweis; 2 = Vasospasmus; 3 = Aneurysma

+ Vasospasmus.

Zerebrales Computertomogramm (CT): 0 = kcin freies Blut;

1 = gering freies Blut; 2 = viel freies Blut.

Liquor: 0 = klarer, farbloser Liquor; 1 = blutiger Liquor.

# % Patienten mit traumnatischer SAB.

sehr selten Spasmen, wihrend diese bei groflen sub-
arachnoidalen Blutmengen praktisch immer vorhan-
den waren [6]. Beziiglich Zusammenhang zwischen
der Menge freien Blutes im CT und Vasospasmus
konnten wir keine Ubereinstimmung finden. Bei den 3
Patienten mit traumatischer SAB konnte ebenfalls
kein Zusammenhang gefunden werden.

Nur ein Drittel der Patienten zeigte eine positive
Korrelation von pathologischen TCD-Ergebnissen
mit dem Auftreten von fokalen neurologischen Aus-

.allen.

- Mic konventionellen Methoden (klinischer Beur-
teilung, zerebraler Panangiographie) konnte bisher in
40% ein Vasospasmus nachgewiesen werden [8].

Obwohl die Anzahl der untersuchten Patienten
sehr klein ist, konnte bei der vorliegenden Studie mit-
tels TCD in einem wesentlich hoheren Prozentsatz ein
Vasospasmus gefunden werden, wobei dieser Vaso-
spasmus iberwiegend klinisch stumm verlief.

Vasospasmus bei traumatischer SAB wurde bis
dato, soweit aus der vorliegenden Literatur ersichtlich
ist, nicht beschrieben.

Von unseren 3 Patienten entwickelte 1 Patient am
6. Tag einen subkritischen Vasospasmus [9].

Die Schlulfolgerung, dafl jeder Patient mit spon-

taner SAB, auch bei klinisch unauffilligem Verlauf
potentiell Vasospasmus gefihrdet ist, scheint uns trotz
der geringen Fallzahl gerechtfertigt.

Die klare Erkennung des Auftretens eines frith-
zeitigen Vasospasmus mittels der TCD erlaubt eine
Opumierung in der Planung der operativen Therapie
(Zitat Herder), und zwar nicht zur Bestimmung wann
operiert werden sollte, sondern wann nicht operiert
werden sollte.

Als weitere Konsequenz ergibt sich eine rechtzei-
tige spezifische Therapieeinleitung, falls bis jetzt prili-
minar vorliegende Therapiestudien sich bestitigen
werden; es sollte aufgrund der hohen Vasospasmus-
Inzidenz bei spontaner SAB grundsitzlich eine medi-
kamentose Prophylaxe angestrebt werden [6].
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